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EDITORIAL

¢Dénde estamos y qué objetivos debemos lograr?

La RANC se encuentra en una etapa de evaluacion para integrar el Directorio de Informacién Académica DOAJ (Di-
rectory of Open Acces Journals) y asi incorporar nuestra difusién cientifica en un catdlogo de revistas indizadas inter-
nacionalmente.

Integrarnos a un indice académico es de vital importancia en la promocién de la investigacién y desarrollo de la ac-
tividad neuroquirurgica de Argentina y paises de habla hispana. Pero indizar una revista no es una “solicitud” sencilla.

Las politicas de calificacién que demandardn a la RANC para seguir sumando membresias a catdlogos de prestigio
(Latindex®, Nucleo Bésico, Scielo y PubMed) requieren de requisitos de postulacion y metodologia de aplicacién a los
cuales debemos ajustarnos con estricta rigurosidad.

Debemos tener un formato de publicacién que se ajuste a estos requisitos, por lo que en los nimeros publicados a
partir de este afio ajustaremos los mismos a las caracteristicas solicitadas, con interés en articulos originales de investi-
gacién, comunicacién cientifica, revisién, opinién, ensayos, casos clinicos y notas técnicas.

Esto deberi exigir un enorme esfuerzo tanto a los autores de trabajos como de los revisores.

El comité editorial se compromete en facilitar las herramientas para lograr que las publicaciones se ajusten a estas
normativas. El trabajo de revisién de articulos no es sencillo; del esfuerzo mancomunado de autores y revisores depen-
de el logro de este objetivo. Con el esfuerzo y coraje de los integrantes de nuestra sociedad obtendremos la meta de in-
dizar los trabajos de nuestra propia Revista: los logros personales y colectivos de los neurocirujanos que publican en
cada nimero deben seguir enriqueciendo la formacién de todos cuantos ejercemos esta especialidad.

Martin Siez
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Fistula nasal de liquido cefalorraquideo
post-traumatica. Resultados de la
implementacién de un protocolo de trabajo.

Liezel Ulloque Caamafio,' Juan F. Villalonga,” Alexander J. Ziniga,!
Benjamin Romero-Leguina,' Luis F. Aiquel,® Alvaro Campero
1. Residencia de Neurocirugia Hospital Angel C. Padilla, Tucumdn, Argentina
2. LINT, Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Tucumén, Tucuman, Argentina.
3. Servicio de Neurocirugia Hospital Angel C. Padilla, Tucumén, Argentina

RESUMEN

Introduccion: Los pacientes con fracturas de base de craneo anterior post traumatismo encéfalo-craneano tienen alto riesgo
de fistula de liquido céfalo-raquideo por las fosas nasales. Es importante el manejo oportuno y apropiado, evitando asi
complicaciones; razén por la cual se desarroll6 el “protocolo HP” para su tratamiento quirdrgico.

Obijetivo: Comunicar la utilidad del “protocolo HP” en el manejo de la fistula de liquido céfalo-raquideo de la base de craneo
anterior.

Materiales y métodos: Estudio transversal retrospectivo con pacientes > 15 afios con diagnostico de fistula de liquido céfalo-
raquideo nasal post traumatismo encéfalo-craneano, desde 1/1/2016 hasta 31/8/2021 que ingresaron al hospital y requirieron
cirugia de reparacion, con 28 pacientes incluidos, el valor p X0,05 (estadisticamente significativo).

Resultados: 96,4% hombres, mayoria adultos jovenes con traumatismo encéfalo-craneano leve; 82,1% present6 fistula de
liquido céfalo-raquideo temprana. Todos requirieron reparacion transcraneal frontal, en 67,9% fue bilateral. La reparacion antes
de los 7 dias fue en el 39,3%, 7-21 dias en 46,4% y después de 21 dias en 14,3% de los casos. Uso de drenaje lumbar continuo:
preoperatorio 10,7%, intraoperatorio 60,7 %), postoperatorio 46,4%. En el 89,3% la ubicacion de la fistula de liquido céfalo-
raquideo intra-quirdrgica fue congruente con la tomografia. Desde el 2020 se sistematizé el manejo de las fistula de liquido
céfalo-raquideo. La recurrencia fue de 10,7% antes del 2020 (posteriormente fue de 0%), asociandose con Glasgow bajo e
inicio de fistula de liquido céfalo-raquideo 7 dias post traumatismo encéfalo-craneano (pX0,05). Complicaciones encontradas:
meningitis 28,6%, convulsion 25%, anosmia 14,3%, neumoencéfalo a tensién 7,1% y absceso 3,6%. Mortalidad por fistula de
liquido céfalo-raquideo: 3,6%. Curacion 96,4%.

Conclusiones: La aplicacion del “Protocolo HP” tuvo resultados satisfactorios. La tasa de recurrencia postoperatoria de fistula
de liquido céfalo-raquideo nasal post traumatismo encéfalo-craneano fue 0%.

Palabras claves: Abordaje a la base de craneo. Fistula de liquido cefalorraquideo. Fractura de base de craneo. Traumatismo
encéfalo-craneano.

Post-traumatic cerebrospinal fluid nasal leak. Results of the implementation of a work protocol

ABSTRACT

Background: Patients with anterior skull base fractures after traumatic brain injury have a high risk of cerebrospinal fluid leak through
the nostrils. Timely and appropriate management is important, avoiding complications. The “HP protocol” for surgical treatment was
developed.

Objectives: To communicate the utility of the “HP protocol” in the management of the anterior skull base cerebrospinal fluid leak.
Methods: Retrospective cross-sectional study; patients > 15 years old with a diagnosis of nasal cerebrospinal fluid leak after traumatic
brain injury, who were admitted at the hospital from 1/1/2016 to 8/31/2021 and required surgery. Included 28 patients, p value X0.05
(statistically significant).

Results: 96.4% men, mostly young adults with mild traumatic brain injury; 82.1% presented early cerebrospinal fluid leak. All required
frontal transcranial repair, in 67.9% it was bilateral. Repair before 7 days was in 39.3%, 7-21 days in 46.4%, and after 21 days in
14.3%. Use of continuous lumbar drainage: preoperative 10.7%, intraoperative 60.7%, postoperative 46.4%. In 89.3%, the location
of the intraoperative cerebrospinal fluid leak was consistent with the CT scan. Since 2020, the management of the cerebrospinal
fluid leak was systematized. The recurrence was 10.7% before 2020; after it was 0% and associated with low Glasgow and onset of
cerebrospinal fluid leak 7 days after traumatic brain injury (p<0.05). Complications: meningitis 28.6%, seizure 25%, anosmia 14.3%,
high tension pneumocephalus 7.1% and abscess 3.6%. Cerebrospinal fluid leak mortality: 3.6%. Cure 96.4%.

Conclusions: The application of the “HP Protocol” had satisfactory results. The post traumatic brain injury nasal cerebrospinal fluid
leak recurrence rate was 0%.

Keywords: Anterior skull base fracture. Cerebrospinal fluid leak. Skull base approach. Traumatic brain injury.
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CENTRAL (TIPO 1)

LATERAL (TIPO 2)

FRONTAL (F)

BASAL (B)

FRONTOBASAL (FB)

COMBINADA
(TIPO 3)

G

Figura 1. Clasificacion de Madhusudan de las fracturas frontobasales. F1= Hueso frontal central, seno frontal, tercio medio de bordes orbitarios superiores. F2= Dos
tercios lateral del borde orbitario superior, hueso frontal lateral y escama del temporal. B1= Nasoetmoidal, lamina cribiforme, planum esfenoidal. B2= Techo, pared la-
teral y apice de la orbita. FB1= F1+B1. FB2= F2+B2. Combinada: F3= F1+F2, B3= B1+B2, FB3= FB1+FB2.

no (TEC) cerrados en adultos y el 80%-90% de todas las
FLCR en pacientes adultos se deben a TEC.3#

En la provincia de Tucumin son muy frecuentes los
TEC con cinemaiticas de alto impacto, en su mayoria
por accidentes en moto sin casco bajo intoxicacion etili-
ca, convirtiéndose en un problema de salud publica. Solo
en el afio 2020 ingresaron al Hospital “Angel C. Padilla”
5.196 pacientes con TEC; de éstos, el 0,2% (n:9) presen-
t6 FLCR nasal que no se autolimitd y requirié tratamien-
to quirudrgico transcraneano.

No existe en la literatura hispana protocolos actuali-
zados para toma de decisiones en esta patologia. Nuestro
equipo sistematizé el manejo quirdrgico y perioperatorio,
al cual hemos denominado “Protocolo HP” (i.e. Hospital
Padilla). El objetivo del presente trabajo es comunicar la
utilidad del protocolo HP en el manejo de las FLCR post-
TEC de la fosa anterior.Protocolo de trabajo

METODOS

Protocolo de trabajo

El protocolo HP incluye el manejo: preoperatorio, intrao-
peratorio y postoperatorio de pacientes con FLCR post-
TEC que se realiza en el Hospital Angel C. Padilla.

Manejo generaly especificas de pacientes con FLCR nasal
Estas medidas buscan limitar la FLCR, evitando cirugia
en pacientes con FLCR de bajo débito, que aparece solo al
esfuerzo, con fracturas pequefias y/o Unicas.

Manejo preoperatorio

Vacunas

Aplicar vacunas antineumocdécica y antimeningocdci-
ca, disminuyendo el riesgo de meningitis por estos gér-
menes.
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FLCR
Tiempo desde el TEC

<14 dias 1 214 dias
TEMPRANA | TARDIA
REGLA DEL 3x3
I. 3ITEMS DEL ESTADO CLINICO
-Estado hemodinamico. MNO APTO PARA
_Glasgow. > CIRUIA —»| ESPERAR
-Compromiso de otros drganos.
APTO PARA CIRUGIA
Il. 3 LESIONES ASOCIADAS EN TC -
-Hematoma. sl -EVALUAR MANEJO DE LA LESION,
-Contusién PRESENTA i i SE INDICA
4 -POSTERGAR CIRUGIA DE FISTULA. | CIRUGIA
-Edema. =
l //./ ]
// CLASIFICAR SEGUN 3X3
NO PRESENTA / (CLASIFICACION DE MADHUSUDAN)
i
A i 2 3
/ E
Ill. 3 FACTORES DE RIESGO DE MENINGITIS e B
-FLCR activa de alto débito. ALTO il FB
-Meumoencéfalo en aumento.

-Caracteristica de |a fractura. _ CIRUGIA ENDOSCOPICA

BAJO [ TRATAMIENTO CONSERVADOR |

Figura 2. Algoritmo prequirtrgico.

H '-‘__________;______.__.-'
| \
1 \\
\-/I
Figura 3. Posicion, tricotomia y marcacion.
Medidas generales Medidas especificas

Para disminuir la presién intracraneana se indica: reposo  Reducen la cantidad de LCR, disminuyendo su produc-
absoluto, cabecera a 30°, dieta rica en fibra, laxantes e hi-  cién con acetazolamida 250 mg cada 12 horas, o elimi-
dratacién. Si con 48 horas de medidas generales persiste la  néndolo con drenaje lumbar continuo (DLC) por 5 a 7
FLCR, se continua con las medidas especificas. dias (en ausencia de neumoencéfalo).
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Figura 5. Ligadura del seno longitudinal superior e identificacion de brecha fistulosa.

Estas medidas se aplican de inicio si es una FLCR en
reposo, de alto débito, o el trazo fracturario es grande o
multiple; si estas medidas no son exitosas, se indica repa-
racion quirurgica.

TC cerebral

TC 2D de encéfalo y macizo facial el dia previo a la ciru-
gia con cortes 6seos de 1 mm y reconstruccién 6sea 3D, se
evalian cortes coronales y sagitales para la identificacion
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Figura 6. Tratamiento de la brecha fistulosa.

de la brecha y estudiar el progreso de las lesiones asocia-
das (hematomas, contusién, edema).

Puncion lumbar (PL)

El dia previo a la cirugia, para determinar si existe me-
ningitis prequirdrgica.

Estrategia y momento quirdrgico

Definir conducta y momento de cirugia segin tipo de fis-
tula y regla 3x3. Definir la via quirdrgica segun clasifica-
).127

cién Madhusudan y cols (Figura 1y 2

Drenaje Lumbar Continuo (DLC)

En pacientes con persistencia de FLCR candidatos a ci-
rugia de reparacién, sin DLC previo, se coloca uno en el
quiréfano el dia de la cirugia una vez sedado. En pacien-
tes con DLC previo, éste se mantiene abierto, con el fin
de drenar maximo 90 ml de LCR durante el abordaje,
para optimizar la relajacién cerebral y disminuir el uso de
espatulas de retraccion.

Manejo intraoperatorio

Posicicn

Dectbito dorsal. Packing orofaringeo. Cabezal de tres
puntos. Térax a 30 grados, cabeza en posicién neutra.
Proteccién de decubitos, realce en hueco popliteo. Miem-
bro inferior izquierdo flexionado con rodilla al cenit, rota-
do 20 grados hacia medial, se fija con cinta adhesiva evi-
tando recorrido del nervio cidtico popliteo externo a nivel
de la rodilla. Se coloca arco (Figura 3).

Tricotomia y marcacion

Tricotomia cefilica total. Proteccién ocular. Lavado pro-
fuso de cabeza, abdomen y muslo izquierdo con solucién
fisiol6gica y clorhexidina jabonosa seis veces. Con fibra
indeleble se marca ambos cigomas y luego linea bicoro-
nal en casos de trazo fracturario bilateral; en caso de trazo
unilateral se marca una linea tres cuartos coronal ipsilate-
ral. Se realiza marcacién lineal a lo largo de la cara late-
ral del muslo de 10 cm y marcacién lineal horizontal pa-

Figura 7. Duroplastia.

TABLA 1. EPIDEMIOLOGIA.

Edad

Sexo

Hombre

Mujer

Uso de drogas recreativas

Consumo de alcohol

Me
26,5 anos

n (%)

27 (96,4%)
1(3,6%)

5 (17,9%)
25 (89,3%)

TABLA 2. CARACTERISTICAS DEL TEC.

Mecanismo del TEC

Accidente en moto sin casco
Herida por arma de fuego auto-
infligida

Tipo del TEC

Leve

Moderado

Grave

n (%)

26 (92,9%)
2 (7,1%)

15 (53,6%)
4 (14,3%)
9 (32,1%)
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TABLA 3. OTRAS LESIONES EN TOMOGRAFIA CEREBRAL DE  TABLA 6. MANEJO DE LA FLCR.

INGRESO.

n (%)
Presencia
Si 28 (100%)
No 0
Cantidad
Unica 3(10,7%)
Mas de una 25 (89,3%)

TABLA 4. CARACTERISTICAS DE LA FRACTURA.

n (%)
Sitio de fractura al ingreso
Frontoetmoidal 15 (53,6%)
Frontoesfenoetmoidal 9 (32,1%)
Frontotemporoetmoidal 2 (7,1%)
Frontal 1(3,6%)
Frontotemporoesfenoetmoidal 1(3,6%)
Me
Area de la base de craneo anterior 3.747.90
(mm2)
Area de la fractura de la base de cra-
i 374,1
neo anterior (mm2)
Porcentaje del area de la base de cra-
neo anterior ocupado por la fractu- 10,1
ra (%)
n (%)

Intervalo del porcentaje del area de la base de cra-
neo anterior ocupado por la fractura (%)

10 13 (46,4%)
10220 12 (42,9%)
-20 3(10,7%)

TABLA 5. TIMMING DE MANEJO PREOPERATORIO

n (%)
Tipo de fistula
Temprana 22 (78,6%)
Tardia 6 (21,4%)
Tiempo desde el TEC hasta inicio de FLCR
0 dias 13 (46,4%)
1-7 dias 7 (25%)
-7 dias 8 (28,6%)

Dias desde el diagnéstico hasta la cirugia
<7 dias 11 (39,3%)

n (%)

Uso de DLC
Preoperatorio 3(10,7%)
Intraoperatorio:

1ra cirugia de reparacion 17 (60,7 %)

2da cirugia (Re intervencion) (n=3) 1 (33,3%)
Postoperatorio:

1ra cirugia de reparacion 13 (46,4%)

2da cirugia (Re intervencion) (n=3) 0
Posicion quirdrgica
Decubito supino con cabeza en

L 28 (100%)

posicion neutra

Otras 0
Abordaje quirdrgico

Unilateral 9 (32,1%)
Bilateral 19 (67,9%)
Ligadura del seno sagital 14 (50,0%)
TABLA 7. RECURRENCIA DE FLCR

n (%)

Recurrencia de la FLCR 3(10,7%)

Dias desde la cirugia hasta la recurrencia de la
FLCR

<21 dias 1(33,3%)
>21 dias 2 (66,7 %)
Numero de re cirugias necesarias para reparacion
de FLCR

Una 2 (66,7%)
Dos 0
Tres 0
TABLA 8. MORBIMORTALIDAD
n (%)

Meningitis 8 (28,6%)
Crisis comiciales 7 (25,0%)
Anosmia 4 (14,3%)
Neumoencéfalo a tension 2 (7,1%)
Absceso 1 (3,6%)
Lesion vascular quirdrgica 0

Muerte 2 (7,1%)

raumbilical de aproximadamente 5 cm (Figura 3).

Colocacion de campos
Se realiza asepsia con yodopovidona tres veces a nivel ce-

- i 0 . R
el 13 (46,4%) talico, abdomen y muslo. Se coloca campo estéril grande
> 1 (o) 21 . o1e . .

21 dias 4 (14,3%) podalico a nivel supraciliar, dejando descubierta cara late-
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TABLA 9. RECURRENCIA DE FLCR SEGUN DIVERSOS FACTORES.

Glasgow

3

7

9

12

13

14

15

Clasificacion de la fractura
F2

FB1

FB2

FB3

Porcentaje del area de la base anterior afectada
<10

10a20

-20

Tiempo desde el TEC hasta inicio de FLCR
0 dias

1-7 dias

-7 dias

ral del muslo y la mitad del abdomen reparado. Se coloca
campo grande lateral cubriendo flanco abdominal, mus-
lo y pierna reparada. Se colocan cuatro campos pequefios
alrededor de la marcacién cefilica, se fijan con puntos; se
coloca campo grande en forma de babero a nivel cefilico,
se procede a colocar cuatro compresas pequefias alrededor
de la marcacién abdominal y el muslo reparado. Se cubre
todo con campo quirdrgico adhesivo antimicrobiano. Se
fijan campos al arco con una goma eldstica rodeando par-
te inferior de cabezal, se coloca un campo telén podaili-
co hacia el lado derecho del paciente. Se colocan cuatro
compresas alrededor de marcacién cefélica y sobre ésta,
una bolsa estéril recolectora fenestrada, exponiendo asi el
campo cefélico y se cubre con campo quirdrgico adhesivo
antimicrobiano de incisién.

Partes blandas

Con bisturi frio N°© 24, se realiza incisién bicoronal o tres
cuartos coronal segun sea el caso. Bicoronal: Incisién pro-
funda hasta plano 6seo uniendo la linea temporal superior
(LTS) con su contralateral; desde LT'S hasta el cigoma la
incisién es mds superficial hasta el tejido celular subcutd-
neo (TCS), con diseccién del plano muscular temporal
con tijera Metzembaum. Se rebate flap de partes blandas
en un plano, se exponen ambos arcos supraciliares. Des-

Si No P

n=3 n=25

2 (66,7 %) 1 (33,3%)

0 6 (100%)

0 1 (100%)

1 (33,3%) 2 (66,7%) 0,02*t
0 4 (100%)

0 9 (100%)

0 2 (100%)

0 1 (100%)

1 (25,0%) 3 (75,0%) o,7*

0 1 (100%)

2(9,1%) 20 (90,9%)

1(7,7%) 12 (92,3%)

1(8,3%) 11 (91,7%) 0,4*

1 (33,3%) 2 (66,7%)

0 13 (100%)

0 7 (100%) 0,015*t
3 (37,5%) 5 (62,5%)

insercién de ambos musculos temporales con monopolar
y exposicién de keyholes. Se rebate minimamente con an-
zuelos ambos musculos temporales hacia caudal. Con esto
se logra una adecuada exposicién del plano 6seo (Figura
4). Tres cuartos coronal: en este caso la incisién se realiza
hasta la linea medio pupilar contralateral del lado afecta-
do, siendo el resto de los pasos idénticos, pero unilaterales.

Craneotomia

En pacientes con fracturas bilaterales se realiza craneo-
tomia bicoronal mediante ocho orificios de trépano, cua-
tro anteriores y cuatro posteriores. Los cuatro anteriores:
uno en keyhole derecho, uno en keyhole izquierdo, dos a
ambos lados de seno longitudinal superior (SLS). Cua-
tro posteriores (aproximadamente a 4 cm de los orificios
anteriores): uno en LTS izquierda, otro en LTS derecha,
dos a ambos lados de SLS. Con disector tipo Penfield se
realiza diseccién de duramadre. Con pasa sierra de Gi-
gli, se chequea la adecuada diseccién dural desde un ori-
ficio hacia el otro. Craneotomia con craneétomo (Figura
4). En pacientes con fracturas unilaterales se realiza cra-
neotomia unicoronal mediante cuatro orificios de trépano,
dos anteriores y dos posteriores. Los dos anteriores: uno
en Keyhole y uno al lado del SLS. Dos posteriores (tam-

bién aproximadamente 4 cm de orificios anteriores): uno a
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TABLA 10. PRESENCIA DE NEUMOENCEFALO SEGUN PORCENTAJE DEL AREA DE BASE ANTERIOR OCUPADO POR LA

FRACTURA.

Intervalo del porcentaje del area de la base de craneo anterior Si No p
ocupado por la fractura (%) n=17 n=11

<10 9(69,2%) 4 (30,8%)
10a20 7(58,3%) 5(41,7%) 0,5
-20 1(33,3%) 2 (66,7%)

TABLA 11. PRESENCIA DE NEUMOENCEFALO A TENSION SEGUN PORCENTAJE DEL AREA DE BASE ANTERIOR OCUPADO

POR LA FRACTURA.

Intervalo del porcentaje del area de la base de craneo anterior ocu-

pado por la fractura (%)
<10

10a20

-20

WEdema 30,1%
Eneumoencetalo 20,5%

Contusion 18,1%
WHsA105%
CHED 7.2%
W Fractura Hundimiento 6.0%
[EFractura Lineal 3, 6%
OHsD 24%
Elvolcado Ventricular 1,2%

Grafico 1. Otras lesiones en tomografia cerebral de ingreso.

nivel LTS, uno al lado de SLS.

Desfuncionalizacion del seno frontal

Consiste en la reseccién de pared posterior del seno fron-
tal, coagulacién minuciosa de la mucosa e identificacién
de los “ostiums”. Es un paso clave: la impactacién de hue-
so autélogo en los “ostiums” hasta obturarlos. Se colocan
cuatro algodones con cola embebidos en yodopovidona.

Durotomia

Se ancla duramadre a los rebordes éseos. Luego bajo vi-
sién microscopica con bisturi hoja N° 11 y tijera Metzem-
baum se realiza durotomia arciforme con base en la 6rbi-
ta unilateral o bilateral segtin corresponda, respetando un
trayecto lineal de duramadre que recubra el SLS. Retrac-
cién dural con punto de seda 4-0 hacia el arco orbitario
(Figura 4).

Si No p

n=2 n=26

0 13 (100%)

1 (8,3%) 11 (91,7%) 0,1*

1(33,3%) 2(66,7%)
Ligadura de SLS

Esta es rutinaria en casos en donde es necesario exponer
ambos l6bulos frontales, se realiza en la mitad anterior del
tercio anterior del SLS. Para proteger el cerebro se coloca
en la cara interna borde de guante de litex y planchuela de
algodén. Con punto de sutura de lino 30, se atraviesa la
hoz cerebral y luego se liga. Se realizan dos ligaduras an-
teriores y dos posteriores, se coagula el SLS entre ambas
ligaduras con bipolar y se corta en un punto equidistante
de ambas ligaduras, prosiguiendo con la hoz cerebral has-
ta la base del craneo (Figura 5).

Segundos campos

Se colocan segundos campos azules cubriendo el borde de
la craneotomia, éstos se fijan mediante traccién con Pro-
lene 2.0, desde los rebordes durales hacia los campos fija-
dos por la goma. Con esto, se evita que la sangre extradu-
ral invada el campo quirdrgico en la etapa microscépica.

Ldentificacion de la brecha fistulosa

Bajo visién microscépica se coloca borde de guante de 14-
tex sobre superficie cerebral muchas veces edematizada.
Planchuela de algodén sobre el primero, retraccién ante-
roposterior con cdnula sobre algodén. Si se requiere ma-
yor relajacién cerebral, se incide en cisterna interéptica sin
utilizar espdtula. Si es necesario se separa con algodén.
Drenaje de LCR lento durante diez minutos, logrando re-
lajacién cerebral. Se opta la retraccién cerebral con siste-
ma de Leyla solo en casos especificos. Con disector cur-
vo N° 1 (Aesculap AR 5), se identifica la brecha fistulosa
dural. Ante la presencia de encefalocele es necesaria su re-
seccién mediante coagulacién bipolar, ya que no permi-
te la identificacion correcta de la brecha fistulosa en cues-
tién (Figura 5).
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Tratamiento de la brecha fistulosa

Diseccién de la duramadre del 4rea fistulosa hasta iden-
tificar brecha ésea. Se impacta hueso autélogo en la bre-
cha. En caso de fracturas lineales, en las que no se puede
impactar hueso, se coloca musculo libre con un disector
para la obturacién de la brecha y, en casos de defectos
muy grandes, se coloca malla de titanio. Se tapiza la re-
paracién con injerto libre de fascia lata autéloga y se sutu-
ra la misma con puntos de Prolene 5-0 (Covidien Surgi-
pro 2 CV-22) al borde dural sano. Control de hemostasia
en durorrafia ya que generalmente, la duramadre basal re-
manente sangra. Se coloca cola de fibrina en bordes de ta-
pizado (Beriplast) e injerto graso en bloque. Se comprue-
ba hemostasia con Maniobra de Valsalva. Surgicel sobre
superficie cerebral. Cierre dural hermético con puntos
Surget simple de seda 4-0. Se revisa plano extradural en
busca de fistula. En caso factible puede reforzarse el cie-
rre intradural. Nueva valsalva para chequear hermetismo

dural (Figura 6y 7).

Cierre

Se procede a realizar agujeros en bordes de plaqueta y
de craneotomia para su recolocacién y fijacién con Pro-
lene 3-0. Se cubre entrada de ostium y seno frontal con
musculo temporal pediculizado y se fija con Vicryl 3-0
con puntos simples a tejido celular subcutineo y hueso.
Se realiza hemostasia y lava con abundante suero fisiol6-
gico. Cierre de tejido celular subcutdneo con puntos sim-
ples con Vicryl 0y de piel con puntos Surget cruzado con
mononylon 3-0.

Manejo postoperatorio

Requerimiento de Unidad de Terapia Intensiva (UTI)

Por la complejidad quirdrgica, requiere cuidado neuro-
critico postoperatorio, ademds, que suelen tener lesiones
asociadas en otros érganos.

DLC

Queda cerrado por 24 horas, en ausencia de fistula, se re-
tira. Si presenta queda con la cdmara a nivel de la colum-
na lumbar, drenando miximo 100 ml de LCR/ dia hasta
su cese, maximo 7 dias.

TC cerebral

TC cerebral estindar a las 24 horas postoperatorio para
identificar complicaciones de resolucién quirdrgica inme-
diata.

PL
Si el paciente presenta 2 registros mayores a 38 grados, se
realiza PL para descartar meningitis.

COMBINADA

CENTRAL (TIPO 1) LATERAL (TIPO 2)
(TIPO 3)

——

FRONTAL (F)

BASAL (B)

FRONTOBASAL (FB)

Grafico 2. Frecuencia segun clasificacion de las fracturas frontobasales.

Reposo, bipedestacion y deambulacion

Reposo absoluto en cama por 3 dias. En ausencia de fistu-
la y si las condiciones lo permiten, debe comenzar a sen-
tarse y deambular.

Alta
Tras 48 horas deambulando y sin fistula, se da alta hos-
pitalaria.

Seguimiento

Seguimiento de herida y fistula cada 48 horas hasta el dia
14 postoperatorio. Al dia 21 se retiran puntos de sutura.
Controles de la FLCR a los 3, 6 y 12 meses postquirdrgi-
co. Tras 12 meses postquirdrgico sin FLCR, meningitis,
absceso ni neumoencéfalo, se considera curacién.

Pacientes operados

Estudio transversal retrospectivo, incluyéndose pacientes
> 15 afios operados en el Hospital “Angel C. Padilla” con
diagnéstico de fistula nasal post-TEC, desde el 1 de ene-
ro del 2016 hasta el 31 de agosto del 2021. Se excluyeron
a los pacientes con: fistula post-TEC no nasales (6ticas u
oculares), nasales post-T' EC autolimitadas, espontineas e
iatrogénicas (posterior a cirugia transnasal, transesfenoi-
dal u otorrinolaringolégica).

Durante el periodo estudiado 25.234 pacientes ingresa-
ron a la guardia por TEC, de los cuales 564 pacientes pre-
sentaron fractura de base de crineo anterior con FLCR
nasal; de éstos se autolimité la fistula en 536 pacientes, re-
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Grafico 3. Congruencia de localizacion de FLCR intraquirrgica con la TAC de ingreso.

quiriendo 28 pacientes cirugia de reparacién, siendo in-
cluidos en el presente estudio.

Se registraron datos demogréficos, antecedentes perso-
nales, mecanismo del TEC, estado neurolégico al ingre-
so y postquirtrgico, estudios radiolégicos preoperatorios y
postoperatorios, tiempo entre el TEC y la aparicién de la
fistula, conducta terapéutica, recurrencia y complicacio-
nes. Los datos fueron obtenidos de la historia clinica digi-
talizada, interrogatorio y protocolos quirdrgicos.

El estado neuroldgico al ingreso se clasificé segun la es-
cala de coma de Glasgow,’ y alejado con la escala de Glas-
gow de la evolucién (Glasgow outcome scale- GOS).¢

Las tomografias pre y postoperatorias fueron protocoli-
zadas: encéfalo y macizo facial con reconstruccién 2D en
planos sagital y coronal, con cortes finos de 1 mm en ven-
tana dsea y reconstruccién 3D.

Las FLCR fueron clasificadas en temprana, con apari-
cién previa a los 14 dias desde el TEC, y tardia, cuando se
presenté luego de este periodo.?

Se clasificé 1a localizacién de las FLCR de acuerdo a la
Clasificacién de Madhusudan de las fracturas frontobasa-
les (Figura 1).7

Los autores establecieron FLCR de bajo débito a aque-

lla fistula que aparece como salida de LCR en gotas con
un periodo de 15 segundos o mds entre cada una (< a 4
gotas/minuto) con los cambios de posicién y valsalvas, y
FLCR de alto debito a aquella que aparece como salida de
LCR en gotas con un periodo de menos de 15 segundos
entre cada una (= a 5 gotas/minuto) o salida continua con
cambios de posicién, valsalva o en reposo.

En cada caso, se registré el tratamiento elegido en base
al protocolo de manejo preoperatorio y las cirugias estu-
vieron a cargo del mismo neurocirujano Senior (i.e. Luis
Aiquel, encargado de dicha seccién).

El anilisis estadistico fue realizado con EPI INFO 7.2.
Los datos cuantitativos no presentan distribucién normal
y se expresan en mediana (Me), y los cualitativos en por-
centajes con sus intervalos de confianza al 95%. Las di-
ferencias porcentuales se evaluaron con 2, las medianas
por el método de Kruskal-Wallis. Un valor de p<0.05 es

estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos al analizar diversos aspectos de
la presente serie de pacientes se presentan en las Tablas 1
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Grafico 4. Recurrencia de FLCR antes y después de la aplicacion del protocolo HP.
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DISCUSION

La incidencia de fractura de base de crineo anterior post
traumatismo encéfalo craneano es del 47%, en estos casos
hay mayor riesgo de presentar FLCR postraumaticas (33 a
71% frente a 6 a 45% para las fracturas de fosa media),® ya
que el hueso a este nivel es mds delgado que el resto de la
base del crineo y existen defectos durales por las perfora-
ciones de los filetes del nervio olfatorio a través de la lami-
na cribosa del etmoides, haciéndola mds propensa a des-
garrarse.’

Epidemiologia

En este estudio, la mayoria de los pacientes fueron hom-
bres adultos jévenes y la principal causa del TEC fue ac-
cidente en moto sin casco, en estado de embriaguez, igual

que en la literatura 48916

El “engaiioso” TEC leve
Es llamativo el alto porcentaje de pacientes con TEC leve
y fracturas complejas de base anterior (53,6%). Es un gru-

1
2019 2020 2021

Ano

po de especial atencién, pues su estado neurolégico de in-
greso es bueno, sin descartar intervenciones quirdrgicas
complejas, y es este tipo de TEC el de mayor frecuencia,
segun la literatura.1013:14

Lesiones asociadas
Todos los pacientes tuvieron lesiones intracraneanas aso-
ciadas, en 9 de cada 10 fueron multiples. Se retrasé la re-
paracién de la FLCR en algunos casos, por la resolucién
de estas lesiones y estabilizacién del paciente; 12 (42,9%)
pacientes se operaron al ingreso por estas lesiones. En
la literatura la presencia de lesiones asociadas va desde
55,8% hasta 74%.1131

Al igual que en este estudio se han reportado en dife-
rentes grados de frecuencia como lesiones asociadas en la
literatura: hemorragia subaracnoidea, hematoma extra-
dural, hematoma subdural, edema cerebral, contusiones
hemorrdgicas, fracturas, neumoencéfalo. La compresion
de nervio 6ptico también se encontré en la literatura, no
presentindose en este estudio. 121517

Tiempo desde el TEC hasta el inicio dela FLCR

La mediana del nimero de dias desde que se presenté el
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TEC hasta el inicio de la FLCR es de 1 dfa. Un 78,6%
fueron fistulas tempranas; de los pacientes con FLCR
tardia, un paciente presenté FLCR 16 afios después del
TEC. Es importante sospechar esta entidad ante la pre-
sencia de salida de liquido claro por fosas nasales o deglu-
cién de liquido salado, meningitis a repeticién en pacien-
tes con antecedentes de TEC. No se debe subestimar este
antecedente ni el tiempo que haya trascurrido del mismo.
Es importante insistir en los signos de alarma como la ri-
norraquia en pacientes con fracturas del seno frontal y la
base anterior del crineo que no hayan presentado FLCR
o que esta fue autolimitada con medidas conservadoras;
insistir en no confundir estas condiciones con un simple
resfriado.

De igual forma la literatura reporta un alto porcenta-
je de FLCR tempranas, y también un pequefio porcentaje
como en este estudio de FLCR tardias, incluso afios des-
pués (entre 43 a 136 meses), estas tltimas se manifestaron

mediante meningitis recurrente y rinorraquia tardia.»*1>1

Tiempo desde el diagnéstico de la FLCR hastala ciru-
gia

En este estudio mds de la mitad de los pacientes fueron
intervenidos quirdrgicamente después de los 7 dias des-
de el TEC, presentindose una mediana de 8,5 dias con
un rango de 7 a 143 dias. Ningtn paciente fue interveni-
do inmediatamente para reparacién de la FLCR, debido
a la gravedad de sus lesiones y compromiso hemodindmi-
co, requiriendo algunos de estos, a su ingreso interven-
cién por las lesiones asociadas.

Diferentes autores también han reportado que en mds
de la mitad de los pacientes realizan la cirugia de repa-
racién de FLCR posterior a los 7 dias del TEC, con un
rango de dias que va de 1 a 180 dias desde el TEC, debi-
do a la inestabilidad ya sea por meningitis, edema u otras
lesiones de 6rganos, de igual forma que en este estudio
hubo pacientes que requirieron intervenciones inmediatas
por otras lesiones craneanas asociadas. 121415

Es discutido en la literatura el momento ideal para la
reparacién de la FLCR. Por un lado, hay quienes sos-
tienen que realizar la reparacién inmediatamente, puede
disminuir el riesgo de meningitis y, por otro lado, algunos
sugieren esperar al menos una semana post-TEC, para
disminuir el edema cerebral y para que la FLCR resuel-
va espontdneamente."*!® Brodie mostré que el riesgo de
meningitis es de 8 a 10 veces mds elevado si la FLCR
dura mis de 7 a 10 dias.’®

Concluimos que la intervencién de la reparacién de la
FCLR se debe realizar lo antes posible en paciente clini-
camente estable. Considerando particularmente a aque-
llos pacientes con marcado edema cerebral o lesiones ocu-
pantes de espacio traumdticas, que aumentan el riesgo de

dafio del tejido por la retraccién. Piek y cols. con respecto
al tema, report6é muertes y dafio neurolégico permanente
debido a la retraccién del 16bulo frontal.*®

TECNICA QUIRURGICA

De acuerdo a la clasificacién de Madhusudan a todos los
pacientes de este estudio se le realizé un abordaje trans-
craneal subfrontal. Ademds, todos ellos posicionados en
dectbito supino con cabeza en posicién neutra con cabe-
zal de Mayfield, lo que permite un abordaje subfrontal
amplio y extenso con alcance limite posterior de la base
anterior, permitiendo explorar todas las estructuras que la
conforman. El 67,9% requirieron de un abordaje bilate-
ral, el resto unilateral independientemente de rinorraquia
uni o bilateral, en base a las caracteristicas de la fractura
en la TC cerebral. Se tuvo en cuenta a aquellos casos en
los que la FLCR se manifiesta con rinorraquia unilateral
con trazo fracturario en localizacién contralateral a esta.
Acufiamos a esta presentacién como FLCR paradojal.
Esta situacién puede observarse, por ejemplo, en fracturas
a nivel del seno esfenoidal cuyos tabiques pueden dirigir
la salida del LCR hacia la narina contralateral a la frac-
tura. También puede observarse en pacientes con repara-
cién quirdrgica tardia, rinorraquia unilateral con fracturas
bilaterales, en los que un encefalocele impide la salida del
LCR de forma bilateral. En estos casos, se hace necesario
la exploracion bilateral.

En este estudio, ante un defecto éseo importante se
rellené con hueso autdélogo (n=10-35,7%-) y/o musculo
(n=11-39,3%-) y en 4 (14,3%) pacientes el defecto éseo fue
mids grande por lo que se usé malla de titanio para evitar
el encefalocele. En 22 (78,6%) pacientes se tapizé intra-
duralmente la fosa anterior con fascia lata y a 8 (28,6%)
con pericrineo (dos de estos presentaron recurrencia y re-
quirieron posteriormente recubrir con fascia lata), y en
todos se usé cola de fibrina intra y extradural. Por tales
recurrencias, desde el 2020, se comenzé a reforzar el tapi-
zado con grasa autdloga intradural en todos los casos.

En la literatura consultada, se objetivé que diversos
equipos de referencia realizaron el abordaje transcraneano
para las fistulas traumdticas de LCR de base anterior con
una técnica quirtrgica equiparable a la utilizada por nues-
tro equipo.1,9,11,12,l4-17,20

Scholsem y cols,1 siempre abordé bilateralmente y uti-
liz6 miniplacas y tornillos de titanio para recolocar la
plaqueta 6sea, limalla ésea y cola de fibrina para relle-
nar el defecto producto del tratamiento del seno frontal
y la ldmina cribosa cuando habia lesién del nervio olfato-
rio. Realizé exploracién transesfenoidal sublabial micro-
quirdrgica en los pacientes que presentaron recurrencia.
Por el contrario, en nuestro trabajo, se realizaron aborda-
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jes unilaterales, cuando el lado fracturado en T'C cerebral
coincidia con el lado de la FLCR y no se usé material de
titanio para la recolocacién de la plaqueta de rutina. Esta
fue fijada con prolene, ya que muchas de estas fracturas
eran abiertas, por ello se traté de emplear la minima can-
tidad de material inerte para disminuir el riesgo de infec-
cién postquirtrgica. De manera rutinaria, se colocé teji-
do 6seo obturando ambos ostium frontales, completando
la acci6én con un colgajo de musculo temporal pedicula-
do, evitando las fistulas basales. A diferencia de Schol-
sem y cols. no realizamos reparaciones por via endoscépi-
ca transnasal por el tipo de fracturas.

En todos los casos, nuestra exploracién fue intra y ex-
tradural, ligindose el seno sagital en la mitad anterior de
su tercio anterior debido a la conocida menor incidencia
de complicaciones a este nivel. El seno sagital fue ligado
en los abordajes bilaterales, que se realizé en el 50% de los
pacientes del estudio.

Meco y Oberascher realizaron abordaje transcraneal
solo con reparacién extradural;”® Friedman y cols. usé
otros abordajes como craneotomia con trepano frontal en
linea media con exploracién extratradural, y algunas veces
abordajes combinados (intra y extracraneales).” Umana y
cols. en su metaandlisis muestra que ademds de la craneo-
tomia frontal también usé abordajes frontonasal y trans-
frontal sinusal.'? Sheriff y cols. en toda su serie emple6 un
abordaje bicoronal intradural en la primera cirugia y, en
casos de recurrencia realizé un abordaje endoscépico en-
donasal.™* Rocchi y cols. ademds del abordaje bicoronal
transfrontal, también usé abordaje transfrontal sinusal y
frontonasal.”®

En el estudio de Zhang y cols. solo realizé apertura du-
ral cuando existia alguna lesién intradural no resuelta,'® a
diferencia de nuestra serie.

Se ha propuesto el abordaje extradural en pacientes sin
hipertensién intracraneal o con patologia intradural, pero
los datos de resultados especificos de este enfoque son li-
mitados, hace dificil la identificacién del defecto dural y
no proporciona control ante complicaciones intradurales,
como el hematoma intraoperatorio iatrogénico.'**

Ultimamente, se ha visto un aumento en la reparacién
minimamente invasiva de las FLCR por via endoscépi-
ca con buenos resultados, sobre todo en pacientes sin in-
dicacién quirdrgica aguda, baja PIC, brechas fistulosas
pequefias y/o tardias a nivel de linea media. Sin embar-
go, este abordaje es limitado para la reparacién de lesio-
nes laterales lejanas, brechas fistulosas mayores a 1 cm y
pacientes con factores agravantes como hipertensién in-
tracraneal.

A pesar de que la literatura reciente muestra que la re-
paracién endoscépica de la FLCR nasal es eficaz, hay
condiciones especificas en las que el abordaje quirdrgico

transcraneal se hace necesario, por lo que no debe quedar
relegado al pasado. Las ventajas de éste: da posibilidad de
explorar la base de craneo anterior extra e intraduralmen-
te y reparar fracturas extensas o multiples, permite tra-
tamiento de lesiones asociadas, y permite abordar combi-
nadamente con cirujano maxilofacial en caso de traumas
faciales complejos. Sin embargo, el cierre intracraneal de
una fistula de LCR puede asociarse a posibles complica-
ciones como anosmia, déficit de memoria, hemorragia,

edema cerebral y osteomielitis.**!

Hallazgo de la brecha fistulosa osteomeningea

Todas las fracturas halladas en este estudio afectaron al
hueso frontal y en un 96,4% al etmoides, en menor medi-
da al esfenoides, hallazgos similares a los reportados en la
literatura 1214172 Es importante una amplia exploracién
de la base del crineo anterior.

Segin la clasificacién de Madhusudan, en este estudio
al igual que en el estudio de Scholsem y cols. y de Zhang
y cols,'® la mayoria de las fracturas eran FB3, sin hallaz-
go de fracturas B1, unicas candidatas para resolucién en-
doscopica transnasal transesfenoidal, requiriéndose la re-
paracion transcraneal.

En el estudio de Meco y Oberascher a diferencia nues-
tra, el porcentaje del compromiso basal del hueso frontal,
etmoides y esfenoides fue mayor y el compromiso combi-
nado fue menor, lo que explica que hayan resuelto en ma-
yor proporcién la FLCR por via endoscépica.?’

A diferencia de los reportado en la literatura, en el pre-
sente estudio se identificaron en el 100% de los casos las
laceraciones durales, y en la mayoria de los pacientes la la-
ceracion dural y fractura encontrada coincidian con la TC
cerebral prequirdrgica.t'?

Los trazos de fractura encontrados en este estudio
fueron de mayor tamafio a los reportados en la literatu-
ra, siendo mayores a 1 cm, lo que sustenta una vez mds la
necesidad de la via transcraneal para la reparacién de la

FLCR'12,14,22,23

Puncién lumbaryuso de DLC

Nuestro protocolo desde el afio 2020 establece tomar una
muestra de LCR en todos los pacientes para identificar
meningitis prequirtrgica. En los estudios reportados en
la literatura no se identificé el uso de PL. o DLC con este
fin, sino con el fin de evacuar LCR ya sea prequirirgico o
postoperatorio para ayudar al cierre de la brecha fistulosa.
Tampoco fue usado el DLC con el fin de relajar el cerebro
durante la cirugia como en el presente estudio. El tiem-
po de evacuacién del LCR reportado como tratamiento
conservador prequirirgico es de 7 dias y post operatorio
como adyuvante va 1 a 6 dias. La cantidad drenada repor-
tada va de 30 ml a 200 ml dia.b111214-16
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Seguimiento, recurrencia

El seguimiento se realizé por minimo 12 meses y mdximo
72 meses. Durante este tiempo en el 89,3% (n=25) de los
pacientes requirié una intervencién para reparar la FLCR.
Solo hubo tres casos (10,7%) de recurrencia de FLCR,
uno a los 16 dias, a los 83 dias y en otro a los 109 dias
postquirdrgicos. En dos pacientes aparecié neumoencéfa-
lo a tensién y uno neumoencéfalo en aumento. Todos re-
quirieron una segunda intervencién por via transcranea-
na. Los dias desde la recurrencia fueron entre 12,15 y 143
dias, con reparacion exitosa tras la segunda cirugia. Desde
la implementacién del protocolo HP en el 2020 no se re-
portan recurrencias.

A diferencia de este estudio en la literatura se reporta
mayor tiempo de seguimiento desde 2 meses a 384 me-
ses, las recurrencias reportadas fueron variables desde 0%
a 14,7%. Fueron reportadas tanto recurrencias tardias
como tempranas en el postoperatorio inmediato, las cua-
les fueren resueltas tanto por via transcraneal como tran-
sesfenoidal, con resolucién posterior a la segunda inter-
vencign b9121417

El presente estudio tuvo un periodo de seguimiento
mds corto que la mayoria de las otras series y el tiempo de
las recurrencias fue antes del primer afio, a diferencia de
las otras series.

La recurrencia de FLCR fue mayor en pacientes con
Glasgow de 3 en comparacién a los de mayor Glasgow,
siendo estadisticamente significativo (p=0,02), lo cual po-
dria atribuirse al TEC de alta energia, que provoca ma-
yor lesién ésea y parenquimatosa. La prevalencia de no re-
currencia de FLCR fue mayor en aquellos pacientes con
FLCR antes de los 7 dias desde el TEC, siendo estadisti-
camente significativo (p=0,015). Los tres pacientes en los
que hubo recurrencia presentaron la FLCR después de los
7 dias del TEC. No se encontrd asociacién estadistica-
mente significativa entre la recurrencia de FLCR y la cla-
sificacién de Madhusudan de fracturas de base anterior y
tampoco con el porcentaje del drea de base anterior ocu-
pado por la fractura. No se reporta este tipo de asociacién
en la literatura.

Complicaciones

En este estudio, 28,6% pacientes presentaron meningi-
tis. E125% (7 pacientes) cursaron meningitis prequirdrgi-
ca, y 10,7% (3 pacientes) postquirtrgica, cursando dos pa-
cientes con reinfeccién en el postoperatorio de la FLCR.
La literatura reporta entre un 10% a 25% de meningitis
en las FLCR por TEC no reparadas, con una mortalidad
cercana al 10% (23). La prevalencia en general de menin-
gitis en el contexto de FLCR reportada va desde 18,9 a
27,5%, pre quirdrgica de 5,7 a 17% y postquirirgica de 1,9

a 16,7%.1,9,12,14,15,17

Se evidencié en este estudio que los pacientes con me-
ningitis tuvieron mayor intervalo desde el diagnéstico a la
cirugia con una Me: 13,5 dias, que aquellos que no pre-
sentaron meningitis (Me 8 dfas), hallazgo no estadistica-
mente significativo (p=0,25). A pesar de esto, concuer-
da con la literatura, en la que se evidencia un aumento
del riesgo de meningitis al retrasarse la reparacién de la
FLCR’

La prevalencia de meningitis en este estudio fue igual
tanto en quienes recibieron o no antibidticos profildcti-
cos, 28,6% en cada grupo (p=0,1). Friedman y cols, tam-
poco observé diferencias significativas con respecto a esto
(10,3% vs 21,4%, respectivamente, p=0,33). Pacientes con
FLCR tienen aumentado el riesgo de meningitis y el uso
de esta terapia puede tener mayor eficacia en ellos.” Con-
trarios a esta postura argumentan que la antibioticotera-
pia profildctica es ineficaz en estos pacientes y aumenta la
multirresistencia bacteriana. Muchos centros no inician
esta terapia a menos que exista una infeccién clinicamen-
te evidente.!*

El germen mds frecuentemente identificado en los pa-
cientes con meningitis secundaria a FLCR fue el SAMR
(30%), a diferencia del estudio de Friedman y cols. que fue
el neumococo.!?

También fueron reportados en la literatura algunas
complicaciones similares a las de este estudio como absce-
sos, infeccién de herida quirdrgica y anosmia. Sin embar-
go, han sido reportadas otras, como infeccién de herida
quirdrgica, hematoma subdural y extradural, hidrocefalia,
hemiparesia y alteracién en el estado mental transitorio.
Convulsiones y lesiones vasculares no han sido reporta-

das'l,9,ll,12,14—16

La recurrencia de la fistula fue mayor en los que presen-
taron FLCR después de los siete dias desde el TEC, sien-
do estadisticamente significativo (p=0,015). No hubo aso-
ciacién estadistica entre la presencia de neumoencéfalo y
neumoencéfalo a tensién segun el porcentaje del drea de
base anterior ocupado por la fractura. No se encontré este
tipo de asociacién reportada en la literatura.

Evolucién funcional

Durante el tiempo estudiado se presentaron dos Gbitos
(7,1%): un paciente con secuelas neurolégicas con multi-
ples intercurrencias infecciosas, FLCR persistente, neu-
moencéfalo a tensién y muerte antes de una tercera in-
tervencién (3,6% mortalidad debido a la FLCR); el otro
paciente con igual estado neurolégico que obité por neu-
monia asociada a COVID 19, sin evidencia de recurren-
cia de FLCR hasta antes del ébito. La mortalidad repor-
tada en la literatura en pacientes con FLCR va de 1,3 a
9,206,113.15.2¢

El 96,4% de los pacientes presenté curacién de la
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FLCR, valor similar a los de la literatura (90 a 100%).5%
El 92,9% de los pacientes de este estudio permanece vi-
vos, sin FLCR, 2 (7,1%) pacientes con GOS1 (Glasgow
Outcome Score; GOS, Escala de evolucién de Glas-
gow); 1 (3,6%) paciente con GOS3; 2 (7,1%) pacientes con
GOS4 y 23 (82,2%) pacientes con GOS3, al igual que en
lo reportado en la literatura la mayoria de los pacientes era

GOS5.1414

Algoritmo de manejo de FLCR de base anterior
Nuestro algoritmo de trabajo se sintetiza en las Figuras
ly2.

A diferencia del algoritmo de Scholsem y cols,1 el nues-
tro considera el tiempo de evolucién de la FLCR, y el es-
tado clinico inicial del paciente para determinar la ciru-
gia. El algoritmo de Sherif y cols. al igual que nosotros,
considera la condicién clinica al ingreso y los hallazgos
en la TC cerebral para determinar el momento de la ciru-
gfa. Sin embargo, no considera el tiempo de evolucién de
la FLCR ni utiliza clasificaciones para orientar el tipo de
abordaje a emplear.

En cuanto al diagnéstico de la FLCR de base anterior
es importante resaltar que en la actualidad se cuenta con
estudios de imagenes que usan agentes intratecales (fluo-
resceina, gadolinio, iodados), como lo es la cisternografia
por TC, resonancia magnética (RM), cirternografia ra-
dioisotdpica, ttiles cuando la TC multicorte 0 RM no son
diagndsticas; es importante tener en cuenta que los agen-
tes de uso intratecal no son especificos, con excipientes
que pueden generar desde una meningitis quimica, shock
anafilictico o encefalopatia. Por un lado, la fluoresceina
de uso oftalmoldgico que estd disponible en nuestro me-
dio no es apta para uso intratecal; el uso de gadolinio in-
tratecal, si bien es el de menor riesgo, no estd aun apro-
bado por la FDA, y se han descrito efectos secundarios
como encefalopatia con su utilizacién; los agentes ioda-
dos, si bien estdn autorizados para uso intratecal, no son

inocuos. En este estudio no fue necesario exponer a los
pacientes a agentes intratecales debido a que los trazos de
fractura y localizacién de la FLCR fueron evidentes con
la TC multicorte de 1 mm.>28

La reparacion de FLCR post-TEC se hace indispensa-
ble, ya que la cirugia exitosa reduce desde el 85% al 7% el
desarrollo de meningitis a 10 afios.1 Por tanto, la preocu-
pacién del neurocirujano no debe ser el cese de la rinorra-
quia, sino la identificacién y cierre de la brecha osteome-
ningea.”

La cirugia estd sugerida cuando la FLCR dura mds
de una semana, cuando se presenta tardiamente, presen-
ta neumoencéfalo o meningocele que perpetua la brecha,
cuando el defecto oseo es mayor a 1 cm y el sitio de fuga
es multiple. Se debe procurar la reparacién dentro de los
primeros 7 dias para reducir el riesgo de infeccién siempre
y cuando sea factible.

LIMITACIONES

Este estudio tiene como limitaciones, las propias de los
estudios retrospectivos.

Se requieren estudios prospectivos multicéntricos para
validar el presente protocolo HP.

CONCLUSION

La aplicacién del protocolo HP para fistula nasal traumd-
tica de LCR post-TEC tuvo resultados satisfactorios. La
tasa de recurrencia fue del 0%.
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RESUMEN

Introduccion. El espasmo hemifacial (EHF) es una condicién infrecuente que se caracteriza por la contracciéon unilateral,
paroxistica e involuntaria de los musculos de la cara inervados por el nervio facial, causado en la mayoria de los casos por un
conflicto vascular en el trayecto cisternal del nervio.

Objetivos. Presentar los resultados de una serie de pacientes a los que se les realizé descompresiva microvascular por EHF.
Pacientes y métodos. Desde junio de 2005 a septiembre de 2022, 42 pacientes con EHF fueron operados; se evalué edad,
género, tiempo de evolucion, lado de la afeccién, realizacién de toxina botulinica, hallazgos intraoperatorios, resultados
postquirdrgicos y complicaciones.

Técnica quirtrgica. Se utilizé la posicion semisentada y un abordaje suboccipital lateral. En la cisterna, se diseco el fléculo para
permitir reclinarlo de abajo hacia arriba y exponer el sitio de origen real del nervio facial. Se colocé teflon interpuesto y el uso de
cola de fibrina se ajust6 segun el caso.

Resultados. El promedio de edad fue 49,6 afios, con 61,9% de mujeres. El lado derecho se vio afectado en 20 casos. El vaso
mayoritariamente identificado en la cirugia fue la arteria cerebelosa anteroinferior (20 casos). La respuesta fue total en 37 casos,
parcial en 3 casos y nula en 2 casos. Déficits transitorios ocurrieron en 9 casos y permanentes en 2 casos.

Conclusion. La mayoria de los pacientes de nuestra serie obtuvieron una mejoria total del espasmo. La descompresiva debe ser
considerada como primera linea de tratamiento del EHF primario.

Palabras claves. Descompresiva microvascular. Espasmo hemifacial. Fléculo. Lamina de teflon
Hemifacial spasm: a 42 patients series analysis treated with microvascular decompression

ABSTRACT

Background. Hemifacial spasm is a rare condition characterized by unilateral, paroxysmal, and involuntary contraction of the facial
muscles innervated by the facial nerve, caused in most cases by a vascular conflict in the cisternal course of the nerve.

Objectives. To present the results of a series of patients who underwent microvascular decompression by hemifacial spasm.
Methods. From June 2005 to September 2022, 42 patients underwent surgery; age, gender, time of evolution, side of the condition,
the performance of botulinum toxin, intraoperative findings, post-surgical results, and complications were evaluated.

Surgical technique. The semi-sitting position and a retrosigmoid approach were used. In the cistern, arachnoid dissection of the
flocculus was performed to allow reclining it from the bottom to up and expose the exit zone of the facial nerve. Teflon felt was
interposed, and the use of fibrin glue was adjusted according to the case.

Results. The average age was 49.6 years, with 61.9% women. The right side was affected in 20 cases. The vessel most frequently
identified in surgery was the anterior inferior cerebellar artery (20 cases). The response was total in 37 cases, partial in 3 cases, and null
in 2 cases. Transitory deficits occurred in 9 cases and permanent deficits in 2 cases.

Conclusion. Most of the patients in our series obtained a total improvement in the spasm. Decompression should be considered the
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first line of treatment for primary hemifacial spasms.

Keywords. Flocculus, Hemifacial spasm, Microvascular descompression, Teflon felt.

INTRODUCCION

El espasmo hemifacial (EHF) es una condicién infre-
cuente que se caracteriza por la contraccion unilateral, pa-
roxistica e involuntaria de los musculos de la cara iner-
vados por el nervio facial. La afectacién bilateral ha sido
apenas reportada y afecta a menos del 5% de los casos.
Se estima una prevalencia de 14,5 mujeres y 7,4 hombres
cada 100.000 habitantes,' afectando a pacientes entre la
cuarta y sexta década de la vida. Algunas estadisticas re-
portadas refieren un aumento discreto de la prevalencia en

P.Tomas Funes
pedrotomasfunes@gmail.com
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asidticos (de causa incierta) y mayor afectacién de la hemi-
cara izquierda.’

Desde un punto de vista fisiopatolégico, el EHF se cla-
sifica en primario (cuando es producto del conflicto en-
tre una arteria -generalmente la AICA- y el nervio facial)
y secundario (cuando es generado por una patologia que
irrita el ndcleo del nervio facial).

La clinica cldsica implica un espasmo indoloro que se
inicia en el orbicular del ojo del lado afectado con poste-
rior irradiacién hacia la cara y boca, incluyendo la frente y
el platisma. Existen casos con presentacién atipica donde
el movimiento involuntario comienza en la regién perioral
y se irradia a la musculatura periocular. La afectacién du-
rante el suefio del EHF suele ser un criterio muy util para
el diagnéstico diferencial con otras afectaciones que tie-
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Figura 1. Al ingresar a la cisterna del &ngulo pontocerebeloso se observa el fldculo obstruyendo la visién del sitio de salida real del nervio facial (A y B). La diseccion
aracnoidea del fléculo desde la cisterna de los pares bajos permite la retraccion desde caudal a rostral que limita el estiramiento latero-medial (C y D). Se identifica la
arteria cerebelosa anteroinferior; se la reclina y separa del nervio, interponiendo una lamina de teflon (E y F).
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Figura 2. En ocasiones, para lograr una efectiva retraccion ascendente del floculo, se requiere disecar el plexo coroideo. El VIl par suele estar anatémicamente anterior
e inferior en el paquete, por lo que identificarlo desde abajo en el sitio de salida del tronco es la manera correcta de reconocer el conflicto, en este caso originado por la

arteria cerebelosa anteroinferior.

Figura 3. La diseccion de la arteria cerebelosa anteroinferior debe preservar la microvasculatura del nervio, por lo que es elemental realizar una diseccion aguda y cui-
dadosa omitiendo el uso de coagulacion.

nen una particular asociacion con la vigilia y no el descan-
so. Los casos de EHF secundario por compromiso cen-
tral (placa desmielinizante, isquemia o hemorragia) suelen
presentar activacién sincrénica tanto de la regién periocu-
lar como perioral.’ Es de mencién que cerca del 40% de
los pacientes con EHF tienen hipertension arterial.

Se han intentado multiples asociaciones terapéuticas
buscando mejorar las crisis o curarlas: carbamazepina, fe-
nitoina, gabapentina, benzodiazepinas o baclofeno entre
una extensa lista de opciones con resultados poco alenta-
dores. La toxina botulinica es aceptada como una alterna-
tiva efectiva para reducir los sintomas, con un efecto que

no disminuye con la reiteracién de las administraciones y
un limite de hasta tres administraciones anuales; estrate-
gia tampoco curadora ya que habitualmente el efecto des-
aparece luego del cuarto mes del procedimiento.?

El dnico tratamiento efectivo a largo plazo para el EHF
es la cirugia de descompresién microvascular (DMV), y
es la indicacién en pacientes que se encuentran en con-
diciones clinicas adecuadas para realizarse una neuroci-
rugia.

El objetivo del presente articulo es presentar los resulta-
dos de una serie de pacientes a los que se les realiz6 DMV
por espasmo hemifacial.
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Figura 4. La mayoria de los pacientes estudiados estaban en la 52 década de la vida y el tiempo de evolucion de los sintomas fueron 5,4 afios.

VI NC

VIF& VI

~3Bee NC

i
. \

§ 7T VILNG
o«
i/

N '.\
-

ol W=y R

Figura 6. El conflicto identificado fue de la arteria vertebral y la arteria cerebelosa posteroinferior.

PACIENTESYMETODO

Pacientes operados

Desde junio de 2005 a septiembre de 2022 en el Hospi-
tal “Angel C. Padilla” y el Sanatorio “9 de Julio” de San
Miguel de Tucumidn, Argentina, 42 pacientes con diag-
néstico de EHF primario fueron operados realizando una
DMV. En todos los casos las cirugias fueron realizadas
por el ultimo autor (AC). Las historias clinicas y los vi-
deos quirdrgicos fueron analizados, evaluando: edad,
sexo, tiempo de evolucion clinica previo a la cirugia, lado
de la afeccién, realizacion de toxina botulinica antes de la
cirugia, hallazgos intraoperatorios, resultados postquirtr-
gicos y complicaciones.

El paciente es colocado en posicién semisentada, con la
cabeza ligeramente flexionada y rotada hacia el lado de la
lesién. Es importante dejar al menos 2 través de dedo en-
tre el borde inferior de la mandibula y el esternén, para
que el paciente tenga un apropiado retorno venoso.*

Incisién

Se realiza una incisién vertical de aproximadamente 10
cm de longitud, localizada 1 cm medial a la ranura digds-
trica y centrada con el borde posterior del pabellén auri-
cular.’

Craneotomia

Se la realiza de forma redondeada y con aproximadamen-
te 4 cm de didmetro. Es muy importante que queden ex-
puestos 2-3 mm de seno transverso y seno sigmoideo.

TECNICA QUIRURGICA

Apertura dural
Posiciéon se realiza la misma siguiendo los bordes de los senos
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TABLA 1. ESPASMO HEMIFACIAL Y DESCOMPRESIVA MICROVASCULAR: SERIE DE 42 CASOS.
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38 59 F 14 D NO
39 58 M 6 | SI
40 56 F 7 I Sl
41 22 F 2 D NO
42 55 M 7 I SI

VIl (T), VIl (T),

Aica T Ataxia (T)
Aica T VII (T)
Aica T No

Pica T No

Aica T No

*(M) Masculino - (F) Femenino. ** (D) Derecho - (l) Izquierda. *** (T) Total - (P) Parcial - (N) Nada. **** (T) Transitorio - (D) Definitivas

Figura 7. Se identifica un bucle inferior de la arteria cerebelosa anteroinferior en conflicto con el nervio facial. Para lograr una efectiva descompresion se diseco la arte-
ria y luxo el bucle (transposicion). Se interpuso teflon para asegurar el resultado.

transverso y sigmoideo, teniendo una forma de herradura.

Diseccién aracnoidea

Comenzamos reclinando el cerebelo de abajo hacia arriba,
en busca de la cisterna de los pares bajos. Se identifica el
IX nervio craneal, se diseca la aracnoides hasta acceder al
tronco cerebral y desde ese sector se asciende la diseccién
hasta encontrar la zona de salida del nervio facial (Figura
1). Para un mejor acceso de la zona, es recomendable di-
secar la aracnoides alrededor del fléculo, de tal manera de
liberar el mismo junto con el plexo coroideo, permitien-
do reclinarlo en sentido ascendente; esto concede una me-
jor visién de la zona de salida del nervio facial (Figura 2).°

Colocacion del teflon

Una vez identificado el conflicto neurovascular, se coloca
el teflén entre la arteria y el nervio, intentando que el mis-
mo quede "enganchado” en el lugar con bridas aracnoi-
deas, para evitar su movimiento posterior. En el caso de
que el teflén no quede bien sujetado, se coloca cola de fi-
brina para sujetarlo. Es importante intentar colocar el te-
flén entre la arteria y el tronco cerebral y no directamente
sobre el nervio; algunas veces no hay otra alternativa que
colocarlo sobre el nervio (Figura 3).

Cierre

Una vez realizada la hemostasia, se procede al cierre se-
)

gun técnicas estandares.

RESULTADOS

El promedio de edad fue 49,6 afios (18-71 afios) con
61,9% de mujeres y 38,1% de hombres. La mayor apari-

cién de casos fue en la 5ta década de la vida (16 casos). El
tiempo de duracién medio de los sintomas fue de 5,4 afios
(con pacientes que convivieron con la clinica un minimo
de 1 afio y un méximo 14 afios) (Figura 4). El lado dere-
cho se vio afectado en 20 casos (15 mujeres y 5 hombres);
22 casos involucraron el lado izquierdo (11 mujeres y 11
hombres). De los 42 pacientes, 22 realizaron toxina bo-
tulinica previo a la cirugia y 20 no recibieron toxina. Los
vasos identificados en la cirugia en el conflicto fueron: ar-
teria cerebelosa anteroinferior (20 casos), arteria cerebelo-
sa posteroinferior (12 casos, Figura 5), arteria vertebral (4
casos), arteria basilar (3 casos), arteria basilar + arteria ce-
rebelosa anteroinferior (2 casos) y arteria vertebral + ar-
teria cerebelosa posteroinferior (1 caso, Figura 6). Luego
de la cirugia de descompresién microvascular, la respues-
ta fue total en 37 casos, parcial en 3 casos y nula en 2 ca-
sos. De los casos con respuesta total, la mejoria fue inme-
diata en 30 casos , 1 caso a las 3 semanas, 3 casos a los 2
meses, 1 caso alos 3 meses, 1 caso a los 6 mesesy 1 caso a
los 9 meses. Un caso con respuesta parcial se observé a los
2 meses. No hubo complicaciones post quirdrgicas en 30
casos. Déficits transitorios ocurrieron en 9 casos (paresia
facial en 6 casos; ataxia 2 casos; hipoacusia en 1 caso; pa-
resia facial + hipoacusia + ataxia en 1 caso). Déficits per-
manentes ocurrieron en dos casos (hipoacusia en 1 caso;
tinnitus en 1 caso). No hubo pacientes con déficits de pa-
res bajos. No se registraron casos de mortalidad (Tabla 1).

DISCUSION

Breve resefia histérica
Se reconoce que el primer reporte de EHF lo hizo Schul-
tze en 1875, describiendo un paciente de 56 afios con mov-
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Figura 8. El uso de cola de fibrina es la combinacién de eleccion en la mayoria de las publicaciones y por los autores en particular.

Figura 9. RM con T2 pesado y T1 con gadolinio donde se observa una estructura vascular que impronta desde la region inferior de la salida real del nervio facial en la
cisterna del angulo ponto cerebeloso izquierda (A y B). Luego de disecar y reclinar el floculo, se orienta el microscopio hacia el tronco cerebral y se observa el origen
real del nervio con la impronta vascular referida (C, D, E y F). Se interpone teflon y se corrobora con endoscopio de 30 grados la efectiva descompresion (F).

imientos involuntarios de la mitad izquierda de la cara; mds
tarde estudios de necropsia revelarian un aneurisma gigan-
te de la arteria vertebral izquierda comprimiendo el 7° par
como origen de los sintomas. En 1886 y 1892, Gowers y
Brissaud respectivamente describieron las caracteristicas
clinicas del espasmo, asociando el aumento de éste a situ-
aciones de mayor stress y ausencia de mejoria con el des-
canso y el suefio. El término EHF fue recién incorporado
a la comunidad cientifica en 1905 por Babinsky, sumando
el aporte semioldgico y descriptivo que el orbicular de los
parpados se contrae y el ojo se cierra mientras el muscu-
lo frontal se contrae y la ceja se eleva. Esta caracteristica lo
diferencia del blefaroespasmo, condicién generalmente bi-
lateral donde el parpado se cierra y al no contraerse el mus-
culo frontal, la ceja no se eleva. La mejoria con la DMV
fue propuesta por Gardner en 1962 como herramienta de

tratamiento de la neuralgia del trigémino, el EHF y la neu-
ralgia del glosofaringeo. Posteriormente (y por la popular-
izacién de la técnica por Jannetta entre 1967 y 1980),6 la
cirugia comenzé a desarrollarse y las series empezaron a
ser publicadas mostrando notables mejorias a largo plazo.

Epidemiologia

El promedio de edad de la serie (49,6 afios) coincide con
las estadisticas mundiales, que rondan entre 51 y 54 afios,
siendo la quinta década de la vida el periodo de mayor
aparicién del EHF primario, afectando el origen secundar-
io (infartos, placas desmielinizantes, etc.) en general a pa-
cientes menores de 30 afios. Si bien el lado derecho no
mostré mayor afectacién que el izquierdo, el lado derecho
tuvo mayor cantidad de casos de sexo femenino, repitien-
do los patrones de distribucién por género de otras series.7
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Figura 10. Recirugia: en la primera cirugia (otro equipo), se coloco el teflon muy distal.

TABLA 2. ESCALA DE EVOLUCION DE SHANGHAI. DE EVOLUCION DE SHANGHAI.

Escala de evolucién de Shanghai

Sin sintomas residuales y sin requerimiento de

Paciente muy satisfecho

Paciente satisfecho

Paciente no satisfecho

Excelente : .

tratamiento médico

Casi sin sintomas, eventuales crisis gatillada por
Buena . . .

stress o ciertos movimientos faciales

Mejoria parcial de los sintomas, todavia frecuen-
Regular

tes
Mala

Etiologia y fisiopatologia
La etiologia mds frecuente se centra en un conflicto o
compresién vascular del nervio facial (causa primaria),
generando irritacion del nervio por el latido transmitido
por el vaso. La arteria cerebelosa anteroinferior representa
la mayoria de los casos. Las arterias cerebelosa posteroin-
ferior, vertebral y basilar también han sido descriptas como
eventuales causas de la compresin, siendo en el dltimo
caso en general por mega-délico arterias rigidas (por arte-
rioesclerosis) que suelen convertirse en casos desafiantes al
momento de obtener una liberacién efectiva del nervio. La
fisiopatologia del EHF primario se cree que se debe a una
injuria en la transicién entre la mielina central (originada
por oligodendrocitos) y la mielina periférica (originada por
células de Schwann), creando parches de desmielinizacién
y activacién andémala.® Entre las causas secundarias, han
sido asociadas a traumas, placas desmielinizantes, infartos
del tronco cerebral, malformaciones arterio-venosas y an-
eurismas; también existen reportes de casos luego de una
pardlisis facial periférica. Los mecanismos fisiopatolégicos
mis aceptados en el EHF secundario proponen que existe
una irritacién crénica del nucleo del nervio (por ejemplo,
en algunos casos de hemiespasmo secundario a isquemias).
En la gran mayoria de los casos de EHF primario, la
zona de conflicto se ubica en la zona de salida del nervio
facial; por lo tanto, es el lugar donde se debe buscar en
primer lugar la zona de compresién.

Sintomas permanecen sin cambios o incluso peor Paciente con espasmos invalidantes

Tratamiento

Los dos tratamientos globalmente aceptados son la toxi-
na botulinica y la DMV, siendo el primero puramente sin-
tomdtico y con un corto tiempo de duracién, mientras el
segundo trata la causa y ademads ofrece una alta tasa de cu-
racién (o afos libres de enfermedad). Si bien diversos au-
tores recomiendan optar por la opcién quirdrgica luego del
fracaso de las opciones médicas y la toxina, el éxito alto re-
flejado en las series hace considerar la DMV como primera
opcién en la gran mayoria de los pacientes.

Monitoreo neurofisiolégico intraoperatorio
El monitoreo se centra en potenciales evocados auditivos
del tronco y el registro electromiogrifico del nervio facial.
Los potenciales evocados auditivos del tronco evaldan
los cambios observados principalmente en las ondas Iy V.
El descenso duradero de la amplitud de la onda I es un
marcador de isquemia coclear, haciendo evidente algin
evento relacionado con la microcirculacién de la arteria
cerebelosa anteroinferior o la arteria laberintica. La ma-
nipulacién vascular de la regién puede originar vasoespas-
mo, por lo que se puede usar unas gotas de papaverina y
suspender la retraccién por unos minutos hasta normali-
zar la onda. El aumento de la amplitud de la onda I pu-
ede exponer alteraciones en la integridad del nervio vestib-
ular por compresién involuntaria por el material protésico
interpuesto. No detectar este tipo de alteracién vestibular,
puede generar en el post operatorio trastorno en la mar-
cha y vértigo.
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TABLA 3. ESCALA DE EVOLUCION JAPONESA.

Escala

JaEEss Eficacia de cirugia (E)

(E-0) Completa desaparicion
de sintomas

(E-1) Espasmos suaves es-
poradicos

(E-2) Espasmos moderados

Complicaciones (C)

(C-0) No déficits

Evaluacién Total (suma
puntaje de eficacia y com-
plicaciones) (T)

T-0: Excelente

(C-1) Ligeros sintomas cere-

beolosos o de pares craneales T-1: Buena
que no resulta molesto
(C-2) Sintomas cerebelosos y
de pares craneales molestos  T-2: Regular
para la vida diaria

T-3 a T-5: mala

(E-3) No curado

TABLA 4. ESCALA DE EVOLUCION DE SINDOU.

Escala de Sindou

Paciente totalmente satisfecho

Paciente con espasmos es-

poradicos bajo situaciones Paciente satisfecho

de stress (no invalidante)
Alivio de lo sintomas entre

Grado 0 Mejoria total
Grado 1 Mejoria subtotal
Grado 2 Mejoria parcial
Grado 3 Fracaso

El descenso entre el 30-50% de la amplitud de la onda
V estd relacionada con hipoacusia por afectacién coclear y
estiramiento. También es una onda que decrece en caso de
material protésico interpuesto con efecto de masa compre-
sivo y nocivo para el funcionamiento del nervio.

Por su parte, el electromiograma (EMG) intraoperatorio
continuo se enfoca en predecir lesiones por estiramiento,
calor o compresién del nervio facial. Dentro de las posibi-
lidades de monitoreo por EMG, el registro de la “respuesta
de propagacién lateral” es un modo de predecir la correcta
descompresién del nervio. Este dltimo registro fue popu-
larizado por Moller y Janetta y define que en un EHF tipi-
co o una cirugia con descompresion insuficiente, el estimu-
lo de la rama temporal del nervio facial activa la regién del
musculo mentoniano y el estimulo de la rama mandibular
activa el orbicular del ojo. Si bien Moller sostiene que la
desaparicién de este tipo de activacién -cruzada- o disemi-
nada es un marcador de descompresién satisfactoria, otros
autores cuestionan la validez del registro y el verdadero im-
pacto en la evolucién del paciente.

Teflon, otros materiales y técnica descompresiva
Se han descripto materiales no reabsorbibles y absorbibles,
siendo los primeros los mayormente aceptados. Entre las

Paciente no satisfecho

un 50-90% (invalidante)
No efecto o mejoria menor
del 50%

Paciente no satisfecho

protesis no reabsorbibles estdn el teflén (un polimero simi-
lar al polietileno), el poliuretano, el teflén expandido e hilos
de seda. Los materiales reabsorbibles son la cola de fibrina,
la celulosa y la gelatina (Gelfoam®). La limina de teflén
(politetrafluoroetileno, PTFE) ha sido el material de elec-
cién de los cirujanos al momento de plantear una DMV ya
sea del trigémino como del nervio facial y la combinacién
mis usada es PTFE y la cola de fibrina. E]l uso de musculo
y fascia autéloga estd desaconsejado por la gran respuesta
fibroso-inflamatoria local que genera.

Se han descripto dos estrategias de descompresién: la in-
terposicion y la transposicién. La primera implica inter-
poner entre el nervio y el vaso la pieza protésica elegida; el
fracaso de elegir este método puede surgir por la migracién
de la prétesis, el efecto de masa y compresién de un frag-
mento muy grande o el desarrollo de adherencias y respu-
estas inflamatorias con formacién de granulomas que ha-
cen recaer al paciente con los sintomas. La transposicién es
una técnica mds compleja considerando el reducido espa-
cio a trabajar; si bien es mds efectiva ya que reubica la arte-
ria anulando la compresién sin interponer materiales ford-
neos, es la opcién utilizada en algunos particulares casos
donde por ser una arteria larga o rigida, la descompresion
clésica es insuficiente. Si bien existen descriptas diversas
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estrategias que deben ajustarse a cada caso en particular, en
muchas ocasiones para lograr una descompresion efectiva,
se requiere realizar lazos con suturas y teflén alrededor del
vaso para aplicarlos a la duramadre del pefiasco y hacer du-
radera la transposicién (Figura 7).

La seleccién de los autores para el desarrollo de la serie
al igual que la mayoria de los especialistas en el mundo, fue
el teflén y la cola de fibrina (Figura 8). Las grandes series
reportan que las complicaciones al uso de materiales inter-
puestos estdn conectadas a una técnica incorrecta mas que
a la seleccién del material a usar. Queda esperar el desar-
rollo de estudios para definir materiales con menor inci-
dencia de adherencias o inflamacién “sintomdtica”.

Predictores de respuesta y causas de fracaso

Segun diversos autores, el mejor predictor de respuesta a
la DMV es la “primer cirugia” (OR 4.16),” con una evolu-
cién libre de sintomas superior al 90% el primer afio. Se-
gundos -y suceddneos- intentos descompresivos suelen
tener menor tasa de éxito, explicado por mayor dificultad
en la diseccién de la cisterna y su contenido por adheren-
cias cicatrizales que dificultan la correcta y segura identifi-
cacién de estructuras. Las causas més frecuentes de fraca-
so de la cirugia pueden ocurrir por migracién de la pieza
de tefl6n usada, adherencias o haber pasado por alto un se-
gundo punto de conflicto mas alld del mas frecuentemente
descripto que es el punto de origen real del nervio facial
(Figura 9 y 10). En un metaanalisis de 39 estudios incluy-
endo 6249 pacientes, la gravedad de la compresidn, el uso
de toxina botulinica y las caracteristicas tipica o atipica de
presentacién no tuvieron un rol decisivo en el resultado.’

Escalas y evolucién
Los efectos de la DMV son ficilmente objetivables cuan-
do la mejoria es del 100% y los resultados excelentes. Es
mds complejo realizar estadisticas y comparar respuestas
cuando las mejoras son parciales. Existen escalas e inclu-
so modos de cuantificacién de estos casos con respuestas
parciales a través de registros electromiogréficos, pero nin-
guna de uso homogéneo por todos los especialistas. Por esa
razén, los rangos de lo que se considera un resultado bueno
varfa entre un 75-90%, siendo un fracaso la mejoria menor
del 50%.

Por eso, la utilizacién de escalas organiza la informacién
y unifica un lenguaje comun en beneficio del estudio de los
resultados. Entre las escalas mds difundidas, la de Shang-
hai mide calidad de respuesta (excelente, buena, regular y
pobre) mientras la escala Japonesa combina eficacia con
complicaciones y evaluacién de resultados (Tabla 2 y 3).
Es de interés la escala de Sindou (Tabla 4), que asociada a
un cuestionario de calidad de vida puede dar una acertada
idea del resultado de la cirugia teniendo en cuenta la me-

jorfa (total, subtotal, parcial o nula), el nivel de satisfaccion
del paciente y el grado de discapacidad residual.’® De esta
manera, una cirugia efectiva tiene una mejoria total o sub-
total con un paciente satisfecho, y una cirugia no efectiva
tiene una mejoria parcial o nula y un paciente insatisfecho.
En nuestra serie, 3 pacientes tuvieron una respuesta parcial
y en 2 pacientes la respuesta fue nula. La respuesta y me-
joria total con pacientes satisfechos es de 37 casos (88,1%);
las grandes series reportan resultados similares a 10 afios."

Respecto a la cura diferida o demorada, es interesante
repasar algunas definiciones. La mejoria en un mayoritar-
io ndmero de pacientes es total e inmediata. Pero existen
casos donde se observa dicha mejoria demorada en sema-
nas o incluso meses desde la cirugia; debido en parte por
el tiempo que requiere la re-mielinizacién de los axones
del nervio. Otra teoria sugiere que la demora en la desa-
paricién o disminucién de los sintomas tiene que ver con
un cuadro de hiperexitabilidad del nicleo motor del nervio
facial. Por consenso general, se estima que un afio es un
tiempo prudencial de espera y posterior a los 12 meses, se
puede catalogar al paciente como refractario o sin respu-
esta al tratamiento quirdrgico. En nuestra serie, 7 casos
(16,6%) tuvieron una respuesta diferida (rango de 3 se-
manas a 9 meses); Sindou reporta con respuesta demora-
da a un tercio de los pacientes intervenidos (33% 8). Por lo
referido, la recomendacién general es no plantear una re-
cirugia antes de haber transcurrido 12 meses de tiempo de
observacién.

En contraposicién, el grupo de Shanghai liderado por
Zhong y cols. plantea que la recirugia debe adelantarse in-
cluso a la misma internacién, considerindose cuando la
mejoria es nula, empeoré o la exploracién de todo el recor-
rido del nervio fue incompleta. El objetivo es evitar la for-
macién de adherencias aracnoideas que puedan dificultar
una intervencién exitosa diferida.'?> Los autores no estin
de acuerdo con esta posicién, considerando que estarian re
operdndose casos con re-mielinizacién incompleta o hip-
er-excitabilidad residual del nucleo del nervio.

Con relacién a la recurrencia, algunos autores consider-
an que es la recaida post cirugia después de un mes libre
de sintomas.’ Si bien es una propuesta de definicién, no
es globalmente aceptada ya que la mejoria podria respond-
er a la natural neuropraxia de la raiz durante las maniobras
de manipulacién quirdrgica, para luego reaparecer los sin-
tomas a los 30 dias, y si la descompresién fue efectiva, volv-
er a desaparecer el espasmo cuando la re-mielinizacién del
nervio facial se completd. Por consenso global, un paciente
libre de enfermedad por 2 afios estd considerado curado, y
la recurrencia posterior se estima menor al 1%. En suma, la
recirugia debe ser diferida al menos 1 afio en aquellos ca-
sos con nula respuesta o evidencias de exploracién incom-
pleta del trayecto cisternal del nervio (siendo el sitio mds
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insuficientemente explorado el sector de salida en el tron-
co cerebral).

Complicaciones

Si bien la mortalidad reportada de la DMV es menor del
1% (y cero en nuestra serie), debe prestarse atencién a las
morbilidades asociadas, como la fistula de liquido céfalo
raquideo o la alteracién de pares craneales, por ser las prin-
cipales intercurrencias post operatorias de las series.

La parilisis facial puede ser inmediata o tardia. La prim-
era suele deberse a la neuropraxia generada por las mani-
obras de diseccién, la liberacién de calor por coagular es-
tructuras contiguas al nervio o incluso el efecto de masa
generado por el teflon interpuesto. Aparece en las primeras
24 horas, afecta a un 2,7-22,5% y es definitiva en menos
del 1%. La afectacién tardia (o demorada) estd descripta
entre el dia 2 y el 30 posterior a la cirugia y suele deberse a
alteraciones en la microcirculacién del nervio por probable
vasoespasmo o activacién viral silente en el ganglio de la
raiz activado por el stress quirdrgico. Afecta al 10% de los
casos aproximadamente y suele ser transitorio en la mayor-
fa de las veces.'® En nuestra serie la paresia facial fue tran-
sitoria y aparecié en 7 casos (16,6%).

Alteraciones en la audicién aparecen en 1,9-20% de los
casos, siendo el déficit definitivo 2,3% (aumentando la
aparicién en mayores de 70 afios).” En nuestra serie solo

2 pacientes presentaron hipoacusia transitoria (4,76%) y 1
caso definitiva (2,38%). Las causas suelen estar asociadas a
la retraccién cerebelosa requerida para tener control visual
de la salida real del nervio en el tronco, la liberacién de cal-
or por coagulacion cercana o el efecto compresivo del ma-
terial interpuesto. Alteraciones en la microcirculacién de
la arteria laberintica o la arteria cerebelosa anteroinferior
también puede generar injuria coclear e hipoacusia, pero
se estima un origen menos frecuente. El tinnitus es menos
frecuente, coincidiendo las series reportadas con los hal-
lazgos de nuestros pacientes, con 1 solo caso con dicha in-
tercurrencia (2,38%).

CONCLUSION

La mayoria de los pacientes de nuestra serie obtuvieron
una mejoria total de su espasmo. La DMV debe ser con-
siderada como primera linea de tratamiento del EHF pri-
mario.
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Los autores describen con precisién una serie interesante de pacientes portadores de espasmo hemifacial, poniendo espe-

cial atencidn a factores especificos como la edad, el tiempo de evolucién de la patologia, la respuesta a tratamientos pre-

vios al tiempo que detallan con precisién la técnica quirdrgica.
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Sélo falta enfatizar el hecho de que la cirugia juega un rol clave en el manejo de esta condicién con un alto porcentaje
de resultados favorables y pocas complicaciones de una patologia que trae aparejada una importante afectacion de la cal-

idad de vida.

Pablo Landaburu
Hospital Luisa C. De Gandulfo. Provincia de Buenos Aires, Argentina

COMENTARIO

Los autores presentan una serie de 42 pacientes durante 17 afios de descompresion microvascular por espasmo hemi-
facial. Es una presentacion estructurada, con informacién actualizada e imdgenes intraoperatorias, mostrando el paso a
paso quirdrgico; buenos resultados postoperatorios como asi también baja tasa de complicaciones y recidiva que

estdn a la altura de la literatura internacional.

El espasmo hemifacial causa una importante afectacién fisica y psicolégica que impacta significativamente en la cali-
dad de vida de los pacientes. En general, llevan muchos meses y afios bajo seguimiento neuroldgico recibiendo carbam-
azepina u otra droga similar mds la aplicacién de toxina botulinica periédica con una duracién en el mejoramiento de 3
a 6 meses. Uno se pregunta mds de una vez qué serd mejor para el paciente, si operar en forma precoz o esperar la deri-
vacién tardia del neurélogo. Intuyo que los pacientes no manejan una adecuada informacién acerca de la alta efectividad
de la descompresién microvascular.

Finalmente, felicito a los autores por compartir este excelente manuscrito, con una interesante casuistica y buenos re-
sultados globales.

Ruben Mormandi
Fundacién para la Lucha contra las Enfermedades Neuroldgicas de la Infancia,
Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina.
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Manejo quirdrgico de los meningiomas de la regién
petroclival: resultados y elecciéon de una via de abordaje
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RESUMEN

Introduccién: Los Meningiomas de la Regién Petroclival (MRPC) son tumores benignos que crecen circunscritos en una regién
anatomica de dificil acceso quirdrgico comprendida entre el clivus superior y medio, y la cara posterior del hueso petroso,
medial al conducto auditivo interno. El manejo quirdrgico de estos tumores representa un desafio en la neurocirugia moderna. El
objetivo del presente trabajo es describir los resultados quirdrgicos en una serie de casos y orientar al lector a la seleccion del
abordaje quirdrgico adecuado desde nuestra experiencia.

Materiales y Métodos: Se analizaron las historias clinicas de 30 pacientes intervenidos con MRPC desde junio del 2005 hasta
septiembre del 2022.

Resultados: De los 30 MRPC tratados, la edad promedio fue 52,7 afios y el sexo predominante fue el femenino en un 83,3%
de los casos. La zona de implantacién mas comun fue la fisura petroclival en un 66% de los casos. El abordaje quirtrgico
mas utilizado fue el retrosigmoideo en un 44% de las veces seguido del presigmoideo en un 23%. Se consiguié una reseccion
superior o igual al 95% en el 73% de los casos intervenidos. Finalmente presentamos nueve casos clinicos relevantes.
Conclusiones: Los resultados de esta serie coinciden con la percepcion de la literatura sobre el manejo de esta patologia. La
eleccion de una via de abordaje es un factor determinante para lograr un resultado quirargico prometedor.

Palabras Claves: Meningiomas, Region Petroclival, Retrosigmoideo, Transpetroso Anterior, Transpetroso posterior.
Surgical Management of Petroclival Region Meningiomas: Results and Approach Selection

ABSTRACT

Background. Meningiomas of the Petroclival Region (MRPC) are benign tumors that arise circumscribed in an anatomical region of
difficult surgical access comprised, between the superior and middle clivus, and the posterior aspect of the petrous bone medial to the
internal auditory canal. The surgical management of these tumors represents a challenge in modern neurosurgery. The object of the
present work is describing the surgical results in a series of cases and to guide the reader in the selection of the appropriate surgical
approach based on our experience.

Methods: We included 30 patients operated on with MRPC from June 2005 to September 2022.

Results: Of the 30 MRPC treated, the average age was 52.7 years, and the predominant sex was female in 83.3% of the cases. The
most common implantation site was the petroclival fissure in 66% of cases. The most used surgical approach was the retrosigmoid
in 44% of the cases followed by the presigmoid in 23%. A resection of 95% or more was achieved in 73% of the cases. Finally, we
present nine relevant clinical cases.

Conclusions: The results of this series coincide with the perception of the literature on the management of this pathology. The choice

ARTICULO ORIGINAL

of an approach is a determining factor in achieving a promising surgical outcome.

Key words: Anterior Transpetrosal, Meningiomas, Petroclival region, Posterior Transpetrosal, Retrosigmoid.

INTRODUCCION

Los MRPC son tumores ubicados alrededor de la fisura
petroclival, en la regién anatémica comprendida entre el
clivus, medialmente y la cara posterior del dpex petroso,
lateralmente. En algunas oportunidades estos tumores
se extienden hacia arriba, por encima del tentorio, hacia
adelante invadiendo la fosa media (cavum de Meckel o
seno cavernoso), hacia abajo a la regién del foramen mag-

Matias Baldoncini

drbaldoncinimatias@gmail.com

Recibido: febrero de 2023. Aceptado: febrero de 2023.
Abreviaciones, Ne laturay Simbole
CALI: Conducto auditivo interno

MRPC: Meningiomas de la region petroclival
NC: Nervio craneal

no o hacia atrds por detrds del conducto auditivo interno.
De acuerdo a la zona de implantacién, pueden dividir-
se en clivales, petroclivales o petrosos anteriores. Crecen
en relacién con estructuras neurovasculares vitales como
el tronco encefilico, la mayoria de los nervios craneales
(NC) y la arteria basilar y pueden llegar a ser sorprenden-
temente grandes, causando desde sintomas minimos has-
ta la muerte.

El manejo ideal de estos tumores es la reseccién quirdr-
gica mdxima con preservacion de la funcién neuroldgica,
representando un desafio para cualquier cirujano de base
de crineo. A pesar de décadas de experiencia y la evolu-
cién de la microcirugia, ain existe una alta tasa de resec-
cién subtotal en este tipo de lesiones.! Muchos reportes
recientes sugieren que, en algunos casos, una reseccién
agresiva se encuentra asociada a mayor morbilidad y que
una reseccién subtotal seguida o no de radioterapia pue-
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TIPO DE ABORDAJE VS GRADO DE RESECCION
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Figura 1. Tipos de abordajes vs grado de reseccion. Se muestra en el grafico el porcentaje de pacientes que en cada tipo de abordaje se les realizo una reseccion total

(T), casi total (CT) o subtotal (ST).

de ofrecer mejores resultados neurolégicos.?* La eleccién
de una via de abordaje o la combinacién de varias aun es
tema de discusién.*

El objetivo de este estudio es presentar los resultados
clinicos y quirdrgicos de una cohorte retrospectiva de pa-
cientes con MRPC tratados por un mismo cirujano y dis-

TABLA 1. DATOS CLINICOS. SE DESCRIBEN DE FORMA DE-
TALLADA LOS DATOS CLINICOS RECOLECTADOS EN LA
HISTORIA CLINICA DE INGRESO, INCLUYENDO EL DEFICIT
NEUROLOGICO DE NERVIOS CRANEALES Y LOS SINTOMAS
PREDOMINANTES. NC: NERVIOS CRANEALES.

Datos clinicos

cutir los abordajes quirirgicos utilizados. Edad, anos, = i)
Anos 52,7
METODOS Rango 31-77
Sexo, n (%)

Poblacién Masculino 5(16,7)

Se incl}lyeron 30 pacientes infervenidos con MRPC des- T - 25 (83,3)

de Junio del 2005 hasta Septiembre de.l 2022. Todos los Déficit de NC, n (%)

casos fueron operados por el autor senior (AC). De cada

paciente se adquirié los datos demogréficos, y se registré NC Il 8 (26,6)

el déficit neurolégico al ingreso y posterior al procedi- NC IV 8 (26,6)

miento quirdrgico. NC V 20(67)
B o NC VI 13(43)

Evaluac.lon rafllolo.glca . NC VI 11(37)

Los pacientes incluidos contaban con estudios por reso-

nancia magnética (RM) pre y post quirtrgica. En cada NC VI 12(40)

resonancia se determiné: su relacién con el clivus (supe- NC IX 11(40,7)

rior, medio o inferior), compromiso del seno cavernoso o NC X, XI,XII 11(37)

extension a la fosa media, el volumen tumoral (pequefio Sin Compromiso 3 (10)

<2 cm, mediano 2-3 ¢cm y grandes > 3 cm), la existencia Sintomas, n (%)

o. flo de. edema del t.ronco cerebral, la Z.ona de implanta- Cefalea 16(53,3)

cién (clival, petroclival o petroso anterior) y el compro- -

miso de la arteria basilar. Finalmente se evalué el grado Vias largas 12 (40)

de reseccion quirdrgica: >100%: Total, >95%: Casi total, Sdx.Cerebeloso 10(33,3)

<95% : Sub-total. Parestesias 9(30)
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TABLA 2. CARACTERISTICAS IMAGENOLOGICAS. SE DES-
CRIBEN LOS HALLAZGOS IMAGENOLOGICAS Y CARACTE-
RISTICAS DEL TUMOR AS| COMO ALGUNAS CARACTERISTI-
CAS INTRAOPERATORIAS.

Caracteristicas imagenologicas
Zona de Implantacion, n(%)

PC 20(66,6)

PA 6(20)

C 4(13,3)
Region del clivus afectada, n (%)

Superior 27(81)

Medio 19(63,3)

Inferior 5(16,6)
Extension al SC, n (%)

Si 17(56,6)

No 13(43,3)
Tamano, n (%)

Grande 23 (76,6)

Mediano 5(16,6))

Pequefio 3(10)
Edema de Tronco, n (%)

Si 8 (26,6)

No 22(73,3)
Compromiso A.Basilar, n (%)

Si 16 (53,3)

No 14(46,6)

TABLA 3. CARACTER[S:I'ICAS QUIRURGICAS. SE DESCRIBEN
ALGUNAS CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS DEL ME-
NINGIOMA'Y ASI COMO EL DESENLACE QUIRURGICO.

Caracteristicas quirdrgicas
Calcificado, n (%)

Evaluacién quirdrgicay postoperatoria

Los abordajes quirdrgicos utilizados fueron: 1) Retrosig-
moideo , 2) Transpetroso anterior, 3) Presigmoideo y 4)
Combinado (La combinacién de 2 o mds abordajes). Se
clasificé la consistencia del tumor en Duro: no aspirable,
Blando: ficilmente aspirable, Intermedio: dificilmente
aspirable. Se considero un sangrado abundante por enci-
ma del 700 ml de sangre. Se determiné si existia 0 no un
plano aracnoideo visible. En el postoperatorio se evalua-
ron las complicaciones, la recurrencia y si requirié ma-
nejo adicional con radioterapia. La evolucién neurolégi-
ca se realiz6 asignando un nimero correspondiente a un
status de la siguiente forma: Muerto por esta patologia' -
Muerto por otra causa? - Clinicamente peor® - Clinica-
mente sin cambios* - Clinicamente con mejoria’.

RESULTADOS

De los 30 MRPC tratados durante el periodo de estudio,
la edad promedio fue de 52,7 afios con un rango de edad
de 31-77 afios. El sexo predominante fue el femenino con
el 83,3%. Al examen fisico de ingreso se determiné que el
sintoma predominante fue la cefalea en el 53% de los pa-
cientes y los NC mayormente afectados fueron el nervio
trigémino en el 67% de las veces, seguido por el comple-
jo VII-VIII en un 40% (Tabla 1). Las zona de implanta-
cién mds comun fue la fisura petroclival en un 66,6% de
la veces, seguida por el sector petroso anterior en un 20%
de los casos. La zona del clivus mayormente afectada fue
el clivus superior en el 81% de los casos y el clivus me-
dio en el 63,3%. E1 56,6% de los tumores tuvieron ex-
tension a la fosa media, siendo el 76,6% de gran tamaifio.
Se observo edema de tronco en el 23,3% de los casos, el

Si 2 (6,6) cual no estuvo asociado al grado de deterioro neurolégico
No 28 (93,3) postoperatorio. La arteria basilar se encontraba engloba-
Plano aracnoideo visible, n (%) da por la lesién tumoral en el 53,3% de los casos en algu-
Si 22 (73,3) na de sus porciones (Tabla 2). Durante el procedimiento
No 8 (26,6) quirdrgico se determiné que el 73,3% de los pacientes in-
Consistencia, n (%) tervenidos tenia un buen plano aracnoideo. Casi la tota-
Heede 19 (63,3) lidad de los tumores no se encontraron calcificados y su
Duro 9 (30) consistencia fue intermedia en un 63,3% de los casos. El
sangrado fue abundante solo en el 16% de los pacientes.
Blando 2 (6,6) . . ..
Evaluamos el grado de reseccién quirdrgica, consiguien-
Sangradoabundante;ni(%) do una reseccién superior o igual al 95% en el 73% de los
Si 5 (16,6) casos intervenidos (Tabla 3). En cuanto a la eleccién de la
No 25(83,3) ruta quirdrgica, el 44% de las veces se eligié un aborda-
Grado de reseccion, n (%) je retrosigmoideo, en un 23 % un abordaje presigmoideo
Total 13 (43,3) y en un 20% un abordaje transpetroso anterior; fue nece-
Casi total 9 (30) saria la combinacién de varios abordajes solo en el 13%
Sub total 8 (26,6) de los casos (Figura 1). En el postoperatorio inmediato la
mitad de los pacientes tuvo un empeoramiento en la fun-
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Status Postoperatorio, %(nP)
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Figura 2. Status Postoperatorio. Se clasificaron los pacientes en cinco grupos distintos en el postoperatorio: (1) - Muerto por otra causa (2) - Clinicamente peor (3) - Cli-
nicamente sin cambios (4) - Clinicamente con mejoria (5). Se presenta el porcentaje de pacientes y niimero de pacientes por grupos.

cionalidad de los NC previamente afectados, con una re-
cuperacién en la mayoria de los casos durante los 6 meses
posteriores a la cirugia. No existié fistula de liquido cefa-
lorraquideo en ninguno de los casos (Tabla 4). Se observé
recurrencia a dos afios de vigilancia en uno de los casos y
fue necesario enviar a manejo complementario con radio-
terapia a dos pacientes. Posterior a una observacién neu-
rolégica de al menos seis meses, el 86% de los pacientes
tenian una mejoria en su calidad de vida o se encontraban
igual que previo a la cirugfa (Figura 2). Un paciente fa-
lleci6 en el postoperatorio tardio por causa infecciosa. Fi-
nalmente presentamos algunos casos ilustrativos (Figura
3) (Figura 4) (Figura 5) (Figura 6) (Figura 7) (Figura 8)
(Figura 9)(Figura 10)(Figura 11).

DISCUSION

Los MRPC representan entre en el 5 y el 11% de los me-
ningiomas localizados en la fosa posterior.” Se ubican en
una regién anatémica comprendida entre los dos tercios
superiores del clivus y la cara posterior del hueso petroso,
en su porcién mds anterior, medial al conducto auditivo
interno (CAI), pudiéndose extender a regiones vecinas.
Durante mucho tiempo, estos tumores fueron considera-
dos “tierra de nadie”, teniendo en cuenta que crecen en un
estrecho corredor de dificil acceso, que involucra el tron-
co cerebral, un gran nimero de NC, y estructuras vas-
culares vitales.® Estas caracteristicas representan un ver-
dadero desafio para cualquier neurocirujano, incluido un

TABLA 4. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS. LAS
COMPLICACIONES POSOPERATORIAS FUERON DIVIDIDAS
EN TRANSITORIAS, HALLAZGOS POSTOPERATORIOS QUE
RESOLVIERON DURANTE LA OBSERVACION Y DEFINITIVAS
AQUELLAS QUE PERMANECEN CON LOS PACIENTES.

Complicaciones postoperatorias

Nuevo déficit de NC, n (%) Transitorio Definitivo

NC Il 1(3,3) -

NC IV - -
NCV 3(10) -

NC VI 5(16,6) 1(3,3)
NC VI 8(26,6) 2(6,66)
NC VIl - -

NC IX 3(10) -

NC X, XI, XII 3(10) -

Nuevo déficit de vias largas, n (%)

Si No 1(3,3)
No 25(83,3) -

cirujano de base de craneo. Los avances en la técnica mi-
croquirdrgica y el uso de herramientas tecnolégicas como
el monitoreo neurofisiolégico intraoperatorio han permi-
tido una reduccién significativa en la morbilidad y mor-
talidad postquirdrgica; sin embargo aun continda siendo
significativa, por lo que algunos autores han decidido ale-
jarse de una reseccién radical con el objetivo de preser-
var una mejor calidad de vida.”®**'°El concepto actual es
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Figura 3. Caso ilustrativo #1. MRPC con implantacion petroclival, extension a la fosa media y compromiso de la incisura tentorial. Paciente con audicion conservada. A.
Corte axial sobre la region clival media. B. Corte axial sobre la region clival superior. Corte Coronal. D. Corte sagital donde se observa el efecto compresivo sobre el ta-
llo cerebral. E-J. Se realizo un abordaje retrosigmoideo. K-N. Se muestra las imagenes en distintos cortes con el resultado quirdrgico. Residuo tumoral incipiente sobre
la incisura tentorial.

lograr una méxima reseccién con una minima morbili- cas imagenoldgicas de la lesién incluyendo las estructuras
dad. Los autores del presente trabajo consideran que la  involucradas y su extensién, permitiendo crear un enfo-
estrategia quirdrgica debe ser individualizada en cada que quirdrgico seguro. La reseccién total siempre sera el
caso, teniendo en cuenta en primer lugar el estado fun- resultado esperado pero primara la integridad clinica del
cional y clinico del paciente, seguido por las caracteristi-  paciente, por lo que la reseccién casi total puede ser una
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Figura 4. Caso ilustrativo #2. MRPC con implantacion petroclival, extension a la fosa media y compromiso de la incisura tentorial. Paciente con audicion conservada. A.
Corte axial sobre la region clival media. B. Corte axial sobre la region clival superior. Corte Coronal. D. Corte sagital donde se observa el efecto compresivo sobre el tallo
cerebral. E-J. Se realizo un abordaje retrosigmoideo. K-N. Se muestra las imagenes en distintos cortes con reseccion quirdrgica completa.

opcién razonable de tratamiento. una rehabilitacién adecuada. Por otro lado, del 30% de los

En nuestra serie, se logré realizar una reseccién totalen  pacientes a los que se le realizé una reseccién casi total,
el 43,3% de los casos; un tercio de estos pacientes sufrie- la gran mayoria no sufrié un déficit mayor al estableci-
ron un déficit neurolégico en el postoperatorio inmedia-  do previo a la intervencién. La disponibilidad de radioci-
to que se resolvi6 en la gran mayoria de los casos luego de  rugia se ha asociado con resultados prometedores a largo
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Figura 5. Caso ilustrativo #3. A-D. Resonancia que muestra MRPC con implantacion clival. E-J. Se realiza un abordaje retrosigmoideo, consiguiendo la liberacion del
complejo VII-VIIl del tumor y su reseccion completa. K-M. Resultado imagenoldgico postquirdrgico.

plazo pero no ayuda a resolver el efecto de masa de lesio-
nes de gran tamafio, donde la tnica opcién posible es la
cirugia.! Luego del andlisis hecho de nuestra serie, solo
dos de los paciente requirieron manejo coadyuvante con
radiocirugia. En la gran mayoria de los casos, no se ob-
servé crecimiento posterior a la intervencién quirurgica;
esto podria estar en relacién con la poblacién femenina

que en nuestro caso representé el 83,3% de los pacientes,
teniendo en cuenta que se ha mencionado en la literatu-
ra por Van Havenbergh'"® que en esta patologia se des-
cribe un retraso del crecimiento tumoral luego de la me-
nopausia. La principal indicacién de la radioterapia en los
MRPC es el tratamiento de residuos o recidivas poste-
rior a una intervencién quirdrgica. Sekhar y Schramm re-
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Figura 6. Caso ilustrativo #4. Meningioma de la MRPC con implantacién petrosa anterior. El paciente presentaba neuralgia del trigémino atipica derecha. A-D. Imége-
nes por RMN pre operatorias. E-J. Se realiza un abordaje retrosigmoideo consiguiendo la reseccion total del tumor. K-M. Con ayuda de endoscopio y lente con angula-
cion de 30° se inspecciona el area sin encontrar remanente tumoral. Se observa liberacion del nervio trigémino. K-M. RMN postoperatoria que muestra reseccion total.
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Figura 7. Caso ilustrativo #5. Resonancia que muestra MRPC con implantacion petroclival y extension a la fosa media. Paciente con audicion conservada. A-D. Se pre-
sentan las imagenes prequirargicas, corte axial, coronal y sagital. E. Se realizo un abordaje presigmoideo combinado con un abordaje subtemporal. Se logro una vision
directa del tumor, desde la region del clivus medio hasta la fosa media. F. Se observa una reseccion tumoral del clivus medio y fosa media casi total. G. Lesion tumoral
en clivus medio. H-J. Reseccion casi total del tumor. La retraccion del I6bulo temporal fue necesaria para tener mayor visibilidad de la incisura tentorial. K-N. RMN pos-

quirargica donde se observa una reseccion quirtrgica casi total.

comendaron por primera vez la radioterapia coadyuvan-
te en 1987 desde entonces la controversia se centra en el
momento adecuado para indicar esta terapia pudiendo ser
temporizada solo en casos en que se observa una recidiva
real temprana por RM.1>1

Teniendo en cuenta la regién anatémica afectada y la
capacidad de extensién de estos tumores, las manifesta-

ciones clinicas son variables y suelen aparecer luego del
efecto de masa, generando desde trastornos cerebelosos,
motores y sensitivos hasta el deterioro progresivo de la
funcién de los NC involucrados. En algunos casos pun-
tuales, pequefios tumores en la zona de paso del nervio
trigémino desde la fosa posterior hacia el cavum de Mec-
kel, generan en forma temprana sintomas sensitivos. En

MANEJO QUIRURGICO DE LOS MENINGIOMAS DE LA REGION PETROCLIVAL: RESULTADOS Y ELECCION DE UNA ViA DE ABORDAJE 84

Nadin J. Abdala-Vargas MD, Juan F. Villalonga, Matias Baldocini, Alvaro Campero



REV ARGENT NEUROC. VOL. 37, N° 1 | 2023
DOI: 10.59156/revista.v37i01.496

ARTICULO ORIGINAL

Seno
Sjgm oideo

Tronco
Cerebral

Tronco
Cerebral

\

Tentorio

i

Figura 8. Caso ilustrativo #6. Resonancia que muestra MRPC con implantacion petroclival y extension a la fosa media. A-D. Se presentan las imagenes prequirdrgicas,
corte axial, coronal y sagital. E-J. Se realizo un abordaje presigmoideo combinado con un abordaje subtemporal, logrando una exposicion del seno sigmoideo y una vi-
sion directa del tumor consiguiendo una reseccion total. K-M. RMN posquirdrgica donde se observa una reseccion quirargica total.

nuestra serie la cefalea fue el sintoma predominante en el
53,3% de los casos, seguido por los trastornos cerebelosos
en el 33,3% de los casos. Ademds, se vieron afectados to-
dos los NC desde el III hasta el XII, siendo el nervio tri-

gémino y el complejo VII-VIII de los mds afectados.

Eleccién de un abordaje

Actualmente, no existe un consenso en la eleccién de un
abordaje quirtrgico ideal para acceder a la regién petro-
clival; sin embargo, la extensién del tumor, la relacién
con el tentorio y el compromiso neurolégico pueden in-
clinar la balanza hacia algun tipo de abordaje. Muchos
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Figura 9. Caso ilustrativo #7. A-B. Meningioma de la MRPC con implantacion petrosa anterior. C-F. Se realiza un abordaje subtemporal y petrosectomia anterior. G-H.
Imagen por RMN. Reseccion completa.
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Figura 10. Caso ilustrativo #8. MRPC con implantacion petroclival con invasion con extension a la fosa media, clivus inferior, agujero magno y region premedula. Pa-
ciente con anacusia izquierda. A. Se observa un corte axial. MPC con extension al angulo pontocerebeloso y compromiso del CAl. B. Se observa extension del tumor a la
fosa media, seno cavernoso y ala mayor del esfenoides. C. Se observa extension del tumor a ala menor del esfenoide, cisterna silviana y optocarotidea.D-E. Extension
del tumor a la fosa media, al clivus inferior y a la region premedular. Se realizo un abordaje presigmoideo acomparado de un abordaje far-lateral y un abordaje retrosig-
moideo. F. Se observa la porcién tumoral ubicada en el foramen magno y la region premedular, fue necesario un abordaje far-lateral. G. Reseccion completa de la por-
cion ubicada en foramen magno y region premedular. H. Porcién tumoral que se extiende desde clivus inferior a clivus medio. I-J. Reseccion de tumor de clivus medio e
inferior. K. Porcion tumoral en clivus superior con extension a fosa media. Se realizo un abordaje transpetroso anterior para esta region. L-M. Reseccion casi total. N-R.

Imagenes postquirtirgica que muestran una reseccion casi total.

ciryjanos han propuesto herramientas para la eleccién
de un abordaje especifico, pero éstas pueden perder valor
cuando se individualiza cada caso en particular. Recien-
temente Guinto et al. propusieron un sistema de medi-
cién que evalia las bondades del abordaje retrosigmoideo
en el manejo de los meningiomas petroclivales puros de-
pendiente del grado de desplazamiento y posicion del pe-
dunculo cerebeloso medio en relacién al tumor. Los au-
tores del presente trabajo consideran que el abordaje debe
estar basado principalmente en la zona de implantacién
de tumor, que puede ser clival, petroclival o petrosa ante-
rior, en la relacién que existe entre la lesién y el tentorio,
y en la extensién o no a la fosa media (Figura 12). Para
las zonas clival y petroclival, el abordaje retrosigmoideo

es preferido cuando el tumor se ubica por debajo del nivel
del tentorio. En caso de una extensién tumoral alta, por
arriba del tentorio, el abordaje presigmoideo es de mayor
utilidad. Para los tumores con implantacién en la zona
petrosa anterior sin extensién a la fosa media una buena
opcién es el abordaje retrosigmoideo, en general utilizan-
do el fresado del tubérculo suprameatal. Si existe exten-
sién a la fosa media el abordaje indicado es el transpe-
troso anterior En algunas situaciones muy puntuales es
necesario combinar abordajes para resolver de mejor ma-
nera el caso (Figura 13).

Abordaje Retrosignoideo
Pese a las constantes publicaciones que implican un cam-
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Figura 11. Caso ilustrativo #9. A-D. Imagen por RMN que muestran MRPC con implantacion petroclival, extension a la fosa craneal media y clinoides anterior. F-L. Se reali-
zo un abordaje combinado con clinoidectomia anterior extradural y petrosectomia anterior. N-Q. Se consiguio una reseccion casi total. Imagenes postquirargica por RMN.

bio en la filosofia del manejo de este tipo de tumores, el
abordaje retrosigmoideo sigue siendo el caballo de batalla
de la mayoria de los neurocirujanos debido a su facilidad,
versatilidad y capacidad de exposicién de las estructuras
neurovasculares contenidas en el dngulo pontocerebeloso.
Un estudio reciente menciona la importancia de esta via
en el manejo de los MRPC, mostrando una reseccién ex-
tensa en gran parte de los pacientes y una evolucién favo-
rable en el caso de una reseccién subtotal combinada con
radiocirugia.'” Este fue el abordaje quirdrgico mds utili-
zado en nuestra serie; fue utilizado en el 44% de los ca-
sos, logrando una reseccion adecuada en el 71,43% de los
pacientes intervenidos (Figura 1). Creemos que este abor-
daje es el ideal para los tumores con un crecimiento ha-
cia el clivus inferior, que presentan una extensién lateral
al CAl y/o que han desplazado posterolateralmente el pe-
dinculo cerebeloso medio.!®

Abordaje Transpetroso Anterior

Este abordaje implica el fresado extradural del apex pe-
troso, y es la primera eleccién a nuestro entender, para
tumores de pequefio o mediano tamafio, que nacen en el
sector petroso anterior y que se extienden hacia la fosa
media; es importante que la lesién no se extienda por aba-
jo del nivel del CAL¥%2! Desde un punto de vista qui-
rirgico este abordaje limita la visualizacién de tumores
por debajo del clivus medio; sin embargo permite un ade-
cuado acceso hasta la linea media clival. Ademads, es el
unico abordaje que ofrece una liberacién de 360 grados
del nervio trigémino. En nuestro estudio, represento el
20% de lo abordajes realizados, y fue escogido en gene-
ral cuando las lesiones comprometian el clivus superior
y/o medio con extensién hacia la fosa media. Se consi-
gui6 una reseccion superior al 95% en la mitad de los ca-
sos (Figura 1).
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Figura 12. Tipos de Abordajes para MRPC. Presentamos los distintos tipos de abordajes tipicamente utilizados para tratar los MRPC. Sefialamos de cada abordaje sus

bondades y limitaciones.
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Figura 13. Algoritmo de eleccion de una ruta de abordaje quirtirgica en MRPC. Para la eleccion de un abordaje quirtrgico los MRPC pueden agruparse en petrosos ante-
rior o clivales y petroclivales por su cercania anatomica. En el caso de los meningiomas petrosos anterior se debe evaluar si tienen o no extension a la fosa media para
decidir entre un abordaje retrosigmoideo (R) o un abordaje transpetroso anterior (TPA). Para los meningiomas clivales y petroclivales se debe tener en cuenta su rela-
cion con el tentorio, en caso de sobrepasarlo un abordaje presigmoideo (PS) seria la eleccion.

Abordaje Presigmoideo

Ofrece una vision lateral de las lesiones con implanta-
cién en el clivus superior y medio. Este abordaje puede
recibir distintas denominaciones siendo algo confuso en

la literatura; también se lo conoce como abordaje trans-
petroso posterior. Sus variaciones dependen del grado de
fresado de las estructuras dticas circunscritas al interior
del hueso petroso y que deben ser preservadas o no de
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acuerdo al estatus neurolégico preoperatorio; es dividido
en 3 variantes: retrolaberintica, translaberintica y trans-
coclear.”?:2* La variante retrolaberintica implica un
menor grado de fresado y pretende preservar la funcio-
nalidad del nervio coclear.” Si un paciente tiene poca o
ninguna audicién, es preferible la utilizacién de la varian-
te translaberintica; el fresado de los canales semicircula-
res en este abordaje permite mayor visualizacién y una
mejor ventana de trabajo.?* En la presente serie, el 23,3%
de los casos fueron realizados por esta via; en todos los
casos fue agregado como accesorio un abordaje subtem-
poral, con el objeto de ligar y cortar el seno petroso supe-
rior y luego seccionar el tentorio. La gran ventaja de esta
via es precisamente la seccién del tentorio, que permite al
cirujano tener un mayor y mejor dngulo de ataque del tu-
mor; ademds, al utilizar el acceso subtemporal, permite la
reseccion del tumor que se ubica por arriba del nivel del
tentorio. Mds del 70% de los pacientes en los que fue rea-
lizado el abordaje se consiguié una reseccién superior al
95% (Figura7). La elaboracién de este abordaje requiere
de un entrenamiento microquirdrgico exigente que per-
mita identificar y preservar las estructuras neuroldgicas a
su paso.

Abordaje Combinado:

Una acceso combinado, en nuestro estudio, fue definido
como la utilizacién de mas de una via de abordaje (ejem-
plo: via presigmoidea mds via retrosigmoidea; via trans-
petrosa anterior mds via presigmoidea). La eleccién de la
ruta quirdrgica transpetrosa combinada (transpetroso an-
terior mds presigmoideo) es probablemente la combina-
cién mads utilizada. No obstante su utilizacién es contro-
vertida, teniendo en cuenta que su elaboracién implica un
extenso fresado del hueso temporal, algunos autores su-
gieren que es la mejor eleccién para los MRPC de media-
no o gran tamafio con extenso compromiso neurovascular
pero con preservacién de la audiciéon.”® Al-Mefty et all
informaron en su serie de 64 pacientes que la utilizacién
de esta via permitié una mejoria en la morbimortalidad y

en la conservacién de los NCVII y NCVIIL. En el 13,3%
de los casos fue necesario utilizar la combinacién de va-
rios abordajes (Figura 7).

Este trabajo pretende mostrar los resultados en una se-
rie de casos teniendo en cuenta la poblacién argentina. Se
presentan algunos casos representativos de nuestra expe-
riencia quirdrgica. Consideramos que el entrenamiento
quirdrgico en laboratorios de microcirugia debe ser cons-
tante y que un conocimiento extenso de la anatomia es la
mejor herramienta para comprender este tipo de lesiones;
cada nuevo caso debe ser afrontado con compromiso y vo-
luntad para lograr conseguir un gran resultado.

Limitaciones
Este estudio estd limitado por la poblacién de pacientes,
que no permite un andlisis estadistico significativo. La re-
coleccién de los datos fue realizada por distintas perso-
nas lo que pudo influir en una interpretacién errénea de
los resultados.

CONCLUSION

Los MRPC representan un gran reto para cualquier neu-
rocirujano independiente del grado de experticia. Los re-
sultados de esta serie coinciden con la percepcién de la
literatura sobre el manejo de esta patologia. La eleccién
de una via de abordaje es un factor determinante para lo-
grar un resultado quirdrgico adecuado. A pesar del deba-
te académico replicamos un algoritmo de manejo de los
MRPC de acuerdo a su localizacién y compromiso neu-
rol6gico. El manejo ideal de estos tumores es una resec-
cién radical con preservacién neuroldgica; una reseccion
subtotal con buena funcién neurolégica postoperatoria es
una buena opcién terapéutica
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COMENTARIO

Los autores describieron los resultados quirtrgicos en una serie de 30 casos de meningiomas petroclivales, operados
entre los afios 2005 y 2022. Todos fueron adultos con una predominancia neta del sexo femenino. Los abordajes qui-
rargicos empleados fueron, en su mayorfia, el retrosigmoideo y el presigmoideo, y la reseccién del 95% o mayor del tu-
mor se vio en el 73% de los casos. En el postoperatorio observaron un empeoramiento de los sintomas en el 50% de los
casos con recuperacién a los 6 meses de seguimiento. Sélo un paciente fallecié por causas infecciosas sin especificarlas.

Como bien relatan los autores en la discusién, los meningiomas petroclivales representan uno de los desafios més de-
mandantes a los cuales se puede enfrentar un neurocirujano. El empleo de la microcirugia y el monitoreo neurofisio-
légico intraoperatorio han sido una ayuda invalorable en la concrecién de los buenos resultados postoperatorios. Cabe
destacar que, siguiendo criterios actuales, los autores privilegiaron la calidad de vida por encima de lograr una resec-
cién completa. La discusién sobre las diferentes vias de abordaje fue completa y rigurosa reflejando que, probablemen-
te, por una sola via no pueda realizarse una reseccién completa.

A pesar de las limitaciones manifestada por los autores, los resultados obtenidos reflejaron pericia en la resolucién de
estos tumores y un conocimiento completo de su problemitica.

Dr. Juan José Maria Mezzadri
Servicio de Neurocirugia, Instituto de Neurociencias,
Hospital Universitario Fundacién Favaloro, Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina.

COMENTARIO

Los meningiomas petroclivales (PCM) representan aproximadamente el 2 % de meningiomas intracraneales y menos
del 0,15% de todos los tumores primarios intracraneales.’? Es decir que son tumores infrecuentes y muy complejos de-
bido a su localizacién, rodeados de nervios craneanos, elementos vasculares y el tronco cerebral. Esta complejidad se
refleja en la gran cantidad de abordajes quirdrgicos utilizados para su tratamiento, asi como el uso de terapéuticas no
quirdrgicas.’

MANEJO QUIRURGICO DE LOS MENINGIOMAS DE LA REGION PETROCLIVAL: RESULTADOS Y ELECCION DE UNA ViA DE ABORDAJE 91
Nadin J. Abdala-Vargas MD, Juan F. Villalonga, Matias Baldocini, Alvaro Campero



REV ARGENT NEUROC. VOL. 37, N° 1 | 2023 ARTICULO ORIGINAL
DOI: 10.59156/revista.v37i01.496

Resulta importante la zona donde se implanta el tumor, lo que es bien aclarado por los autores; ya que muchos tu-
mores que se asumen como petroclivales en la literatura, son en realidad meningiomas petrosos anteriores o inclusive
petrosos posteriores y esto cambia radicalmente la complejidad y la morbimortalidad del tratamiento quirdrgico. Los
autores presentan una serie importante de 30 pacientes intervenidos en 17 afios en donde se obtienen conclusiones in-
teresantes en especial en relacién con la seleccién de la via de abordaje, con excelentes resultados funcionales y de con-
trol de la enfermedad. Este trabajo demuestra que un entrenamiento adecuado en el laboratorio, sumado al estudio y
conocimiento de la anatomia en 3 dimensiones, se traduce directamente en mejores resultados para nuestros pacientes.

Pablo M Ajler
Jefe del Servicio de Neurocirugia. Hospital Italiano de Buenos Aires
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Factores radiolégicos predictores de grado de

reseccion en pacientes con schwannomas vestibulares
Luz Andreina Acevedo Mantilla, Juan F. Villalonga, Amparo Saenz,

Matias Baldoncini, Tomas Funes, Alvaro Campero
LINT, Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Tucuman, Argentina

RESUMEN

ntroduccién: Existen diversos factores predictores de grado de reseccion en la cirugia de los schwannomas vestibulares (SV).
Nuestro equipo en Tucuman realizé un estudio sistematico perioperatorio con un protocolo especifico de resonancia magnética
(RM) en estos pacientes. El objetivo del presente estudio fue determinar la utilidad de la RM como predictor de grado de
reseccion de los SV.

Materiales y métodos: Se realizé un estudio de serie, de tipo correlacional, descriptivo y retrospectivo de pacientes operados
de SV, por nuestro equipo en Tucuman, entre enero 2014 y diciembre 2020 (n:92). Se realizd correlacion estadistica, entre las
caracteristicas imagenoldgicas con el grado de reseccion.

Resultados: Un tumor sélido aumenta 39,19 veces la probabilidad de tener una reseccién completa en comparaciéon con un
tumor quistico.

Conclusion: La RM permite definir adecuadamente la consistencia tumoral; un tumor sélido se asocia a una mayor probabilidad
de reseccion total.

Palabras clave: base de craneo, neurofibromatosis, resultado funcional, schwannoma vestibular.

Radiological factors that predict the degree of resection and functional preservation in patients with vestibular
schwannomas

ABSTRACT

Background: There are various predictors of degree of resection surgery for vestibular schwannomas (SV). Our team in Tucuman
carried out a systematic perioperative study with a specific magnetic resonance imaging (MRI) protocol in these patients. The objective
of the present study was to determine the usefulness of MRI as a predictor of the degree of resection of VS.

Methods: A serial, correlational, descriptive, and retrospective study of patients operated on for SV was carried out by our team in
Tucuman, between January 2014 and December 2020 (n: 92). Statistical correlation was made between the imaging characteristics

ARTICULO ORIGINAL

with the degree of resection.

Results: A solid tumor increases 39.19 times the probability of having a complete resection compared to a cystic tumor.
Conclusion: MRI allows to adequately define tumor consistency; a solid tumor is associated with a higher probability of total resection.

Keywords: functional outcome, neurofibromatosis, skull base, vestibular schwannoma.

INTRODUCCION

Los schwannomas vestibulares (SV), neoplasias benignas
de crecimiento lento, se originan en el nervio vestibular
superior o inferior,' con una incidencia de 6% dentro de
los tumores intracraneales y un 80-90% de los tumores
del dngulo pontocerebeloso (APC) en la poblacién gene-
ral de la mayoria de las series estudiadas.? En pacientes
con neurofibromatosis (NF) el porcentaje es variable, de-
pendiendo si es tipo 1 o tipo 2, teniendo una mayor pro-
porcién en los pacientes con neurofibromatosis tipo 2, en
los cuales es frecuente ver antes de los 21 afios SV bilate-

Liezel Uloque-caamario
liucax@hotmail.com

Recibido: febrero de 2023. Aceptado: marzo de 2023.

Abreviaturas:

SV: schwannomas vestibulares. NF: neurofibromatosis. CAI: conducto
auditivo interno. APC: dngulo pontocerebeloso, RIM: resonancia
magnética. TC: tomografia computada. HB: House Brackmann.

rales en un 95% de los casos.!?

La reseccién quirdrgica continda siendo el pilar de tra-
tamiento en el caso de los SV extracanaliculares.®

Existen diversos factores predictores de grado de resec-
cién en la cirugia de los SV.** Nuestro equipo en Tucu-
mdn realizé un estudio sistemdtico perioperatorio con un
protocolo especifico de RM en estos pacientes.

El objetivo del presente estudio fue determinar la uti-
lidad de la RM como predictor de grado de reseccién de
los SV.

MATERIALESY METODOS

Se realizé un estudio de serie, de tipo correlacional, des-
criptivo y retrospectivo de pacientes operados de SV, en
dos instituciones de Tucumadn, entre enero 2014 y diciem-
bre 2020 (n:92). Se incluyeron (n:84) a los pacientes que
cumplieron con el protocolo de seguimiento a un minimo
de 10 meses con RM con contraste pre y post operatoria.
Se excluyeron los pacientes que no cumplieron con el se-
guimiento post quirdrgico clinico e imagenoldgico (n:8).
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TABLA 1: DESCRIPCION DEL TAMANO TUMORAL ACORDE A
CLASIFICACION DE HANNOVER

Pequenos T1: Intrameatales

T2: Intra — Extrameatales

T3a: Tumores que llenan la cisterna del
angulo pontocerebeloso

T3b: Tumores que alcanzan el tallo
encefalico

T4a: Tumores que llenan la cisterna del
angulo pontocerebeloso y comprimen
el tronco encefalico.

T4b: Tumores con compresion del cu-
arto ventriculo.

Medianos

Grandes

TABLA 2. CLASIFICACION SEGUN LA CONSISTENGIA TUMORAL.

Sdélidos
Quisticos Quistes externos
Quistes internos
Microquisticos

Macroquisticos

TABLA 3. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

Caracteristica Subtipo
Tamano Pequefio
Mediano
Grande
Consistencia Sdlidos
Quisticos
Ocupacién del CAl Total
Parcial
Superficie Regular
Irregular

Los estudios de neuroimagen incluyeron tomografia
computarizada de ambos conductos auditivos internos
(CAlI) y resonancia magnética cerebral (RM) con gadoli-
nio y secuencias en T2 pesado, tales como turbo spin eco
(TSE) con o sin pulsos de saturacién grasa.

En todos los casos se utilizé posicién semisentada,*
abordaje retrosigmoideo cldsico® y monitoreo neurofisio-
légico intraoperatorio. Este ultimo consisti6 en el monito-
reo de los potenciales evocados somato sensitivos y moto-
res de vias largas, como asi también de nervios craneanos
de la regién del APC. El tiempo intradural fue realizado
por el mismo neurocirujano (AC).

El periodo de seguimiento fue de 10 meses; ya que es el
lapso en el que se define una lesién permanente del nervio
facial, candidato a anastomosis hipogloso facial.®

Caracteristicas imagenoldgicas preoperatorias:

Las caracteristicas imagenoldgicas estudiadas en RM fue-
ron: tamafio tumoral, consistencia (sélidos o quisticos),
ubicacién del quiste (central o periférico), extensién al

(CAI) y superficie del tumor (regular o irregular).

+ Tamario tumoral: se usé la escala de Hannover para de-
terminarlo.7,8 T1y T2 (pequefio); T3a y T3b (media-
no); T4ay T4b (grande)® (Tabla 1).

«  Consistencia: se clasificé segin la RM en: 1) sélidos,
aquellos con captacién de contraste homogénea y uni-
forme; 2) quisticos, cuya captacién de contraste es hete-
rogénea, dejando ver cavidades de degeneracién quisti-
ca. Estos ultimos se subdividieron, a su vez, en aquellos
con quistes externos y quistes internos.’ (Tabla 2).

*  Superficie tumoral: puede ser regular o irregular, lo
cual es importante definir en la fase preoperatoria para
una adecuada planificacién quirdrgica.’®

Grado de reseccion

Se evalué el grado de reseccién quirtrgica mediante RM
con contraste a las 12 semanas postoperatorias. Se cate-
gorizaron a los pacientes en 3 grupos segin porcentaje de
tumor resecado: 1) total, los pacientes cuya reseccion fue
del 100%; 2) subtotal, en pacientes con reseccién mayor al
95% y 3) parcial, menor al 95%.1

Resultado funcional postoperatorio

Funcion facial:

Para valorar el compromiso y severidad del nervio facial se
utilizé la clasificacién de House Brackmann (HB), en tal
sentido fueron categorizados los resultados postquirdrgi-
cos a mediano plazo (30 dias postoperatorio) y a largo pla-
zo (10 meses) como: excelente en todos aquellos pacientes
con una puntuacién de 1, bueno en pacientes con puntua-
cién 2 y 3, y por ultimo desfavorable, en los pacientes con
una puntuacién mayor a 4 en dicha escala. 2

Funcion auditiva:

Se evalu6 la funcién coclear prequirdrgica mediante audio-
metria con logoaudiometria. Se consideré como: 1) bue-
na, todos aquellos pacientes que mantuvieron o mejoraron
su funcién en el postoperatorio tardio; y 2) mala: pacien-
tes que empeoraron su funcién coclear en el postoperato-
rio. Ademas, se registré a los pacientes con anacusia previa.

Funcion de los pares bajos:

Se evalu6 sobre la base mds severa de alteracién, que son
los trastornos asociados a la deglucién y defensa de la via
aérea. De este modo, a fines practicos se registré el reque-
rimiento (0 no) de traqueostomia y/o gastrostomia perio-
peratoria. Se consideraron dos categorias: 1) bueno; sin re-
querimiento; y 2) malo; con requerimiento.

Andlisis estadistico:
Las variables continuas se presentaron como media (m) y
desvio estindar (DS), las variables categéricas como fre-
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TABLA 4. RESULTADOS FUNCIONALES, PRE Y POSTQUIRURGICOS A LARGO PLAZO.

Preoperatorio
Excelente
Bueno
Desfavorable
Anacusia
Hipoacusia
Normal

Facial

Auditivo

Pares bajos

cuencias absolutas y relativas. Para el andlisis estadistico,
se utilizé un anilisis multivariado donde se colocaron to-
das las variables independientes (género, edad y caracte-
risticas imagenoldgicas de las lesiones) y se analizaron con
respecto a las 4 variables de resultado (tipo de reseccién,
funcién facial, auditiva y de pares bajos).

Para el resultado postoperatorio de los nervios facial y
auditivo se utilizo regresion ordinal. Para el tipo de re-
seccién y alteracion de pares bajos se realizé un andli-
sis de regresién logistica ya que las variables de resulta-
do eran binarias.

RESULTADOS

Caracteristicas generales

El 46,42% de la poblacién fué de género masculino con
una media de edad de 48,44 (15,07). En la Tabla 3 se re-
sumen las caracteristicas generales de la poblacién.

El 70,24% de los tumores fueron de tamafio grande.
Predominaron las lesiones solidas (67,86%), en compara-
cién con las quisticas En el 82,14% de los casos la lesion
ocupé todo el canal auditivo. E1 83,33% present6 una su-
perficie regular.

Grado de reseccion

En el 84,52% (n:71) de los casos se logré una reseccion to-
tal de la lesion. En el 13% (n:11) subtotal y en el 2,38%
(n:2) parcial. E1 92,3% (n:12) de los pacientes en los que
no se logré una reseccién total, el tumor fue quistico.

Al analizar las diferentes variables independientes, la
unica estadisticamente significativa para grado de resec-
cién fue la consistencia tumoral. Un tumor sélido aumen-
ta 39,19 veces la probabilidad de tener una reseccién com-
pleta (OR 39,19, IC 95% 3,18-482,19, p valor=0,004) en
comparacién con un tumor quistico. (Figura 1).
Resultado funcional postoperatorio
En la Tabla 4 se muestran los resultados funcionales.

Funcion facial:

Postoperatorio tardio
97,62% (n:82)
2,38% (n:2)

0%

65,48% (n:55)
32,14% (n:27)

2,38% (n:2)

1,19% (n:1)

70 (83,33%)

14 (16,67 %)

47,61% (n:40)
44.04% (n:37)
8,33% (n:7)
86,90% (n:73)
10,71% (n:9)
2,38% (n: 2)
2,38% (n:2)

m Parcial

m Total

Figura 1. Representa la poblacion y grado de reseccion

Un 91.65% tuvo un HB excelente o bueno (i.e. HB de 3
o menor, es decir, con adecuada oclusién palpebral). La
media de HB en esta instancia postoperatoria fue de 1,86
(DS: 1,14).

No se evidencio una relacién significativamente es-
tadistica entre grado de HB postoperatorio y alguna vari-
able preoperatoria. Cabe destacar, que en 44,44% (n:12) de
SV quisticos (n:27) se realizé una reseccién no total con el
propésito de preservar la funcién facial.

Funcion auditiva:
Los 2 pacientes con funcién auditiva normal tuvieron una
buena evolucién postoperatoria.

De los pacientes con hipoacusia previa (n:27), hubo un
66,66% (n:18) en los que se registré un empeoramiento
funcional luego de la cirugia; de estos, un 72,2% presenta-
ba una invasién total al CAI. Los pacientes restantes (n:9)
cursaron sin modificacién de la audiometria.

Un 65,47% (n:55) present6 anacusia previa, que no
mejoro.

Funcion de pares bajos:

Un 2,38% (n:2) presento déficit de pares bajos en el post-
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Figura 3: Paciente femenino de 40 afios, operada de SV T3b izquierdo. A-B: RM preoperatoria. C-F: hallazgos intraoperatorios. G: RM postoperatoria, H: imagen intraope-
ratoria del lecho tumoral y descompresion del complejo VII-VIII

operatorio inmediato. De estos, uno de los pacientes pre-  El primero no mejoro y el otro tuvo restitutio ad integrum
sentaba déficit severo preoperatorio y el otro paciente no. con rehabilitacidn especifica.
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Figura 4: Paciente femenino 20 afios, operado de SV T4b derecho. A-C: RM cerebral preoperatoria, D-I: imagenes intraoperatorias, D-F descompresion intratumoral con
aspirador ultrasonico, G-H descompresion del complejo VII-VIII, I: oclusion del CAl con cola de fibrina. J-L: RM cerebral postoperatoria

De la figura 2 a la 8, se muestran algunos casos como los
mas representativos de nuestra poblacién.

DISCUSION

Con relacién a los SV, la literatura actual sostiene que la
reseccién quirurgica sigue siendo el estindar de oro para
su tratamiento®. En los dltimos afios se jerarquizé la im-
portancia de lograr un equilibrio entre la médxima resec-
cién tumoral y la preservacién funcional del nervio facial
y eventualmente del nervio coclear.’

Los estudios acerca de la funcién auditiva se orientan a
la identificacién de factores prondsticos para el éxito de su
preservacién posterior al tratamiento microquirdrgico de
los SV. Variables como la tasa de crecimiento, consisten-
cia, reseccién parcial con radiocirugia postquirdrgica, po-
tenciales evocados intraoperatorios y tamafio tumoral no
han arrojado resultados concluyentes en la mayoria de las
series estudiadas.”® Aun cuando el presente estudio no fue
estadisticamente significativo en torno a este apartado; los
autores sostienen que tanto la identificacién imagenol6gi-
ca de extension tumoral al CAI y la audiometria parcial-

mente alterada en el preoperatorio (hipoacusia), podria re-
presentar un riesgo mayor de pérdida total de la funcién
auditiva en el postoperatorio tardio, ademds destacan la
importancia del registro intraoperatorio de este par cra-
neal.

En el presente estudio se evidencié que la dnica varia-
ble estadisticamente significativa en relacién al grado de
reseccion fue la consistencia tumoral. Un tumor quistico
disminuye las probabilidades de reseccién completa. En
este sentido, decidimos revisar la literatura contempord-
nea mds actual sobre el tema.

No se evidencié que el tamafio tumoral tenga implica-
ciones en el grado de reseccién. Esto fue llamativo, por lo
que también se revisaron los resultados de otros equipos
de referencia en otro apartado.

Para finalizar se expondran las recomendaciones actua-
les esgrimidas por la Asociacién Europea de Cirugia de

Base de Crineo (i.e. en inglés EANS Skull Base)

Sobre los SV quisticos
La incidencia real de los SV quisticos es controversial, ya
que existen diferentes criterios de definicién e inclusién,
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Figura 5: Paciente masculino de 18 afios, operado de SV T4b bilateral. A-C: RM cerebral preoperatoria. D-I: imagenes intraoperatorias (lado derecho), D-F descompre-
sion intratumoral con aspirador ultrasonico, G-H descompresion del complejo VII-VIII, I: oclusion del CAl con cola de fibrina., J-L: RM cerebral postoperatoria

generando variaciones en los registros que oscilan en-
tre el 5 y el 48%. Si bien la definicién incluye el hallaz-
go en imdgenes e intraoperatorio de formaciones quisti-
cas, algunos autores suman la positividad de la proteina
de membrana S-100. Las lesiones quisticas tienen mayor
densidad de células Antoni B (lo que genera mayor laxi-
tud de la arquitectura del tumor y formacién de quistes a
diferencia de las lesiones sélidas con predominante pobla-
cién de células Antoni A), incrementada cinética celular
y un crecimiento envolvente del nervio facial, lo que hace
mids compleja la reseccidn y preservacién anatémica y fun-
cional del nervio facial.'®* Se estima que los SV sélidos
tienen una tasa de crecimiento de 2-6 mm/afio, no obs-
tante, la tasa de crecimiento de los SV quisticos ha sido
precisada con menos exactitud debido al comportamiento
répido y menos predecible.'®!

Thakur y cols. no describen diferencias en la resecciéon
tumoral ni cambios en la mortalidad en SV sdlidos res-
pecto a los quisticos, pero si describe mayor preservacion
del nervio facial en los primeros.’

Mehrotra y cols. sostienen que la descompresién del tu-
mor al vaciar el componente quistico permite una rdpida

identificacién, diseccién y preservacién del nervio facial.”
Sin embargo, aunque en la teoria pudiera creerse que los
tumores quisticos favorecen la identificacién de estructu-
ras, también es cierto que dependerd de diversas carac-
teristicas de estos quistes el tratamiento que tengan es-
tas estructuras. En relacién a este punto, podemos citar
el trabajo de Piccirillo y cols.; quienes encontraron muy
acertadamente tres factores que afectan la evolucién qui-
rirgica de los pacientes con SV quisticos: el grosor de la
pared del quiste, la posicién del quiste y el tamafio extra-
meatal del tumor en su componente sélido y quistico. Se-
gun estos criterios definié dos tipos: (Tabla 5).
* Tipo A: quiste central y pared gruesa, con evolucién
favorable
+ Tipo B: quiste periférico y pared delgada, con evolu-
cién menos favorable.

Del anilisis de la clasificacion se define que las lesio-
nes quisticas Tipo 1 son menos complejas que las lesiones
quisticas Tipo 2. Dentro de las Tipo 2, el autor considera
mds complejos los quistes de localizacién anterior o me-
dial donde recomienda la reseccién subtotal dejando frag-
mentos de quiste adheridos a estructuras neurovasculares
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Figura 6: Paciente femenino de 72 afios, operado de SV T3b con quiste externo. A-C RM preoperatoria, D-I: imagenes intraoperatorias, D-F descompresion intratumoral
con aspirador ultrasonico, G-H descompresion del complejo VII-VIII, J-L: RM cerebral postoperatoria.

o el nervio facial con el objetivo de evitar secuelas. Por su
parte los SV quisticos Tipo 2 de localizacién posterior re-
presentan menor complejidad quirdrgica.?

Wei y cols. describieron que los tumores quisticos tie-
nen una adhesién mayor al nervio cuando existe un ni-
vel liquido-liquido en el quiste, a diferencia de aquellos
tumores s6lidos sin el referido nivel. Esta adhesién ma-
yor puede explicarse por la teoria de origen de los quistes,
luego de reiterados eventos de apoplejia y sangrado con la
consecuente inflamacién y mayor adhesion al nervio, des-
truyendo la barrera nervio-tumor.

Han y cols. reportaron una incidencia de SV quisticos
que varia de 5,7 a 48% de todos los SV, considerando las
series clésicas, contrastando con los informes m4s recien-
tes que sugieren un rango menos amplio entre el 10 y el
20%. Sin embargo, define como sesgo la ausencia de crite-
rios reproducibles y comparables entre las series en lo que
respecta a la definicién de SV quistico. Entre los criterios
vigentes se consideran el volumen o el didmetro tumoral,
la presencia de un quiste Gnico o multiples, el espesor de
la pared y hasta incluso algunos autores suman la positi-

vidad de la proteina de membrana S-100. Si se usan en la
definicién criterios bidimensionales, el didmetro del quis-
te deberia ser mayor o igual a 2/3 del didmetro del tumor.
Asi, bajo criterios volumétricos, un SV quistico se defini-
ria con un contenido quistico igual o mayor al 30% o a 1/3
del volumen del tumor.*

Samii y cols refiere como principales factores predicti-
vos de preservacién del nervio facial a: el tamafio, el com-
ponente quistico, cirugias previas o radiocirugia y la expe-
riencia del cirujano.’

El tamaiio tumoral... ;importa?

La revisién sistemdtica de Ansari y cols., luego de anali-
zar 35 estudios con 5064 casos, determiné como principal
factor de riesgo de déficit facial, el tamafio preoperatorio
de la lesién.

Bloch y cols. identifican como el mayor factor de riesgo
asociado a injuria del nervio facial el tamafio (lesién me-
nor de 2 cm con un 90% de preservacién; mientras que
tumores mayores de 2 cm desciende al 67%, entendiendo
como preservacién un puntaje de 1 o 2 en la clasificacion
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Figura 7: Paciente masculino de 37 afios, operado de SV T4b derecho con quiste externo. A-C: RM cerebral preoperatoria. D-J: imagenes intraoperatorias, K-L: RM ce-

rebral postoperatoria

()
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Figura 8: Paciente masculino de 62 afios, operado de SV T4b multiquistico. A-B: RM preoperatoria. C-D: RM cerebral postoperatoria

de House y Brackmann). Esta observacién explica que los
tumores de gran volumen someten al nervio a injuria por
tension, estiramiento, compresién y pobre vasculariza-
cidn, representando la manipulacion quirdrgica un riesgo
de lesién. Independiente de esta observacién, el tamafio
no mostré relacién con mayor adhesién a estructuras no-
bles de la regién. Por esto, seria adecuado en determina-
dos casos realizar resecciones subtotales y radioterapia op-
timizando los resultados de la funcién facial.?

Boublata y cols. al presentar los resultados de una serie
de 151 SV grandes y gigantes, concluye que el tamafio y la

caracteristica sélida o quistica tiene una influencia direc-
ta en la posibilidad de reseccién total y preservacién del
nervio facial. En 141 casos con tumores sélidos entre 3y 6
cm de didmetro se lograron 121 resecciones totales y 112
resultados funcionales ptimos del facial (House y Brack-
mann 1 o 2). Mientras que en los 10 pacientes con tumo-
res quisticos en el mismo rango de tamafio lograron la re-
seccion total en 5 casos y resultados funcionales éptimos
del nervio en 3 casos.”.

Han y cols pone en evidencia que es poco clara la defi-
nicién del tamafio de los SV, donde algunos autores consi-
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TABLA 5: CLASIFICACION DE LOS SV QUISTICOS BASADOS EN LA LOCALIZACION DEL QUISTE Y EL ESPESOR DE LA PARED.

Tipo Localizacién del quiste y espesor de la pared

A Central y pared gruesa

B Periférico y pared delgada

deran “grande” didmetros superiores a 3 cm y un volumen
por encima de 5 cm3. Ademds, expresa que, en su serie,
los volimenes de los SV quisticos fueron 4 veces mayores
respecto a los de los SV sélidos. Y concluye que el déficit
facial estd principalmente influenciado por el tamafio y el
crecimiento acelerado de los SV quisticos y no por el quis-
te en si mismo.%

Ocak y cols. definieron que las metas modernas de la ci-
rugia de los SV deben apuntar a una reseccién total de la
lesién con preservacién funcional del nervio facial. Sostie-
nen que la descompresion precoz del quiste en la cirugia
ayuda a la rdpida localizacién y preservacién funcional de
este. La preservacion anatémica del nervio en la cirugia es
elemental y luego aguardar la evolucién por un lapso de
6-12 meses debido a los peores resultados observados en
el corto plazo respecto al largo plazo.?* Los autores coin-
ciden con esta aseveracién, ya que en el presente trabajo se
pudo evidenciar mejores resultados a largo plazo.

Grinblat y Ocak coinciden en que el tamafio es la varia-
ble mds fuerte respecto a la evolucién funcional del nervio
facial. Consideran que el desplazamiento anterosuperior
del nervio por el tumor estd conectado con mayor riesgo
de paresia/parilisis post operatoria.'***

Recomendaciones actuales

En el 2020, la seccién de base de crineo de la Asocia-

cién Europea de Neurocirugia publicé un consenso de re-

comendaciones para el manejo quirtrgico de los SV gran-
des. Desde la 6ptica de los autores es requisito elemental:

*  Definir el tamafio de los SV, no encontrando una su-
perioridad respecto a registrar el didmetro o el volu-
men del componente extrameatal de la lesién.

* La clasificacién empleada debe contemplar el tamafio
y el impacto en la anatomia de la regién (las dos va-
riantes aisladas no son tan efectivas).

* Los tamafios organizados en intervalos de 10 mm de-
finen lesiones grandes entre 30 y 39 mm y gigantes

Subtipo Definicién
Multiples quistes centrales pequefios con

1
pared gruesa

Multiples quistes centrales medianos con
pared gruesa

Unico quiste central grande con pared gruesa
Anterior

Medial

Posterior

A WM 2 W

Combinado

aquellas superiores a 40 mm.

* La escala de House-Brackmann se propone como es-
tindar para publicar la evolucién funcional del nervio
facial.

* El monitoreo intraoperatorio continuo es el estindar
para cuidado del nervio facial durante la cirugfa.

Asimismo, aconsejan destinar tiempo en consulta con
el paciente y sus familiares; esto a fines de explicar en de-
talle el impacto de la pardlisis facial y otras complicacio-
nes. De este modo, se podrin tomar decisiones en con-
junto que prioricen la calidad de vida del paciente.” Los
autores coinciden con esto, ya que la parilisis facial es una
secuela muy mal tolerada.

Limitaciones:

Una limitacién importante de nuestro estudio ademads de
ser retrospectivo, fue el tamafio de la muestra; que hizo
imposible llegar a conclusiones extrapolables a la funcién
tanto del nervio facial como coclear. Sin embargo, la ten-
dencia de nuestros resultados parece apoyar la hipétesis
inicial respecto a la utilidad de los estudios de imagen y
funcionales preoperatorios como predictores de preserva-
cién o déficit, por lo que podria ser interesante seguir la
linea de investigacién en esta direccién con estudios que
incluyan a un mayor nimero de pacientes.

CONCLUSION

La RM permite definir la consistencia tumoral. Un tu-
mor quistico se asocia a una menor probabilidad de resec-
cién total.

Los autores declaran no tener conflictos de interés.

Los autores no recibieron ningiin apoyo financiero para la investigacion,
la autoria y/o la publicacion de este articulo.

Este esun articulo de acceso abierto bajo la licencia CC BY-NC https://

creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/

FACTORES RADIOLOGICOS PREDICTORES DE GRADO DE RESECCION EN PACIENTES CON SCHWANNOMAS VESTIBULARES.

101

Luz Andreina Acevedo Mantilla, Juan F. Villalonga, Amparo Saenz, Matias Baldoncini, Tomas Funes, Alvaro Campero



REV ARGENT NEUROC. VOL. 37, N° 2 | 2023 ARTICULO ORIGINAL
DOI: 10.59156/revista.v37i02.371

BIBLIOGRAFIA

1. Goland ], Socolovsky M, Campero A, Basso A. Schwannoma  14. Grinblat G, Dandinarasaiah M, Braverman I, Taibah A, Lisma DG,
vestibular: revisién de conceptos actuales. Rev Argent Neuroc. Sanna. Large and giant vestibular schwannomas: overall outcomes
2001;15(77). and the factors influencing facial nerve function. ] Neurosurgical

2. Zhang XQ, Chen TS, Wang W. Evaluation of Vestibular Review. 2021;44(4):2119-31.

Function in Diagnosis of Vestibular Schwannomas. Curr Med Sci.  15. Kari E, Friedman RA. Hearing preservation: microsurgery. Curr
2021;41(4):661-6. Opin Otolaryngol Head Neck Surg. 2012;20(5):358-366.

3. Fabbris C, Gazzini L, Paltrinieri D, Marchioni D. Exclusive surgical ~ 16. Samii M, Gerganov V, Improved preservation of hearing and
treatment for vestibular schwannoma regrowth or recurrence: facial nerve function in vestibular schwannoma surgery via the
A meta-analysis of the literature. Clin Neurol Neurosurg. retrosigmoid approach in a series of 200 patients. ] Neurosurg.
2020;193:105769. 2006;105(4):527-35.

4. Saenz A, Villalonga JF, Roman G, Pailler JI, Baldoncini M, 17. Jian BJ, Sughrue ME, Kaur R, Rutkowski MJ, Kane AJ, Kaur G,
Campero. Posicién semisentada en neurocirugia. Nota técnica y et al. Implications of cystic features in vestibular schwannomas
presentacién de casos ilustrativos. Rev Argent Neuroc. 2020;34(04). of patients undergoing microsurgical resection. ] Neurosurg.

5. Campero. Abordaje retrosigmodeo transmeatal para Schwannomas 2011;68(4):874-80.
vestibulares. Reporte de 25 casos. Rev Argent Neuroc. 2012:59-68. 18. Thakur JD, Khan IS, Shorter CD, Sonig A, Gardner GL,

6. Campero A, Ajler P, Socolovsky M, Martins C, Rhoton AJSNI. Guthikonda B, et al. Do cystic vestibular schwannomas have
Mini-mastoidectomia para anastomosis hipogloso-facial con seccién worse surgical outcomes? Systematic analysis of the literature J
parcial del nervio hipogloso. Surg Neurol Int 2012;3(6):400. Neurosurgical Focus. 2012;33(3):12.

7. Atchley TJ, Erickson N, Chagoya G, Fort M, Walters BC, McGrew  19. Mehrotra N, Behari S, Pal L, Banerji D, Sahu RN, Jain VK. Giant
B, et al. Hannover Classification of Vestibular Schwannomas: A vestibular schwannomas: focusing on the differences between the
Reliability Study. World Neurosurg. 2021; 12(2):45-53. solid and the cystic variants. Br ] Neurosurg. 2008;22(4):550-6.

8. Matthies C, Samii M Management of 1000 vestibular schwannomas ~ 20. Zhu W, Mao. Cystic vestibular schwannomas: surgical
(acoustic  neuromas): clinical presentation. ] Neurosurg considerations and outcomes. World Neurosurg. 2015;83(5):742-3.
1997;40(1):1-10. 21. Han JH, Baek KH, Lee YW, Hur YK, Kim HJ, Moon ISJO, et al.

9. Piccirillo E, Wiet MR, Flanagan S, Dispenza F, Giannuzzi A, Comparison of clinical characteristics and surgical outcomes of
Mancini F, et al. Cystic vestibular schwannoma: classification, cystic and solid vestibular schwannomas. J Otology Neurotology.
management, and facial nerve outcomes. Otol Neurotol 2018;39(5):381-6.
2009;30(6):826-34. 22. Ansari SEF, Terry C, Cohen-Gadol. Surgery for vestibular

10. Cervio A, Condomi Alcorta S, Mormandi R, Arakaki N, Sevlever G, schwannomas: a systematic review of complications by approach. J
Salvat JM. Schwannomas vestibulares quisticos. Rev Argent Neuroc Neurosurgical focus 2012;33(3):14.
2010;24(4):169-80. 23. Bloch O, Sughrue ME, Kaur R, Kane AJ, Rutkowski MJ, Kaur G,

11. Kanzaki J, Tos M, Sanna M, Moffat. New and Modified Reporting et al. Factors associated with preservation of facial nerve function
Systems from the Consensus Meeting on Systems for Reporting after surgical resection of vestibular schwannoma. J Journal of neuro-
Results in Vestibular Schwannoma. Otol Neurotol 2003;24(4):642- oncology. 2011;102(2):281-6.

9. 24. Ocak PE, Dogan I, Ocak U, Dinc C, Bagkaya. Facial nerve outcome

12. House ], Brackmann DJBtct. Facial nerve grading systems. and extent of resection in cystic versus solid vestibular schwannomas
Otolaryngol Head Neck Sug. 1985; 93: 146-7. in radiosurgery era. ] Neurosurgical Focus. 2018;44(3): E3.

13. Boublata L, Belahreche M, Ouchtati R, Shabhay Z, Boutiah L,  25. Starnoni D, Giammattei L, Cossu G, Link M], Roche P-H,
Kabache M, et al. Facial nerve function and quality of resection Chacko AG, et al. Surgical management for large vestibular
in large and giant vestibular schwannomas surgery operated schwannomas: a systematic review, meta-analysis, and consensus
by retrosigmoid transmeatal approach in semi-sitting position statement on behalf of the EANS skull base section. Acta Neurochir.
with intraoperative facial nerve monitoring. World Neurosurg. 2020;162(11):2595-617.

2017;103:231-40.

COMENTARIO

La cirugia de los schwannomas vestibulares extra-canaliculares continda siendo el tratamiento de eleccién y, el paciente
se enfrenta a una disminucién o la pérdida de la audicién o lesién del VII par como complicacién; se ha reconocido cldsi-
camente al tamafio y la presencia de quistes como factores predictivos de la lesién.»*3

En el presente trabajo, los autores hicieron un exhaustivo estudio de las caracteristicas imagenoldgicas de 84 casos de tu-
mores tratados. Analizaron el tamafio, la consistencia s6lida o quistica y la ubicacién del quiste, y compararon el grado de
reseccion y el resultado funcional de los pares acustico, facial y bajos.

En su casuistica, la mayoria de los tumores fueron grandes, sélidos y regulares. Los resultados expuestos muestran que
los schwannomas sélidos pueden resecarse en forma completa y en los casos que no se logré ese objetivo, en su mayoria
se traté de tumores quisticos, afirmando que, en algunos casos, el propdsito fue la reseccién parcial para preservar la fun-
cién facial.

Marcelo Acufia
Hospital Santa Lucia, Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina
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Disfuncién hipofisaria post traumatismo
encefalocraneano
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RESUMEN

Introduccion. El hipopituitarismo debe detectarse precozmente en pacientes con traumatismo encéfalo craneano por la alta
morbi-mortalidad asociada.

Objetivo. Analizar la disfuncién hormonal hipofisaria post traumatismo encéfalo craneano y la relacion entre su gravedad y las
alteraciones hormonales encontradas.

Materiales y métodos. Estudio observacional prospectivo, 101 pacientes internados en los servicios de Neurocirugia y Terapia
Intensiva del Hospital “Angel C. Padilla” de San Miguel de Tucuman, Argentina, entre el 1 de mayo y el 30 de junio de 2021. Se
registraron datos demograficos, escala de Glasgow, tipo de traumatismo encéfalo craneano, lesiones asociadas, dosajes de
hormonas hipotalamo-hipofisarias y natremia en los primeros siete dias post traumatismo encéfalo craneano.

Resultados. Incluidos 83 hombres y 18 mujeres con predominante afectacion entre los 20-29 afos (36,6%). El traumatismo
encéfalo craneano leve afectd a 7,9%, el traumatismo encéfalo craneano moderado a 59,4% y el traumatismo encéfalo
craneano grave a 32,7%. La lesion estructural descripta con mayor frecuencia fue la contusion (43,6%). El 83,2% del total de los
pacientes tenian un dosaje de corticotropina normal, mientras que en el 11,9% fue bajo; el 43,5% de los pacientes registraron
cortisol alto y en el 10% de los casos fue bajo. La testosterona se vio disminuida en un 42,6% vy el resto de las hormonas del
eje no tuvieron cambios significativos. La ACTH fue baja en el 11,9% de los traumas graves con una hipernatremia del 22%.
Conclusion. Existe relaciéon entre la gravedad del TEC y la disfuncién hipofisaria, estando el trauma grave asociado a déficit
hormonal de ACTH e hipernatremia.

Palabras Clave: disfuncion hipofisaria; escala de coma de Glasgow; hipopituitarismo; trauma de craneo.
Pituitary Dysfunction after Brain Injury

ABSTRACT

Background. Hypopituitarism is an event that must be detected early in patients with head injuries, due to the high associated
morbidity and mortality.

Objectives. To analyze the pituitary dysfunction after a head injury and the correlation between the severity and the hormonal
alterations found. )
Methods. Observational and prospective study. 101 patients hospitalized in the Neurosurgery and Intensive Care Unit of "Angel C.
Padilla" Hospital in San Miguel de Tucuman, Argentina, between May 1 and June 30, 2021. Demographic data, score of Glasgow
coma, associated injuries, hypothalamic-pituitary hormone determination and blood sodium levels were recorded in the first 7 days
after brain injury.

Results. A total of 83 men and 18 women were affected with predominant involvement between 20-29 years (36.6%). Mild head
trauma affected 7.9%, moderate 59.4%, and severe 32.7%. The most frequently described structural lesion was contusion (43.6%).
83.2% of all patients had a normal dose of corticotropin, while in 11.9% it was low; High cortisol was recorded in 43.5% of the patients
and low in 10% of the cases. Testosterone was reduced by 42.6% and the rest of the pituitary hormones had no significant changes.
ACTH was low in 11.9% of severe trauma with hypernatremia in 22%.

Conclusion. There is a relationship between the severity of traumatic brain injury and pituitary dysfunction, with major severity of
trauma associated to corticotropin deficiency and hypernatremia.

Keywords. Glasgow coma score; hypopituitarism; pituitary dysfunction; traumatic brain injury.

INTRODUCCION Coma Score” o GCS en inglés) es la mayormente asocia-
da a la categorizacion del TEC, siendo leve (GCS 14-15),
moderado (GCS 9-13) o grave (GCS 3-8) segun el im-

pacto en el nivel de conciencia medido a través de res-

El Traumatismo Encéfalo Craneano (TEC) es la prin-
cipal causa de muerte y discapacidad en adultos jéve-

nes, representando un enorme gasto en salud que reduce
el rendimiento laboral de los afectados y los afios de vida
econémicamente activos. Por su universalidad de uso y fi-
cil reproduccidn, la escala de coma de Glasgow (“Glasgow

Liezel Uloque-caamario
liucax@hotmail.com
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puestas oculares, motoras o verbales.!

Desde un punto de vista fisiopatoldgico, la injuria pri-
maria se explica por la aplicacién de vectores externos de
tuerzas de aceleracién, desaceleracién, traccién y/o rota-
cién que activan una serie de respuestas lideradas por la
isquemia, la inflamacién y la citotoxicidad. De estos, la is-
quemia tiene un particular impacto en el eje hipotilamo-
hipofisario considerando la particular irrigacién arterial
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que posee la glindula, constituida por una arteria hipofi-
saria superior (rama de la arteria carétida) que se dispone
en una red anastomdtica con su par contralateral alrede-
dor del infundibulo para luego perforar el diafragma se-
lar, y contribuir con la arteria meningea inferior a nutrir
el contenido de la silla. Si bien la lesién que conduce al hi-
popituitarismo puede ser directa, por fracturas de la base
de crineo y/o fuerzas de cizalla, rotacién o estiramiento,
existe ademds un desbalance en la autorregulacién empeo-
rado por la hipotension, la hipoxia, el edema, la presién
intracraneana (PIC) alta, el dafio de la microvasculatura
y el vasoespasmo tardio, todos eventos de la injuria pri-
maria que impactan en el correcto funcionamiento del eje,
estableciendo estados de desorden hormonal y metabélico
poco estudiados en el contexto del trauma.?**

El hipopituitarismo agudo estd comprendido por el de-
fecto en la produccién de hormonas hipofisarias en los
primeros 7 dias del trauma; luego de este periodo de tiem-
po se lo define como crénico y puede extenderse por me-
ses o incluso afios.* Por tal razén, el estudio de desérdenes
-principalmente del eje ACTH/cortisol y de la hormona
antidiurética en los dias posteriores al trauma- resultan en
variables modificables y corregibles que pueden disminuir
la morbi-mortalidad del paciente traumatizado. Los ob-
jetivos del trabajo son analizar la aparicién de disfuncién
hormonal hipofisaria aguda post TEC en pacientes inter-
nados y correlacionar la gravedad del TEC con la altera-
cién hormonal encontrada.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio observacional, transversal y pros-
pectivo con recoleccion de datos de la historia clinica de
101 pacientes mayores o iguales a 15 afos que ingresaron
entre el 1 de mayo del 2021 y el 30 de junio del 2021 a los
servicios de Neurocirugia y Terapia Intensiva del Hospi-
tal “Angel C. Padilla”, dentro de la primera semana post
TEC. Se excluyeron aquellos pacientes, que por cuestio-
nes particulares o familiares no aceptaron participar del
estudio.

Se registraron datos demogrificos (género y edad),
GCS al ingreso, tipo de TEC, lesiones asociadas, dosajes
de hormonas hipotilamo-hipofisarias (eje adrenal, tiroi-
deo, gonadal, prolactina) y natremia en los primeros siete
dias post TEC.

El dosaje de testosterona se realizé en pacientes mascu-
linos y para el andlisis comparativo entre perfil hormonal,
natremia y clasificacién del TEC se incluyeron los pacien-
tes con determinaciones bioquimicas completas.

El anilisis estadistico fue realizado con el paquete esta-
distico EPI INFO 7.2. Los datos de variables cuantitati-

vas no presentan distribucién normal segun la prueba de

TABLA 1. CARACTERISTICAS SOCIO-DEMOGRAFICAS

Caracteristicas Sociodemograficas

n=101

Sexo, n (%)[IC95%]

Femenino 18 (17,8)[10,9-26,7]
Masculino 83 (82,2)[73,3-89,1]
Edad, n (%)[IC95%]

Menor de 20 6 (5,9)[2,2-12,5]
20a29 37 (36,6)[27,3-46,8]
30a39 25 (24,8)[16,7-34,3]
40 a 49 14 (13,9)[7,8-22,2]
50 a 59

Mayor de 60 6 (5,9)[2,2-12,5]

TABLA 2. CARACTERISTICAS DEL TEC (ME: MEDIANA; RI:
RANGO INTERCUARTILO; IC: INTERVALO DE CONFIANZA)

Caracteristicas del TEC

n=101

Glasgow, Me (RI) 10 (4)
Tipo de TEC, n (%)[1C95%]

Leve 8 (7,9)[3,5-15,0]
Moderado 60 (59,4)[49,1-69,0]
Grave 33 (32,7)[28,7-42,7]

Lesion Asociada, n (%)[1C95%)]

Contusion 44 (43,6)[33,7-53,8]
Edema 1(1,0)[0,03-5,4]
Fractura 9(8,9)[4,2-16,2]
HED 12 (11,8)[6,3-20,0]
HAF 2 (2,0)[0,2-7,0]
HSA 15 (14,9)[8,6-23,5]
HSD 16 (15,8)[9,3-24,6]
LAD 1 (1,0)[0,03-5,4]

Ventriculomegalia 1 (1,0)[0,03-5,4]

normalidad Kolmogorov-Smirnov y se expresan en me-
diana (Me) con su rango intercuartil (RI); los de variables
cualitativas en porcentajes con sus intervalos de confianza
al 95%. Las diferencias porcentuales se evaluaron con X2 y
las medianas por el método de Mann-Whitney. Un valor
de p<0.05 fue considerado estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Fueron incluidos 101 pacientes, siendo la mayoria de sexo
masculino con una relacién hombre-mujer de 4,6:1; los
rangos de edad predominantes fueron entre 20 y 29 afios
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TABLA 3. CARACTERISTICAS DEL PERFIL HORMONAL.

Caracteristicas del Perfil Hormonal

n=101
ACTH, n (%)[1IC95%]
Normal

84 (83,2)[74,4-90,0]

con 36,6% vy entre 30 y 39 afios con un 24,8% (Tabla 1);
respecto al tipo de TEC, el 7,9% fueron traumatismos le-
ves, el 59,4% fueron moderados y el 32,7% graves (Tabla
2).

Las lesiones estructurales cerebrales descriptas y asocia-
das al trauma fueron: contusién (43,6%), hematoma sub-

Bajo 12 (11,9)[6,3-20,0] dural (HSD, 15,8%), hemorragia subaracnoidea (HSA,
Alto 4 (4,0)[1,0-10,0] 14,9%), hematoma extradural (HED, 11,8%), fractu-
SD 1 (0,9)[0,03-5,4] ra (8,9%), lesiones asociadas a herida de arma de fuego

Cortisol, n (%)[1C95%]

(HAF, 2%), edema (1%), lesién axonal difusa (LAD, 1%)

Normal 47 (46,5)[36,5-57,0] e hidrocefalia (1%) en orden descendente de frecuencia
Bajo 10 (10,0)[5,0-17,5] (Tabla 2).
Alto 44 (43,5)[34,0-54,0] En la valoracién de la adrenocorticotropina (ACTH,

TSH, n (%)[1IC95%]

valor de referencia entre 7,2-63,3 pg/ml), el 83,2% de los
pacientes estaban dentro del rango considerado normal,

go.rmal 29 :898’5)[6830’ 111-924’0] mientras que el 11,9% se encontraban por debajo de lo fi-

ajo SN siolégico (Tabla 3). Respecto al cortisol (valor de referencia
Alto 5(4,9)[1,63-11,2] entre 6,2-19,40 pg/dl), el 43,5%, de los resultados de los
SD 2 (2,0)[0,24-7,0]

T4 Libre, n (%)[1C95%]

pacientes presentaron valores superiores al normal y el 10%
obtuvo valores bajos (Tabla 3). La prolactina se encon-

Normal 73 (72,3)[62,5-80,7] tré igualmente normal (49,5%) como aumentada (48,5%),
Bajo 20 (19,7)[12,5-29,0] mientras la testosterona se vio principalmente disminuida
Alto 7 (7,0)[3,0-14,0] dentro de la semana del trauma (42,6%) en comparacion al
SD 1 (1,0)[0,03-5,4] 37,6% que present6 valores normales. El resto de los ejes

Prolactina, n (%)[IC95%]

no mostraron resultados significativos de aumento o dis-

Normal 50 (49,5)[39,4-59,6] minucién de su concentracién plasmatica (Tabla 3).

Bajo 1 (1,0)[0,03-5,4] Respecto a la natremia, la mediana del total de casos ob-
Alto 49 (48,5)[38,5-58,7] tenida fue de 141mEq/L (Tabla 3), teniendo el TEC grave
sD 1(1,0)[0,03-5,4] mayor proporcién de hipernatremia (39,4%), ACTH bajo

FSH, n (%)[IC95%]
Normal

73 (72,3)[62,5-81,0]

(24,2%), y TSH bajo (siendo estadisticamente significati-
vo); los niveles de cortisol y TSH no tienen diferencias sig-

nificativas seguin el tipo de TEC (Tabla 4).

BajO 2 (2’0)[0!24_710]
Alto 5(5,0)[2,0-11,2] DISCUSION
) 21 (20,7)[13,4-30,0]

LH, n (%)[IC95%]

Los datos obtenidos permiten confirmar que, en pacien-

Normal 52 (51,9)[41,3-61,9] tes con trauma de crdneo moderado y grave, el eje hormo-
Bajo 16 (16,0)[9,3-24,4] nal mds peligrosamente comprometido es el adrenal. En
Alto 12 (12,0)[6,3-20,0] nuestra serie, el valor descendido de ACTH (11,9%) coin-
SD 21 (20,5)[13,4-30] cide con los datos de estudios ya publicados, como el de
Testosterona, n (%) Tanriverdi y cols,” el cudl encontré una incidencia de de-
[IC95%] ficiencia de ACTH del 9%. En dicha publicacién, el 16%
Normal 38 (37,6)[28,2-48,0] mostré respuestas de cortisol plasmdtico inapropiadamen-
Bajo 43 (42,6)[33,0-53,0] te bajas, a diferencia de nuestro trabajo que expuso un
Alto 1 (1,0)[0,03-5,4] 10% de descenso. Se ha informado en dicho estudio que
sSD 19 (18,8)[12,0-28,0] los casos con supresién del eje hipotilamo-hipéfiso-go-

Natremia, Me(RI)

Natremia, n (%)[1C95%]

141 (7)

nadal durante la enfermedad aguda estd conectado a una
respuesta adaptativa a la injuria y no como parte del hipo-
pituitarismo agudo, semejante a lo encontrado en nuestra

go.r mal 7 4773’?)[6?] ’f-281 /6] serie. El hipotiroidismo secundario fue rara vez descripto
ajo S| en las series (e inexistente en nuestro estudio).
Alto 22 (22,0)[14,2-31,1]

Se han realizado cinco grandes estudios que analizan
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TABLA 3. CARACTERISTICAS DEL PERFIL HORMONAL.

Perfil hormonal y Natremia segun clasificacién del TEC

n=99
TEC leve TEC moderado TEC grave Valor p
n=8 n=58 n=33
ACTH, n(%)[1C95%]
Normal 7 (87,5)[47,4-99,7] 51 (87,9)[76,7-95,0] 25 (75,8)[57,7-88,9] 0,04~
Bajo 0 4(6,9)[1,9-16,7] 8 (24,2)[11,1-42,3]
Alto 1(12,5)[0,3-52,7] 3 (5,2)[1,1-14,4] 0
Cortisol, n(%)[IC95 %]
Normal 5 (62,5)[24,5-91,5] 27 (46,6)[33,3-60,1] 14 (42,4)[25,5-60,8] 0,8*
Bajo 1(12,5)[0,3-52,7] 6 (10,3) [3,9-.21,2] 3(9,1)[1,9-24,3]
Alto 2 (25,0)[3,2-65,1] 25 (43,1)[30,2-56,8] 16 (48,5) [30,8-66-5]
TSH, n(%)[IC95%]
Normal 8 (100)[63,1-100] 54 (93,0)[83,3-98,1] 27 (81,8)[64,5-93,0] 0,4*
Bajo 0 2 (3,5)[0,4-11,9] 3(9,1)[ 1,9-24,3]
Alto 0 2 (3,5)[0,4-11,9] 3(9,1)[1,9-24,3]
T4 Libre, n(%)[1IC95%)]
Normal 8 (100)[63,1-100] 48 (82,8)[70,6-91,4] 17 (51,5)[33,5-69,2] 0,004~
Bajo 0 6 (10,3)[3,9-21,2] 13 (39,4)[22,9-57,9]
Alto 0 4 (6,9)[1,9-16,3] 3(9,1)[1,9-24,3]
Natremia, Me (RI) 139 (5) 140 (5) 145 (9) <0,001t"
Natremia, n (%)
[1C95%]
Normal 8 (100)[63,1-100] 46 (79,3)[66,7-88,8] 19 (57,6)[39,2-74,5] 0,02
Bajo 0 4 (6,9)[1,9-16,7] 1(3,0)[0,1-15,8]
Alto 0 8 (13,8)[6,2-25,4] 13 (39,4)[22,9-57,9]

la disfuncién neuroendécrina posterior al TEC en etapa
crénica. Estos incluyeron a 344 pacientes (258 hombres y
86 mujeres) en quienes la prevalencia de hipopituitarismo
fue del 42.7%.°

Bondanelli y cols. estudié 50 casos encontrando una
prevalencia de hipotiroidismo del 54%, con déficit sincré-
nico de LH/FSH.’

Aghay cols. incluyeron en su estudio 102 pacientes, se-
guidos por 36 meses posteriores al TEC. La prevalencia
de disfuncién neuroendécrina fue de 28.4% con déficit
principalmente de LH/FSH y TSH e hiperprolactinemia
en 11.8%.8

Kelly y cols. y Lieberman y cols. siguieron a pacientes
con TEC por mis de 20 afios, encontrando una preva-
lencia de disfuncién neuroendocrina de 36 y 68% respec-
tivamente. Kelly y cols. describieron un déficit de LH/
FSH de 22,7%, de hormona de crecimiento de 18.2% y de
ACTH de 4,5% posterior a pruebas de estimulacién. En
el estudio de Lieberman y cols. el déficit se presentd del

21,7% en TSH y del 45,7% en ACTH (medido sin prueba
de estimulacién).>1°

Aimaretti y cols. evaluaron a 100 pacientes con TEC y
hemorragia subaracnoidea tres meses después de la inju-
ria: la prevalencia de hipotiroidismo se presenté en el 35%
y los ejes adrenal, tiroideo y sexual fueron los principal-
mente alterados."

Respecto a los resultados de los distintos trabajos des-
criptos debemos destacar que difieren los porcentajes de
hipogonadismo e hipotiroidismo central, rescatando valo-
res menores al 10% en nuestra poblacién, debido a las dis-
tintas metodologias empleadas.

El sodio plasmitico es mds complejo en su andlisis ya
que suele ajustarse en el tratamiento al ingreso del pacien-
te y sufrir fluctuaciones independientes al trauma por el
uso de soluciones que pueden aumentarlo (clorurado hi-
perténico) o disminuirlo (manitol).

La ACTH es la hormona que desciende en su concen-
tracién en correlacién con la gravedad del trauma, con
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4 casos en los TEC moderados y 8 casos en los trauma-
tismos graves; pero el cortisol aumenta junto con la pro-
lactina en respuesta al stress en la fase aguda de la inju-
ria, siendo el mismo fenémeno la cusa del descenso de las
concentraciones plasmaticas de testosterona.

CONCLUSION

La disfuncién hipofisaria post TEC es un trastorno fre-
cuentemente sub-diagnosticado y sub-tratado, con im-
portante morbimortalidad asociada. Las incidencias de
disfuncién hormonal descritas obligan a considerar una
oportuna investigacién del perfil hormonal de todo pa-
ciente con trauma moderado o grave de crineo, con espe-

cial atencién a la relacién inversamente proporcional en-
tre gravedad del trauma y concentracién de ACTH. La
mayor difusién de esta condicién permitird aumentar su
identificacién precoz, siendo su abordaje protocolizado
tanto en la fase aguda como crénica, la llave que impacta-
rd favorablemente en el prondstico de estos pacientes.
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COMENTARIO

Los traumatismos encefalocraneanos (T EC) representan un serio problema de salud publica por el costo de tratamien-
to, secuelas, pérdida de afios de vida productiva y muerte. La mayoria ocurre durante accidentes automovilisticos y, par-
ticularmente en Argentina, tiene una alta tasa.

La incidencia de los TEC es variable y dependiente de las regiones, estimdndose un sub-registro en paises en vias
de desarrollo. En los Estados Unidos se registran 1299 casos por 100.000 habitantes, sigue Europa con 1012/100.000,
América Latina con 909/100.000 y Africa 801/100.000 habitantes.

Este alto nimero de personas estd expuesto a padecer, entre otras dolencias, una disfuncién hipofisaria.

Probablemente, el primer informe publicado fue el de Cyran y cols. en 1918, pero el tema va adquiriendo cada vez
mayor vigencia con el reconocimiento de la insuficiencia hipofisaria en traumatismos leves.?

En este trabajo los autores analizaron 101 casos de TEC donde expusieron hallazgos que pueden ser extensivos al
resto del pais y América Latina.

Encontraron que los niveles de la hormona corticotropina eran bajos; un 43,5% presentd hipercortisolismo y 10% ni-
veles bajos, al igual que la testosterona, sin alteraciones significativas en los otros ejes hormonales.

Es meritorio el trabajo de los autores al exponer datos nacionales que contrastan publicaciones previas que indicaban
que la insuficiencia del eje somatotrépico era la mds comin, seguida de hipogonadismo, hipotiroidismo, hipocortisolis-
mo y diabetes insipida.**

Dr. Marcelo Acufia
Hospital Santa Lucia, Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina
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Utilidad practica de la dindmica cuantitativa de LCR
en la malformacién de Chiari tipo I y la siringomielia.
Reporte de 5 casos.

Juan Jose Maria Mezzadri,' Diego Mifarro?
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RESUMEN

Introduccioén: el tratamiento de la malformacién de Chiari | (MCIl) y/o la siringomielia (SM) es controversial. La dindmica
cuantitativa del LCR a nivel craneo espinal es una alternativa que podria orientar la terapéutica. El objetivo de esta publicacion
es describir 5 casos en donde la utilizacién de la dindmica de LCR permitié guiar el tratamiento.

Material y método: se revisaron las historias clinicas de 5 casos (edad media: 39 afios / 3 mujeres y 2 varones). Todos fueron
estudiados con RM en contraste de fase. El diagnéstico fue de MCI (1 caso) y SM (3 casos) o solo SM (1 caso). Sélo 2 casos
con MCI+SM fueron intervenidos (descompresion + plastica dural). Todos fueron seguidos entre 1,5 y 6 afios.

Resultados: caso 1 (MCI) la velocidad del LCR fue normal por lo que su cefalea fue tratada médicamente con buenos resultados;
caso 2 (MCI+SM) la velocidad estuvo aumentada por lo que fue intervenida controlandose los sintomas y la SM; caso 3 (MCI
+SM) la velocidad fue normal siendo su diagndstico compatible con sindrome post-siringomiélico; caso 4 (SM) la velocidad
estuvo aumentada a nivel C5-C6 siendo su diagnéstico compatible con una SM espinal primaria; caso 5 (CMI + SM) luego de la
intervencion se observo que las velocidades y la SM tardaron 16 meses en normalizarse.

Conclusion: en los casos descriptos la dindmica de LCR permitié realizar el diagndstico correcto, determinar la conveniencia de
realizar la cirugia, encontrar la causa y controlar la evolucion postoperatoria.

Palabras clave: dindmica de LCR - malformacién de Chiari | - resonancia magnética en contraste de fase - sindrome
postsiringomiélico — siringomielia — siringomielia espinal primaria.

Practical utility of quantitative CSF dynamics in type I Chiari malformation and syringomyelia. Report of 5 cases.

ABSTRACT

Background: the treatment of Chiari malformation | (CMI) and/or syringomyelia (SM) is controversial. The quantitative dynamics of
CSF at the craniospinal level is an alternative that could guide therapy. The objective of this publication is to describe 5 cases in which
the use of CSF dynamics allowed guiding the treatment.

Methods: the medical records of 5 cases (mean age: 39 years / 3 women and 2 men) were reviewed. All were studied with MRI in
phase contrast. The diagnosis was CMI (1 case) and SM (3 cases) or only SM (1 case). Only 2 cases with CMI+SM underwent surgery
(decompression + duraplasty). All were followed between 1.5 and 6 years.

Results: case 1 (CMI) the velocity of the CSF was normal, so his headache was treated medically with good results; case 2 (CMI+SM)
the velocity was increased so it was intervened controlling the symptoms and the SM; case 3 (CMI +SM) the velocity was normal, its
diagnosis being compatible with post-syringomyelic syndrome; case 4 (SM) the velocity was increased at the C5-C6 level, its diagnosis
being compatible with a primary spinal SM; case 5 (CMI + SM) after the intervention it was observed that the velocities and the SM
took 16 months to normalize.

Conclusion: in the cases described, the CSF dynamics allowed the correct diagnosis to be made, to determine the advisability of
performing surgery, to find the cause and to control the postoperative evolution.

Key words: Chiari | malformation — CSF dynamics — phase contrast MRI — post-syringomyelic syndrome — primary spinal syringomyelia
— syringomyelia.

INTRODUCCION

Se llama malformacién de Chiari a un grupo de entida-
des en donde las amigdalas cerebelosas descienden por
debajo del foramen magno en diferentes magnitudes y
se acompafian de siringomielia (SM) en diferentes por-
centajes (Cuadro 1)1 La mds frecuente es la malforma-
cién de Chiari tipo I (MCI).! Su prevalencia, en un es-
tudio sobre casi 22.600 resonancias, se calcula en 1/1280
(0,77%), sin predominio sexual y suele detectarse a los

Juan Jose Maria Mezzadri

Jjmezzadri@gmail.com
Recibido: abril de 2023. Aceptado: mayo de 2023.

24,9 + 15,8 afios.*

La etiologia de la MCI es variada, pero la causa mds
frecuente es la hipoplasia de la fosa posterior (Cuadro 2).°
Factores genéticos, congénitos o ambientales impedirian
el desarrollo del mesodermo para-axial con retraso en el
crecimiento del basioccipucio y del supraoccipucio y cie-
rre prematuro de la sincondrosis esfeno-occipital.*” Esto
resulta en una fosa posterior més pequefia, con descenso
forzado de las amigdalas cerebelosas a través del foramen
magno por un conflicto de espacio entre el volumen nor-
mal del tejido cerebeloso y el volumen reducido de la fosa
posterior.

En la MCI la evolucién de los sintomas suele ser créni-
cay, sobre todo, aparecen cuando la hernia amigdalina es
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CUADRO 1: VARIANTES DE LA MALFORMACION DE CHIARI.

Descenso amigdalino Descenso del tronco cerebral Descenso Siringomielia
del cerebelo
Chiari 0 <2mm no no 100%
Chiari | >5mm no no 60-80%
Chiari | "limitrofe" 2-4 mm no no 50%
Chiari 1,5 >5mm Si no 50%
Chiari ll >5mm Si Si 20%

CUADRO 2: ETIOLOGIA DEL DESCENSO AMIGDALINO.

Hipoplasia de la fosa posterior
Impresion-invaginacion basilar
Hipertension intracraneana
Hipotension intracraneana
Médula anclada

>12 mm. (}) Sin embargo, la causa de la sintomatologia no
se agota con el descenso amigdalino. También se relacio-
na con la reduccién del didmetro del canal espinal cervi-
cal’, el “hacinamiento” de la fosa posterior con ocupacién
del espacio subaracnoideo™ y con la distorsién y/o reduc-
cién del flujo de liquido cefalorraquideo (LCR)."

El fluyjo de LCR puede estudiarse evaluando su dind-
mica mediante una secuencia por resonancia magnética
(RM) en contraste de fase. Esta secuencia permite cono-
cer las variaciones en el flujo y las velocidades del LCR en
determinado punto a estudiar, que cuando son anorma-
les expresan distintos grados de obstruccidn a su circula-
cién por compresién a nivel de la unién crineo cervical.
A dicho nivel el LCR fluye en forma pulsitil en direccién
caudal durante la sistole y craneal durante la didstole. En
el estudio dindmico es mds importante determinar el au-
mento de la velocidad de circulacién del LCR que la au-
sencia de flujo porque, en la fosa posterior, al estar ocu-
pada por las amigdalas el flujo suele alterarse, aunque no
necesariamente hay compresion. Se considera patolégica
una velocidad superior a los 5 cm/segundo.'?

Las secuencias en contraste de fase las realizan equipos
de alto campo magnético (21.5T). Se basan en la aplica-
cién de un pulso magnético en forma de gradiente sobre
un tejido seguido de un nuevo pulso con gradiente, igual
pero opuesto, logrando que todo lo que se encuentra en
movimiento tenga una fase distinta a la que tiene el teji-
do estdtico, el cual pierde seial. Esta diferencia es la que
se magnifica para obtener los datos de movimiento de las
particulas, pudiendo obtenerse distintos valores de velo-
cidad que serdn utilizados para el estudio.

Estas secuencias permiten una evaluacién cualitativa
con valoracion subjetiva del pasaje del LCR a través de las
cisternas (Figura 1) y una valoracién cuantitativa de la ve-
locidad (Figura 2). La adquisicién de las mismas se rea-

liza de forma coordinada con el latido cardiaco (gatilla-
do mediante el censado por el electrocardiograma o curva
de pulso).”

En esta patologia se realiza el estudio a nivel de la char-
nela crineo-raquidea centrado en la linea media, particu-
larmente en el sitio de mayor estenosis, valorado en se-
cuencias anatémicas de alta definicién, en lo posible T2
de alta resolucién con cortes finos (CISS, BALANCE o
FIESTA segin la marca del equipo) y asi lograr una me-
jor caracterizacion.

La valoracién cuantitativa requiere un postproceso para
medicién de flujo en estaciones de trabajo con software
dedicado, las cuales permiten la evaluaciéon de la curva
obtenida durante todo el ciclo cardiaco, que es caracteris-
ticamente bifdsica, con los respectivos cdlculos de los va-
lores de velocidad pico, media y stroke volume.

En la valoracién cualitativa se utilizan las secuencias
de magnitud y fase generadas a través de las diferencias
de velocidad y anatomia propias del tejido estacionario,
en donde el flujo muestra distinto brillo, con una imagen
brillante en el flujo anterégrado y oscura en el retrégrado.
Para este estudio se adquiere durante determinado tiem-
po para cubrir varios ciclos cardiacos (14-16 promedio), y
asi lograr una reproduccién cuadro a cuadro y obtener la
reproduccién cinética en loop imitando el flujo.™

Los resultados obtenidos en 1a RM en contraste de fase
sobre la dindmica de LCR tienen una sensibilidad pro-
medio de 76% y una especificidad promedio de 62% para
distinguir entre la MCI sintomatica y el descenso amig-
dalino asintomadtico.” Por lo tanto, estos resultados per-
mitirfan determinar qué paciente se beneficiaria de una
cirugfa. Sabemos que la descompresién de crineo espi-
nal reduce las velocidades en el foramen magno de los pa-
cientes con MCI y no en los pacientes sanos.”

El objetivo de esta publicacion es describir 5 casos en
donde la utilizacién prictica de la dindmica de LCR per-
mitié guiar la conducta terapéutica.

DESCRIPCION DE LOS CASOS

Caso 1: Cefalea como tinico sintoma
Una mujer de 57 afios de edad consult6 por cefaleas de 8
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Figura 1: Evaluacion cualitativa en RM con técnica de contraste de fase. A: Imagen ponderada en T2 de alta resolucion de cortes finos (3mm) que muestra el descenso
amigdalino a través del foramen magno, el compromiso de las cisternas peritroncales y una siringomielia con imagen de turbulencia de flujo en su interior. B: Imagen
en secuencia de fase que utiliza el contraste entre negro y blanco mostrando con sefial hiperintensa el flujo de LCR cisternal C: Imagen de magnitud en fase anterégra-
da que muestra con sefial hiperintensa el flujo en sistole. D: Imagen de magnitud en fase retrégrada que muestra con sefial hipointensa el flujo en diastole. Con la valo-
racion de estas secuencias en su totalidad y en reproduccion en cine de las imagenes estaticas se logra la evaluacion del pasaje de LCR a través de las cisternas peri-

troncales y los foramenes del cuarto ventriculo.

Figura 2: Evaluacion cuantitativa en RM con técnica de contraste de fase, mediante la adquisicion en el plano axial, perpendicular al sitio de mayor compromiso del pa-
saje de LCR, con un érea de interés que muestra las curvas de flujo y un aumento de la velocidad pico hasta 6,55 cm/segundo.

meses de evolucién. Las cefaleas eran fronto occipitales,
opresivas, de frecuencia diaria y aumentaban con el mo-
vimiento. No refirié aumento del dolor por tos o esfuer-
zos. El examen neurolégico fue normal. La RM mostré
un descenso amigdalino de 9 mm (Figura 3). Se le solici-
t6 una RM en contraste de fase para estudiar la dindmi-
ca de LCR en la charnela occipito-cervical. Las velocida-
des de circulacién del LCR fueron normales. Se decidié
no operarla y fue referida a Neurologia en donde hicieron

el diagndstico de cefalea tensional; fue tratada con ergo-
taminicos y ansioliticos y la cefalea cedié. La paciente si-
gue bajo control y luego de 2 afios de seguimiento la me-
joria se mantiene.

Caso 2: Oligosintomaitico

Una paciente de 23 afios de edad consulté por parestesias
y adormecimiento en ambas manos de 9 meses de evolu-
cién sin una progresion clara. El examen neuroldgico sélo
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Figura 3: Caso 1. Imagen sagital de RM de cerebro ponderada en T2 de alta reso-
lucién que muestra un descenso amigdalino de 9 mm.
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Figura 4: Caso 2. A: RM de columna cervical en plano sagital ponderada en T2
que muestra una siringomielia cervicodorsal extensa con ocupacion completa del
canal. B: RM de columna cervical en plano sagital ponderada en T2 postoperato-
ria que muestra la resolucion de la siringomielia.

mostré una disminucién de la sensibilidad tactil y doloro-
sa en los extremos de los dedos de ambas manos. La RM
mostré un descenso amigdalino de 17,8 mm y una SM
entre C3 y T'12 con ocupacién completa del canal cervical
(Figura 4A). La RM en contraste de fase mostré a nivel
de la unién occipito-cervical una velocidad de circulacién
del LCR de 6,6 cm/segundo. Fue llevada a cirugia y se
le realiz6 una descompresién crineo espinal y duraplas-
tia con periostio. Luego de una evolucién postoperatoria
satisfactoria fue dada de alta a las 96 horas. A los 3 me-
ses los sintomas previos remitieron. En la RM de control
la SM habia desaparecido (sélo persistia una cavidad re-
sidual) (Figura 4B) y la velocidad de circulacién del LCR

se habia normalizado a 3 cm/seg. En su ultimo control, 6

afios después, la mejoria clinica e imagenoldgica era total.
Caso 3: Persistencia sintomatica

Una mujer de 55 afios consulté por dolor cervical mecdni-
co y adormecimiento del miembro superior izquierdo no
evolutivo. El examen neurolégico mostré una leve pérdi-
da de sensibilidad tictil en el dermatoma C6 del brazo iz-
quierdo y reflejos vivos en los miembros inferiores. Ha-
bia sido operada 3 afios antes y se le habia realizado una
descompresién craneo espinal. La RIM mostr6 una dila-
tacién siringomiélica que involucraba toda la médula cer-
vical con ocupacién parcial del canal espinal (Figura 5A)
y en los cortes axiales una solucién de continuidad a nivel
medular compatible con una comunicacién siringosuba-
racnoidea espontdnea (Figura 5B). La RM en contraste
de fase indicé que las velocidades de circulacién del LCR
a nivel de la unién crianeo-cervical eran normales. Se hizo
el diagnéstico de sindrome post siringomiélico y no fue
llevada a cirugia. Fue controlada durante 2 afios y el cua-
dro clinico e imagenolégico permanecia estable.

Caso 4: Diagnéstico diferencial

Un varén de 38 afios de edad consult6 por haber padeci-
do una cérvico braquialgia derecha 30 dias antes. En el
momento de la consulta sus sintomas habian desapareci-
do y el examen neurolégico fue normal. La RM mostré
discopatias cervicales multiples con una dilatacién quis-
tica en la médula cervical a nivel C5-C6 que no tomaba
el contraste con gadolinio (Figura 6A). Para profundizar
el diagnéstico diferencial se realizé una RM en contraste
de fase para medir la velocidad del LCR a nivel del canal
cervical. La velocidad medida fue de 11 cm/seg (Figu-
ra 6B-C). Se hizo el diagnéstico de SM espinal primaria
causada por una discopatia cervical a nivel C5-C6. Como
el paciente estaba asintomadtico sélo se indicé control pe-
riédico. En su ultima evaluacién, 2 afios después, la si-
tuacién clinica e imagenoldgica no habia cambiado por lo
que se mantuvo la misma conducta.

Caso 5: Control evolutivo postoperatorio

Un varén de 22 afios de edad, deportista de contacto pro-
fesional, consulté por presentar una MCI con SM. Sélo
presentaba apneas de suefio confirmadas por una poli-
somnografia. La RM mostraba un descenso amigdali-
no de 17 mm y una SM ubicada entre C3 y C4 (Figu-
ra 7A-B). Teniendo en cuenta su profesion y los sintomas
se indicé cirugia. Se le realiz6 una descompresién craneo
cervical y duraplastia con periostio. La evolucién posto-
peratoria transcurri6 sin complicaciones. A los 5 meses
de la cirugia se le realiz6 una RM en contraste de fase en
donde se observé que la SM no se habia reducido y las ve-
locidades del LCR eran de 10 cm/seg. Siguié bajo con-

trol y a los 16 meses de la cirugia se observé la desapari-
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Figura 5: Caso 3. A: RM de columna cervical en plano sagital ponderada en T1, postoperatoria que muestra una siringomielia con ocupacion parcial del canal. B: RM de
columna cervical en plano axial ponderada en T2 postoperatoria que sugiere una comunicacion entre la cavidad siringomiélica y el espacio subaracnoideo.

Figura 6: Caso 4. A: RM de columna cervical en plano sagital ponderada en T2
que muestra una cavidad intramedular entre C5 y C6 compatible con siringomie-
lia. B: Estudio de dindmica de LCR que muestra una imagen de magnitud en fase
anterégrada con sefial hiperintensa el flujo en sistole con disminucién del pasa-
je del LCR en C5-C6. C: Estudio de dinamica de LCR que muestra una imagen de
magnitud en fase retrégrada con sefial hipointensa el flujo en diastole con la alte-
racion del pasaje de LCR a nivel C5-C6.

cién de la SM (Figura 7C) y en la nueva RM en contraste
de fase la normalizacién de las velocidades del LCR (2,3
cm/seg.). Fue dado de alta definitivamente pudiendo rea-
sumir su actividad deportiva.

DISCUSION

En adultos con una MCI la cefalea es el sintoma predo-
minante en alrededor del 90% de los casos).1 Tiene carac-
teristicas definidas: dolor paroxistico, ubicacién subocci-
pital, duracién < 5 minutos y aparicién con las maniobras

de Valsalva (tos, esfuerzo, risa, etc.).’® En un estudio mul-
tidisciplinario reciente, realizado por nuestro grupo de
trabajo sobre 113 casos de MCI con cefaleas como tnico
sintoma, se observé que la cefalea tipica, atribuida a esta
patologia, sélo se presentaba en el 15% de los casos. En
el 85% restante la causa era otra, siendo las mais frecuen-
tes la cefalea por abuso de analgésicos, migrafia con o sin
aura y cefalea tensional.”” Es importante saber que la ce-
falea asociada a la MCI no siempre implica causalidad y
que es imprescindible realizar el diagnéstico diferencial.
Cuando existan dudas, el estudio de la dindmica del LCR
a nivel de la charnela occipito cervical es de gran ayuda.
La cefalea tipica de la MCI se asocia a una obstruccién
del flujo de LCR mientras que las de otra ubicacién no.
La falta de obstruccién al flujo pondria en duda la rela-
cién causal entre cefalea y MCI, y obligaria a un estudio
diagndstico mds profundo para aclarar su causa.’” En el
caso 1, el uso de la dindmica al descartar compresién en
la fosa posterior y la evaluacién neurolégica permitieron
realizar un diagndstico y tratamiento correctos con alivio
de los sintomas.

Desde la aparicién de la RM han aumentado los casos
de MCI con o sin SM asintomdticos, oligosintomaticos
o dudosamente sintomiticos, planteindose qué hacer con
ellos. En adultos, la historia natural de la SM asociada
a la MCI es variable e impredecible, alterndndose perio-
dos de estabilidad con progresién.® Evoluciona durante
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Figura 7: Caso 5. A: RM de cerebro en plano sagital ponderada en T2 que muestra el descenso amigdalino de 17 mm de configuracion de bordes agudos y el extremo

proximal de una siringomielia cervical. B: RM de columna cervical en plano sagital ponderada en T2 que muestra una siringomielia entre C3 y C4. C: RM de columna
cervical en plano sagital ponderada en T2 que muestra la resolucion de la siringomielia.

meses y afios, pero puede presentar episodios agudos de
agravamiento relacionados con el trauma y la tos o, mds
raramente, resolverse espontdneamente."

En el caso 2, con pocos sintomas, se nos planteé la duda
de qué hacer. Los estudios sobre la historia natural de la
SM asociada a la MCI en adultos son escasos. En una re-
visién sistemdtica reciente concluyeron que la historia na-
tural de los adultos asintomdticos o levemente sintomdti-
cos era relativamente benigna y no progresiva, y que era
razonable observarlos periédicamente, aunque considera-
ron que por la calidad de los estudios revisados la reco-
mendacién seria de Grado C.% En este caso, la RM en
contraste de fase mostré que la velocidad del LCR esta-
ba aumentada indicando la existencia de un proceso acti-
vo de compresion a nivel de la unién crineo cervical. Es-
perar podria acarrear riesgos de agravamiento y teniendo
en cuenta el bajo nivel de evidencia de los estudios dispo-
nibles hasta ese momento para establecer pautas claras de
tratamiento se decidié intervenirla. La cirugia permiti6 el
control de los sintomas y la normalizacién de las image-
nes y de la dindmica del LCR. Mis recientemente, en un
consenso internacional sobre adultos con MCI y SM, se
concluyé que la cirugia se indicaba ante una SM extensa,
con un indice de Vaquero >0,5 y empeoramiento clinico y
en RM,; el acuerdo fue del 96,3% y la recomendacién fue
de Grado B.?! De acuerdo con dicho consenso el caso 2
tenia indicacién de cirugfa.

En el caso 3, los sintomas no eran evolutivos, pero per-
sistian y la SM estaba parcialmente colapsada. Se plan-
ted entonces la posibilidad de una reexploracién de la fosa
posterior por persistencia de la compresién secundaria a
la MCI. Sin embargo, la velocidad del LCR en la RM en

contraste de fase resultd ser normal. Se descarté entonces
la persistencia de la compresién y la necesidad de una re-
exploracién, determindndose que estibamos ante un cua-
dro similar al sindrome post siringomiélico. El sindrome
post siringomiélico se caracteriza por presentar sintomas
mielopéticos estables y una SM parcial o totalmente co-
lapsada en forma espontinea por normalizacién de la di-
ndmica a nivel de la charnela o por la creacién de una
comunicacion siringosubaracnoidea.> En este caso la
normalizacién de la dindmica probablemente se debié a
la cirugia realizada, aunque no se descarta totalmente que
la creacién espontinea de una fisura medular haya con-
tribuido al colapso parcial de la SM por drenaje espontd-
neo entre la cavidad siringomiélica y el espacio subarac-
noideo.”

No toda cavidad intramedular con liquido en su inte-
rior es una SM. Otras lesiones como los tumores quisti-
cos, quistes glioepiteliales, mielomalacia y dilatacién del
conducto ependimario pueden presentar cavidades con
un contenido similar al de la SM. El diagnéstico diferen-
cial es posible. La ausencia de toma de contraste de la le-
si6n en la RM descartaria al tumor quistico y la ausen-
cia de obstruccién a la circulacién del LCR descartaria
al quiste glioepitelial, la mielomalacia y la dilatacién del
conducto del epéndimo.” En el caso 4 los datos aporta-
dos por la RM en contraste de fase permitieron realizar el
diagnostico de SM espinal primaria causada por una dis-
copatia cervical.**

En la MCI con SM los resultados postoperatorios, lue-
go de realizar la descompresién crineo espinal con dura-
plastia, no siempre son inmediatos. La reduccién de la ca-
vidad siringomiélica puede tardar hasta 26 meses (media:
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8 meses) o tardar hasta 6,5 meses (media 3,6 meses).>?

En el caso 5 la resoluciéon de la SM se dio a los 16 meses.
Esta reduccién se vio acompafiada por una normalizacién
en la velocidad de circulacién de LCR. Por lo tanto, si
después de un determinado tiempo que podria extenderse
hasta aproximadamente 2 afios, la SM continua con velo-
cidades aumentadas seria razonable considerar que la obs-
truccién persiste y que se necesitaria una reevaluacién de
la situacion en la fosa posterior.”

En esta patologia la opcién de estudio con técnicas
de evaluacién del pasaje de LCR a través de la charne-
la crdneo-raquidea aporta informacién de importancia en
la toma de decisién y se debe tener en cuenta como una
herramienta mds. Hay que prestar atencién en las 16gi-
cas contraindicaciones previo a la realizacién de una RM
(prétesis, marcapasos, etc.), y también en situaciones par-
ticulares como la claustrofobia que genere ansiedad con
alteracién de los parimetros del electrocardiograma, que
haga dificultosa la coordinacién de la adquisicién de las
imdgenes con el ciclo cardiaco. En particular, la presen-
cia de arritmias seria una contraindicacién relativa a tener
en cuenta durante la realizacién del estudio. Fuera de es-
tos puntos particulares, contamos con un método de eva-
luacién con buena sensibilidad y especificidad siempre y
cuando se trabaje con los minimos estindares de calidad
(equipo, calibracién y software de procesos adecuados).

En 2010 Krueger y col.,?® publicaron un trabajo en
donde se puso en duda la utilidad de medir las velocida-
des. Evaluaron pacientes con esta patologia utilizando un
protocolo que incluyé el estudio en posicién neutra, fle-

xién y extensién cervical; asi también con la adquisicién
en plano axial para la toma de medidas, con un drea de
interés que incluia todo el canal raquideo justo por debajo
del extremo de las amigdalas. Este trabajo tiene diferen-
cias con la técnica habitual actual, en donde se adquiere
sélo en posicién neutra y el plano de estudio es el sitio de
mayor estenosis. Tal vez estas diferencias sean las respon-
sables de que este trabajo haya arrojado resultados poco
alentadores para la técnica.

Como en todo escenario de estudio complementario, la
interaccién entre los colegas tratantes y el equipo de diag-
néstico por imdgenes es de vital importancia para lograr
el mejor estudio y la mejor toma de decisién procurando
el bien del paciente.

CONCLUSIONES

En los casos presentados de malformacién de Chiari I
con o sin siringomielia la RM realizada con técnica de
contraste de fase para evaluar la dindmica de LCR per-
mitié realizar el diagnéstico correcto evitando una ciru-
gia innecesaria (casos 1y 3), determinar la conveniencia
de realizar la cirugia (caso 2), encontrar la causa (caso 4) y
controlar la evolucién postoperatoria (caso 5).
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COMENTARIO

La consulta en neurocirugia de pacientes con cefalea y algtin grado de descenso amigdalino en la RM es frecuente, por
lo tanto es importante contar con un método de imagen reproducible que permita tomar decisiones quirdrgicas.

Los autores describen la utilidad de la RM con contraste de fase y dindmica de LCR como un estudio con una sensi-
bilidad y especificidad de aproximadamente 76 y 62% para distinguir los casos de Chiari 1 sintomadtico y descenso amig-
dalino asintomitico.

Enfatizar el hecho de la importancia de la medicién de la velocidad de circulacién del LCR a nivel de la charnela oc-
cipito cervical y no del flujo local, ya que casi siempre se encuentra alterado en los pacientes con descenso amigdalino.

Se toma como valor de referencia una velocidad superior a los 5 cm/segundo como patolégica.

A pesar de ser pocos casos evaluados, destacamos la utilidad del método para utilizarlo como referencia acerca de qué
pacientes se beneficiarian de la cirugifa, y en cudles un manejo conservador serfa la mejor opcién para evitar potenciales
complicaciones de una cirugia de descompresién innecesaria.

Pablo Landaburu
Hospital Luisa C. De Gandulfo. Provincia de Buenos Aires, Argentina

COMENTARIO

En un intento de guiar las decisiones ante el manejo de una patologia donde la terapéutica no estd estandarizada y re-
sulta controversial, los autores realizan una magnifica labor al proponer la dindmica cuantitativa del LCR a nivel crd-
neo espinal.

Hernén Dario Pinto
Hospital Interzonal General de Agudos "Profesor Dr. Luis Giiemes" y Sanatorio "Los Arcos"
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Lipotransferencias en defectos estéticos
post neuroquirdrgicos
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RESUMEN

Introduccion y objetivo: Existen numerosos procedimientos en los cuales mas alla de la adecuada manipulacién del musculo
temporal y del cierre craneal, los pacientes pueden presentar defecto 6seo, muscular por atrofia y asimetria facial consecuente,
provocando un malestar psicolégico y deterioro funcional. Nuestro equipo decidié aunar los conocimientos de cirugia plastica
y aplicarlos a reconstrucciones craneales con lipotranferencias en pacientes post neuroquirirgicos. El objetivo del siguiente
trabajo consiste en presentar los resultados en una serie de pacientes donde se aplico la mencionada técnica.

Materiales y métodos: Durante 2022 se realizaron 45 procedimientos de lipotransferencias para correccion de defectos
craneofaciales, de los cuales 29 fueron femeninos y 16 masculinos. Todos presentaban el antecedente quirirgico de
craneotomias pterionales y sus variantes, abordajes orbitocigomaticos y transcigomaticos, con el consiguiente déficit de
volumen.

Resultados: El procedimiento se realiz6 de manera ambulatoria, con anestesia local y en un tiempo promedio de 30 a 40
minutos. Se utiliz6 como zona donante la regién hemiabdominal inferior; procesamiento de la grasa mediante técnica de
decantacion e inyeccion en la zona receptora a nivel craneo facial. Los pacientes toleraron el procedimiento adecuadamente sin
complicaciones intraoperatoria ni eventos sobreagregados.

Conclusion: La lipotransferencia constituye una técnica minimamente invasiva, con baja morbilidad y altas tasas de efectividad
en cuanto al resultado estético y a la satisfaccion por parte del paciente. Es una herramienta que todo neurocirujano deberia
considerar ante un defecto secundario a un abordaje anterolateral a la base del craneo.

Palabras claves: abordaje pterional, defecto estético craneal, lipotransferencia, reconstruccion post-neuroquirirgica.
Lipotransferences in post neurosurgical aesthetic defects

ABSTRACT

Background: There are numerous procedures in which, beyond adequate manipulation of the temporalis muscle and cranial closure,
patients may present bone and muscle defects due to atrophy and consequent facial asymmetry, causing psychological discomfort
and functional deterioration. Our team decided to combine the knowledge of plastic surgery and apply it to cranial reconstructions
with fat transfers in post neurosurgical patients. The objective of the following work is to present the results in a series of patients
where the aforementioned technique was applied.

Methods: During the year 2022, 45 fat transfer procedures were performed for the correction of craniofacial defects, of which 29
were female and 16 male. All had a surgical history of pterional craniotomies and their variants, orbitozygomatic and transzygomatic
approaches, with the consequent volume deficit.

Results: The procedure was performed on an outpatient basis, with local anesthesia and in an average time of 30 to 40 minutes.
The lower hemiabdominal region was used as the donor area, processing the fat using the decantation technique and injection into
the receptor area at the craniofacial level. The patients tolerated the procedure adequately without intraoperative complications or
superadded events.

Conclusion: Fat transfer is a minimally invasive technique, with low morbidity and high rates of effectiveness in terms of aesthetic
results and patient satisfaction. It is a tool that every neurosurgeon should consider when faced with a defect secondary to an
anterolateral approach to the skull base.

Keywords: aesthetic cranial defect, fat transfer, pterional approach, post-neurosurgical reconstruction.

INTRODUCCION

lo temporal y del cierre craneal, los pacientes pueden pre-

sentar defecto 6seo, muscular por atrofia y asimetria facial
Numerosos procedimientos neuroquirdrgicos involucran consecuente, provocando un malestar psicolgico y dete-

la apertura de piel, tejido celular subcutineo, periostio y  rioro funcional. El restablecimiento de la morfologia cra-

hueso de la regién frontotemporal, las cuales se encuen-
tran expuestas generando defectos estéticos en nues-
tros pacientes. Existen numerosos procedimientos en los
cuales mds alld de la adecuada manipulacién del miascu-

Mickaela Echavarria Demichelis
mickaelaechavarria@hotmail.com
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neofacial normal es importante para permitir que los pa-
cientes regresen a sus actividades normales y se reintegren
mejor a la sociedad.!

El aumento de tejido blando mediante lipotransferencia
es una técnica quirdrgica bien aceptada para restaurar el
volumen faltante y mejorar la calidad de la piel. Estudios
confirman que el injerto de grasa es seguro, que no genera
mayores complicaciones y que tiene altos indices de satis-
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Figura 1: Pacientes con defectos estéticos craneales post craneotomias pterionales con déficit de volumen y retraccion de los tejidos. A, C) Defecto fronto-orbitario iz-

Figura 2: Secuencia de pasos de la técnica de lipotransferencia craneo-facial. A, B) Zona donante. A) Inyeccion de solucion de Klein en regién hemiabdominal inferior. B)
Lipoaspiracién manual con jeringa y micro canula rayadora. C, D) Procesamiento de la grasa. C) Decantacion del componente graso y la solucion de Klein, descarte del
excedente y conservacion del contenido graso puro. D) Homogeneizacion del contenido graso a través del uso de un pasador. E, F) Zona receptora. E) Infiltracion con li-
docaina local a nivel del defecto craneal. F) Infiltracion de grasa con canula roma en forma de retro inyeccion.

faccién del paciente y resultados estéticos favorables.?
Nuestro equipo decidié aunar los conocimientos de ci-
rugia pldstica y aplicarlos a reconstrucciones craneales en
pacientes post neuroquirtrgicos.
El objetivo del siguiente trabajo consiste en presentar
los resultados de una serie de pacientes donde se aplicé la
mencionada técnica.

MATERIALESY METODOS

Pacientes operados:

Durante el afio 2022, los procedimientos de lipotransfe-
rencias para correccién de defectos craneofaciales fueron
realizados conjuntamente por el servicio de Neurocirugia
y de Cirugia Plistica del Hospital Petrona V. de Cordero,
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Resultado estético a los 3 meses de la intervencion de lipotransferencia.

s

Figura 3: A, B , C) Paciente con antecedente quirlrgico de abordaje pterional de 6 meses de evolucion y evidencia de defecto craneal fronto-orbitario derecho. D, E, F)

Figura 4: Defecto estético craneal post craneotomia pterional izquierda. A) Pérdida del volumen y retraccion del tejido en el lecho quirdrgico. B) Marcacion intraoperato-
ria y delimitacion del area a inyectar el tejido graso procesado. C) Revoluminizacion y correccion del defecto craneal.

San Fernando, Provincia de Buenos Aires y del Hospital
Padilla, San Miguel de Tucuman.

Se seleccioné una serie de 45 pacientes, de los cuales 29
fueron femeninos y 16 masculinos. Todos presentaban el
antecedente quirtrgico de craneotomias pterionales y sus
variantes, abordajes orbitocigomaticos y transcigomaticos,
con el consiguiente déficit de volumen. (Figura 1)

Se incluy6 a pacientes mayores de 18 afios, con al menos
6 meses desde el defecto craneofacial y con la presencia
de hueso o material de reemplazo en la zona del defecto.
Se excluy6 a aquellos pacientes cursando infecciones acti-
vas, coagulopatias, en quimioterapia o cualquier otra con-

dicién que aumentara su riesgo quirtrgico.

Los instrumentales utilizados fueron cdnulas para reco-
leccién rayadoras con microperforaciones de 2,5mm, mi-
crocdnulas de inyeccién con un solo orificio de 1,2 mm y
1,5 mm, pasadores Luer To Luer de 1 mm y 2mm, Abo-
cath 16 G y 14 G, jeringas Luer-Lock de 1ml, 3 mly 10
ml. Para la infiltracién se utilizé solucién de Klein com-
puesta por lidocaina al 2 % con epinefrina, ¥2 ampolla de
adrenalina y 500 ml de solucién fisiolégica.

El procedimiento se realizé de manera ambulatoria, con
anestesia local y en un tiempo promedio de 30 a 40 mi-
nutos.
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Figura 5: A, B, C) Defecto craneal post craneotomia pterional izquierda con pérdida del volumen. D, E, F) Imagen control post lipotranferencia al mes de la intervencion

con correccion del déficit de volumen de la asimetria fronto/orbitaria.

TECNICA QUIRURGICA

Zona donante

Los pacientes fueron posicionados en decibito dorsal, con
previa asepsia y antisepsia de piel en la regién hemiabdo-
minal inferior. Se realizé una incisién de 3 mm en el om-
bligo e infiltracién de la zona donante utilizando entre
100 ml y 200 ml de solucién de Klein. (Figura 2, A) Se
dejé actuar durante 10 minutos para mejorar la vasocons-
triccién local y se comenzé con la recoleccién de grasa me-
diante técnica de aspiracién manual con jeringa de 10 ml
y cdnula rayadora. (Figura 2, B) La cantidad a aspirar se
condiciona en base al volumen del defecto de la zona re-
ceptora (promedio de 30 a 50 ml).

Procesamiento:
Para el procesamiento de la grasa se utilizé el método de
decantacién, colocindose las jeringas en posicién vertical
durante 10 a 15 minutos hasta obtener la separacién del
componente graso y la solucién. Se descart6 el exceden-
te de solucién que se ubica en la parte inferior de la jerin-
ga, conservandose la grasa pura dentro de la misma.( Fig-
ura 2, C)

Se realizaron multiples pasadas de la grasa entre la jerin-
ga de 10 ml y 1 ml a través del pasador a fin de homoge-
neizar el material graso. (Figura 2, D) Finalmente se con-

servé la grasa pura en la jeringa de 1 ml para utilizar en la
zona a injertar.

Inyeccién:

Se realizé asepsia y antisepsia de la zona receptora a niv-
el craneo facial e infiltracién con anestesia local (lidocaina
al 2%) sin utilizar demasiado volumen para evitar cambi-
os en la zona que alteren la percepcion del resultado (Figu-
ra 2, E). Se realizaron multiples punciones con Abocath 14
G 0 16 G, a través de los cuales mediante la utilizacién de
cdnulas romas se infiltré la grasa en forma de retro inyec-
cién dejando la misma en distintos planos del tejido recep-
tor (Figura 2, F).

Dada la frecuencia de presencia de cicatrices en la zona
del defecto craneofacial, con el filo de la punta del Abo-
cath se realizaron rigotomias para liberar las adherencias y
lograr un resultado mds homogéneo. Es importante evitar
colocar la grasa en bolos o generar lagunas, ya que ese ges-
to predispone a una mayor reabsorcién del tejido injertado.

Cuidados post operatorios:
Las dreas intervenidas se cubrieron con apésito y cinta
quirdgica con ligera compresién a fin de reducir el edema y
evitar el contacto por parte del paciente.

Se indicé evitar cualquier tipo de manipulacién o ma-
saje en la zona receptora en las primeras 2 semanas por el
riesgo de migracién grasa o necrosis, compresas frias en las
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primeras 24 horas en el drea injertada para reducir la in-
flamacién y las posibles molestias junto a la terapia antiin-
flamatoria.

RESULTADOS

Los pacientes toleraron el procedimiento adecuadamen-
te sin complicaciones intraoperatoria ni eventos sobrea-
gregados. Se obtuvieron resultados estéticos favorables de
“revoluminizacién” y correccion de los defectos craneales.

(Figura3,4y5)

DISCUSION

La transferencia de grasa autdloga es una técnica quirdr-
gica bien establecida, aceptada y segura que consiste en in-
yectar tejido adiposo autélogo en un sitio defectuoso di-
rectamente después de su recoleccién y procesamiento.

Como menciona Clauser y cols. inicialmente fue utili-
zada como un excelente relleno para la mejora y el rejuve-
necimiento facial, pero ha evolucionado a lo largo de los
aflos hasta convertirse en procedimientos reconstructivos
mds complejos. La transferencia de grasa autéloga ahora
también se usa para corregir y restaurar defectos de volu-
men craneales y maxilofaciales resultantes de traumas, tu-
mores o trastornos congénitos.’

Los inicios de esta técnica se remontan al afio 1980
cuando Neuber describié por primera vez la técnica de in-
jerto de grasa autdloga para el aumento de tejido blando.*
Actualmente solo se han publicado pocas series de casos y
estudios de cohortes, que agrupan las deformidades cra-
neofaciales congénitas, traumdticas y quirdrgicas. No obs-
tante, estos estudios confirman que el injerto de grasa es
seguro, que no genera mayores complicaciones y que tiene
altos indices de satisfaccién del paciente y resultados esté-
ticos favorables."”

Varios autores sustentan los resultados favorables de esta
técnica. Como menciona Gornitsky, la grasa sirve como
relleno de tejido blando ideal porque es autéloga, bio-
compatible, de ficil acceso en la mayoria de los pacien-
tes, relativamente permanente y puede integrarse en el te-
jido circundante en el lugar de la inyeccién.® Es ademds un
procedimiento ideal para la “revolumizacién” y el rejuve-
necimiento del rostro. Por lo tanto, comprender el enve-
jecimiento facial implica conocer cémo los huesos, los te-
jidos blandos y la piel juegan un papel en este proceso. Se
pueden obtener resultados estéticamente agradables, segu-
ros y reproducibles realizando injertos de grasa segtn lo
establecido en los protocolos.”

Un aporte interesante de la literatura corresponde al rol
de las células mesenquimales del tejido adiposo en la efi-
cacia y funcionalidad de la técnica de lipotransferencia.

Ademis de ser un relleno natural, el tejido adiposo huma-
no representa una rica fuente de células madre mesenqui-
males, llamadas células madre derivadas de tejido adipo-
so que exhiben un potencial de diferenciacién multilinaje
y secretan varios factores angiogénicos y antiapoptéticos.®

Las células madre mesenquimales representan una gran
herramienta en medicina regenerativa debido a su capa-
cidad para diferenciarse en una variedad de células es-
pecializadas. Entre los tejidos adultos en los que residen
las células madre mesenquimales, el tejido adiposo pare-
ce ser una fuente particularmente buena porque contie-
ne mids células multipotentes por mililitro que la médu-
la 6sea. Otras ventajas del tejido adiposo en comparacién
con otras fuentes lo han convertido en la fuente ideal a
gran escala para aplicaciones clinicas y de investigacién.®

Las células madre derivadas del tejido adiposo (células
madre derivadas del tejido adiposo) poseen un potencial
regenerativo Unico: se autorenuevan, secretan un patrén de
citoquinas favorable (angiogénicas, inmunosupresoras, an-
tiinflamatorias, antioxidantes) y pueden diferenciarse a lo
largo de varios linajes de tejido (adipocitos, osteoblastos,
miocitos, condrocitos, células endoteliales y cardiomioci-
tos).2

La técnica de Coleman ha demostrado a lo largo de los
afios que mejora de manera confiable la retencién del in-
jerto y debe ser considerada por el operador.® Dentro de
los aspectos técnicos es importante destacar la necesidad
de evitar la infiltracién de grandes volimenes porque los
pacientes con un lecho cicatrizado y que no se adapta son
mds propensos a la necrosis grasa, quistes de aceite, reab-
sorcién de grasa o irregularidades en el contorno. La grasa
debe inyectarse uniformemente en un patrén radial en for-
ma de abanico en multiples profundidades de tejido utili-
zando pequefias alicuotas para minimizar las irregulari-
dades del contorno y mejorar la supervivencia de la grasa.!

Un grupo de autores realizé un estudio de cohorte pros-
pectivo para evaluar la seguridad y la eficacia del injerto
de grasa en el tratamiento de deformidades craneofacia-
les postraumiticas y postquirurgicas. Bourne y cols. con-
firmaron la seguridad del injerto de grasa con ausencia de
complicaciones mayores. Obtuvieron una retencién de vo-
lumen promedio del 63% a los 9 meses. No hallaron co-
rrelacién entre el volumen total inyectado y la tasa de
retencién. Los procedimientos de injerto posteriores tu-
vieron una retencion de volumen similar a la de la prime-
ra ronda, lo que llevé a una correlacion significativa entre
el porcentaje de retencién de volumen en la primera ronda
de inyeccién y la retencién de las inyecciones posteriores.
Se not6 una mejora en la satisfaccién con la apariencia fi-
sica, las relaciones sociales y la calidad de vida del funcio-
namiento social.’

Francesco y cols. sostienen que el injerto de grasa auté-
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loga para las deformidades craneofaciales es una excelen-
te alternativa por ser menos invasivo y mds seguro que las
opciones reconstructivas tradicionales, y que alcanzan una
tasa de estabilidad del volumen a los 3 meses, conduciendo
a resultados positivos informados por los pacientes.!

Es importante mencionar que con esta técnica cabe la
posibilidad de requerir segundo tiempo de lipotransferen-
cia debido a que el indice de reabsorcién es bastante im-
predecible en la zona craneofacial por la escasez de tejido
blando. La tasa de reabsorcién del injerto de grasa es va-
riable y, a menudo, se necesitan procedimientos adiciona-
les para lograr el resultado deseado. La preferencia de los
autores es esperar al menos 3 meses para que la respues-
ta inflamatoria se asiente antes de la segunda ronda de in-
jertos de grasa. ! Estudios previos han demostrado que la
pérdida de volumen generalmente se estabiliza alrededor
de los 6 meses.’

El grado de reabsorcién de grasa y la toma de grasa de-
penden del drea facial inyectada. Suele ser alta en la zona
labial-perioral, moderada en las sienes, media en la glabela
y media-baja en la zona malar y en las lineas de marioneta
(arrugas de las comisuras labiales que descienden hacia el
menton). La centrifugacién adecuada permite purificar y
condensar el tejido adiposo aspirado, mejorando asi la re-
tencién del injerto y maximizando la regeneracién. Ade-
mids, para lograr una mejor regeneracién de los adipocitos
después de la lipotranferencia y los efectos revitalizantes
de los tejidos, la condensacién de grasa es extremadamen-
te importante.®

A pesar de que la mayoria de casos reportados procesan
la grasa con centrifugacién, no constituye el inico método
de procesamiento. También se puede realizar filtracién o
decantacién como se demostré en nuestros casos. Actual-
mente no existe evidencia de la superioridad de una técni-
ca sobre la otra.

Como mencionan Clauser y cols. se desconoce la lon-
gevidad de la grasa injertada. Es posible que se requie-
ran tratamientos complementarios para obtener resultados
mis satisfactorios. El resultado depende de la experiencia
y la técnica del cirujano. Con el tiempo, las fluctuaciones
del peso corporal también pueden afectar el volumen del
injerto. Cuando se realiza un injerto de grasa, el principio
mds importante a considerar es evitar la sobrecorreccién o
el sobreinjerto y el llamado efecto de estrangulamiento.?
En las series reportadas por Bourne descubrieron que los
pacientes que dejaron de fumar al menos 1 mes antes de
la cirugia tenfan una mejor retencién de volumen que los
no fumadores. Esto podria deberse a la adaptacién a la hi-
poxia intermitente, lo que permite que las células toleren
mejor el estrés isquémico durante el injerto.”

Gornitskey y cols. presentaron la primera revision siste-
matica del injerto de grasa en la regién facial. Con un to-

tal de 4577 pacientes con diversos defectos del contorno
facial tratados con injerto de grasa autéloga. Los sitios de
inyeccién se clasificaron por regiones faciales anatémicas
como cara superior (32,5 %), media (53 %) e inferior (14,5
%). El volumen medio de grasa inyectada fue de 16,9 ml.
La retencién de volumen medio ponderado de los injertos
no enriquecidos fue del 41,63 %. La retencién del injerto
por indicaciones estéticas faciales y reconstructivas fue del
45,76% y 38,26%, respectivamente. Obtuvieron una tasa
de complicaciones minimas del 2,27% y la mayoria de las
complicaciones (84,61%) se atribuyeron a asimetria o irre-
gularidades de la piel (injerto excesivo o inadecuado o su-
pervivencia del injerto). La necrosis grasa (n=3) y la infec-
cién (n=2) representaron el 2,88% y el 1,92%.°

La mayoria de las complicaciones son menores e inclu-
yen reabsorcidn, subcorreccién, sobrecorreccién, irregula-
ridades visibles, migracién de grasa inyectada y compli-
caciones del sitio donante. La reabsorcién ha demostrado
una gran variabilidad. Las irregularidades o la subcorrec-
cién se pueden corregir con varias rondas de injertos de
grasa. Las complicaciones mayores son mucho mds raras.
Una preocupacién importante con cualquier procedimien-
to de injerto de grasa es la lesién de las estructuras subya-
centes y la exposicién iatrogénica de placas y otros cuerpos
extrafios. La complicacién mds temida es la embolizacién
de grasa después de la inyeccién intravascular, que pue-
de provocar ceguera o accidente cerebrovascular. Frances-
co y cols. recomiendan que para prevenir esta complica-
cién se deben utilizar canulas romas (las cinulas afiladas
y pequefias son mds propensas a perforar los vasos), inyec-
tar pequefios volimenes para evitar que una columna con-
tinua de lipoaspirado se extienda hasta las arterias oftdl-
mica o carétida interna, y tener en cuenta las estructuras y
los vasos vitales para evitar inyecciones intravasculares ac-
cidentales.!

Schiraldi y cols. resumen los efectos secundarios rela-
cionados a la lipotransferencia en tres categorias: gra-
ves, moderados y menores. Los efectos secundarios gra-
ves (13,4 %) son la inyeccién intravascular o la migracién
que a menudo provocan una discapacidad permanente o la
muerte. Los efectos secundarios moderados (38,3%) como
hipertrofia grasa, necrosis, formacién de quistes, irregula-
ridades y asimetrias requieren una operacién de retoque.
Los efectos secundarios menores (48,3 %) como edema
prolongado o eritema no requieren tratamiento quirurgi-
co. A pesar de que se supone que la tasa general de com-
plicaciones del injerto de grasa facial es de alrededor del
2%, se desconoce la tasa real de complicaciones del injer-
to de grasa facial debido a la falta de informes y la ausencia
de consenso sobre la definicién e identificacién de los efec-
tos secundarios.!?

Pese a que faltan estudios prospectivos para determi-
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nar ain mds la tasa real de complicaciones de este pro-
cedimiento, con un informe claro de las pautas de com-
plicaciones, como mencionaron Schiraldi y cols. hasta lo
reportado en la literatura, la lipotransferencia tiene una
alto porcentaje de satisfaccion por parte de los pacientes,
con pocas complicaciones y morbilidad minima en el si-
tio donante. Bourne presenta el primer estudio prospecti-
vo que demuestra seguridad y eficacia con injertos de grasa
para el tratamiento de déficits craneofaciales traumdticos y
con cicatrices.” Al igual que Krastev y cols. que han pre-
sentado una revisién sistemdtica muy necesaria y un me-
tandlisis de 52 estudios de transferencia de grasa autéloga
para cirugia reconstructiva facial que consta de 1568 pa-
cientes con la conclusién de que lograron una alta satisfac-
cién del paciente (91%) y satisfaccién del cirujano (89%)
solo después de 1,5 sesiones con retencién de volumen del
50% al 60% en 1 afio.!

Se puede confirmar que los resultados hallados en nues-

tra serie son equiparables a los de la literatura internacional.

CONCLUSION

La lipotransferencia constituye una técnica minimamen-
te invasiva, con baja morbilidad y altas tasas de efectividad
en cuanto al resultado estético y a la satisfaccién por par-
te del paciente. Es una herramienta que nos brinda la ci-
rugia plastica y que todo neurocirujano deberia considerar
ante un defecto secundario a un abordaje anterolateral a la
base del crdneo.

Los autores declaran no tener conflictos de interés.

Los autores no recibieron ningiin apoyo financiero para la investigacion,
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Los autores realizaron 45 procedimientos de lipotransferencias para correccién de defectos craneofaciales en pacientes

adultos de ambos sexos. Todos presentaban defectos de volumen como consecuencia de diversas craneotomias realiza-

das previamente (pterionales, orbitocigomiticas, etc). Describieron minuciosamente la técnica, mostrando un acabado

conocimiento de la misma. Lo interesante de todo el procedimiento fue su cardcter ambulatorio. En tiempos de restric-

ciones, disminuir los costos de una internacién constituye un valor agregado a resaltar, sobre todo porque los resultados

fueron gratificantes tanto para los pacientes como para los autores. Hoy en dia el aspecto fisico es algo muy valorado en

general. Todos sabemos que las secuelas visibles de una intervencién disminuyen la autoestima. Poder mejorarlas con un

procedimiento tan poco invasivo, sin duda es una eleccién aceptable.

Prof. Dr. Juan José Maria Mezzadri

Departamento de Neurocirugia, Hospital Universitario Fundacién Favaloro

Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Argentina
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Manuel Balado y las diferencias

de presién craneal y espinal
Nelson A. Picard, Jorge E Furst, Carlos A. Zanardi, Juan F ] Gruarin

Servicio de Neurocirugia y Cirugia de Columna, Clinica La Pequefia Familia. Ruta 188 y

Alberdi, (6000) Junin, Buenos Aires, Argentina

RESUMEN

Manuel Balado (1897-1942), pionero de la neurocirugia argentina, es mas conocido por sus estudios sobre la via éptica y
la sistematizacion de la iodoventriculografia. Sus inquietudes, sin embargo, abarcaron numerosos otros campos, siendo uno
de ellos la existencia de diferencias de presién entre compartimientos craneales y espinales. En sus Lecciones de Cirugia
Neuroldgica, el primer texto exclusivo de la especialidad en la Argentina, hizo una descripcion original de los mismos.
Reproducimos aqui varios de los mismos, la mayoria adn validos, y los analizamos en su contexto y a la luz de los conocimientos
actuales. No hemos hallado descripciones similares en la bibliografia de su tiempo.

PALABRAS CLAVE: Balado, historia de la medicina, liquido cefalorraquideo, presién intracraneal.
Manuel Balado and the cranial and spinal pressure differences.

ABSTRACT

Manuel Balado (1897-1942), a pioneer of Argentinian neurosurgery, is best known for his studies on the optic pathway and
iodoventriculography. Their concerns, however, encompassed numerous other fields, one of them being the pressure differences
between the cranial and spinal compartments. In his Lessons on Neurological Surgery, the first exclusive text of the specialty in
Argentina, he made an original description of them. We reproduce here several of his schemes, most of them still valid, and we analyze
them in their context and in the light of current knowledge. We did not find similar descriptions in the bibliography of his time.

KEY WORDS: Balado, cerebrospinal fluid, history of medicine, intracranial pressure.

INTRODUCCION

Manuel Balado ylas “Lecciones de Cirugia Neurologica”
Manuel Balado (Figura 1) nacié en Buenos Aires el 6 de
mayo de 1897. Se gradué de médico en la Universidad de
Buenos Aires en 1920, y ya en 1921 fue nombrado Jefe
de Trabajos Pricticos del Instituto de Clinica Quirtrgi-
ca (ICQ) de la Citedra del Dr. José Arce.” Entre febrero
de 1925 y mayo de 1926 trabajé en cirugia experimental
con Frank Mann en la Clinica Mayo (Rochester, Min-
nesota), al tiempo que se formaba en la especialidad junto
a Alfred W. Adson. A su regreso a Buenos Aires Balado
fue designado Jefe de Clinica del ICQ, y en 1930 quedé
a cargo de la flamante Sala XII destinada a enfermos con
patologias neuroquirdrgicas, secundado por Ricardo Mo-
rea y Ramén Carrillo.”7

Ademais de su actividad asistencial, Balado se encarga-
ba de la formacién de graduados y estudiantes interesados
en la naciente especialidad.! El temario de clases de 1931,
inicialmente publicado en forma fraccionada durante la
cursada, aparecié compilado en un solo volumen al afio
siguiente como Lecciones de Cirugia Neuroldgica. Alli, en

15 clases o capitulos, abordaba los fundamentos anatomi-

Figura 1: Manuel Balado (c. 1940).
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mds preciso, investigé la via dptica y sistematizé la iodo-
ventriculografia. Fue el primer profesor de la primera Ci-
tedra de Neurocirugia del pais, creada por iniciativa del
Dr. Arce, siendo la segunda en el mundo.”'”*® Fallecié en
Buenos Aires el 23 de mayo de 1942, al finalizar una ci-
rugia, a los 45 afios de edad.*®

Las diferencias de presién en los esquemas de balado

La decimoprimera clase de las Lecciones llevaba por ti-
tulo: “Terapéutica quirirgica de la hipertension craneana”,’
e iniciaba con una breve descripcién de los avances en el
conocimiento logrados para aquellos dias, donde la Aiper-
tension craneana habia ya dejado de ser sinénimo de tu-
mor cerebral.

A continuacién se reproducen varios de los esquemas de
Balado (a partir de aqui: EB) que ilustran sobre la medi-
cién simultinea de presiones (ventricular, cisternal y espi-
nal) en diferentes patologias. El primero de ellos (Figura
2) describe la normalidad, explicando que /los mandmetros
son de agua, y las cifras indican la altura de la columna ligui-
da. La presion en el mandmetro cisternal es mds elevada (que
la ventricular), pero es igual a cero o es negativa. Raramen-
te en el sujeto normal en posicion vertical, la presion cister-
nal es positiva. La presion en el mandmetro espinal alcanza a
106 15, por estar situada la aguja en la region cervical, a me-
dida que se desciende a las regiones dorsal y lumbar la presion

sube a 20 y 30 respectivamente. La posicion tiene gran impor-

Figura 2: esquema de Balado (EB) #1: bosqueja la diferencia de presiones exis-
tente entre los compartimientos de LCR ventricular, cisternal (cisterna magna) y
columna cervical baja en un sujeto normal, en posicion vertical. Los manémetros
ventricular y cisternal indican presiones negativas; el espinal presion positiva. El
segmento descendente en “U” del manoémetro ofrece la posibilidad de cuantificar
las presiones negativas.

Figura 3: Izquierda (EB #3): edema cerebral cronico. Es de pensar que Balado estaba haciendo referencia a la condicion descripta por Heinrich Quincke en 1893 como
“meningitis serosa”, y por Max Nonne en 1904 como “pseudotumor cerebri”.?' Los ventriculos laterales son estrechos, pero el cerebro edematizado se aplica contra la
duramadre. Derecha (EB #10): caso de un gran tumor de un hemisferio cerebral sin obstruccion a la circulacion de LCR. Estos esquemas describen situaciones de au-
mento generalizado de la presion del LCR: los tres mandmetros muestran presiones elevadas.
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Figura 4: Izquierda(EB #4): esquema de las tres presiones en un paciente con un tumor medular acompafado de hidrocefalia y edema de papila. Derecha (EB #5): cierre
de la cisterna magna en un caso de aracnoiditis. Todos los ventriculos se encuentran dilatados. En ambos casos las presiones de los manémetros ventricular y cisternal
se encuentran elevadas, mientras que el manémetro espinal muestra presion baja luego de retirar algunos centimetros cubicos de liquido.

tancia, pues en el deciibito lateral, colocados en linea horizon-
tal, ventriculos, y canal raquideo, la presion es positiva, igual
a 9 6 10 centimetros de agua, y la presion ventricular aumenta
a medida que la cabeza queda en posicion mds declive. Tam-
bién sefiala que comprimidas las yugulares, ascienden los tres
mandmetros, muy poco el ventricular, pero mucho el cisternal
y el espinal. Es la prueba de Queckenstedt. La maniobra de
Queckenstedt y sus variantes posteriores fueron pensadas
para corroborar la presencia de lesiones expansivas (espi-
nales) como causa de déficit neurolégico.*s

Desde un punto de vista actual, los datos que mencio-
na Balado son correctos.!3:3%40.4 [ 3 altura (presién) que
alcanza el liquido céfalo-raquideo (LCR) en el manéme-
tro representa el punto de equilibrio entre la presién del
LCR vy la presién atmosférica (presion cero).”® En el pa-
ciente sentado habitualmente este cero de presién se al-
canza a nivel cervical (ver més adelante la Figura 7), con
mayor frecuencia entre C1 y C5, menos frecuentemente
entre C6 y T2, y s6lo excepcionalmente craneal a C1.1%%
Conociendo este cero, podemos calcular la presién intra-
craneana (PIC) por la diferencia de altura que existe en-
tre el menisco del manémetro y el foramen de Monro.
Ademis este cero, que habitualmente coincide con la al-

tura a la que se colapsan las venas yugulares internas,’**

tiende a desviarse hacia caudal en los pacientes con fistu-
las de LCR y en pacientes con bloqueos subaracnoideos
completos a nivel cervical. Y por el contrario, tiende a ha-
cerlo en direccién cefilica en los pacientes con defectos
6seos craneales grandes y fliccidos, y en pacientes con hi-
drocefalia no tratada.® Se acepta que al elevarse la cabe-
za cierto volumen de LCR desciende hacia la columna, al
tiempo que el drenaje venoso se modifica progresivamen-
te, pasando a predominar el drenaje venoso peridural es-
pinal). El colapso de las venas yugulares en ortostatismo
permite el desacople entre el sector venoso intracraneal (y
por ende la PIC) y las presiones venosas sistémicas,24,41
lo que evita el desarrollo de presiones intracraneanas ne-
gativas ain mayores.? Teniendo en consideracién estas
observaciones, llama la atencién una revisién sistemdtica
reciente segtn la cual la PIC normal en ortostatimo pue-
de situarse entre -5.9 y +8.3 mmHg.*

Los EB #2, #3, #10 y #11 describen cuadros de aumen-
tos difusos de la presiéon de LCR, como puede suceder
en la meningitis y en el edema cerebral crénico, y en tu-
mores y hematomas cuyo volumen no llega a comprome-
ter la libre comunicacién de la columna de LCR (Figura
3). Estudios posteriores en cadéveres corroboraron que en
ausencia de distorsiones la comunicacién entre los ventri-
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igura 5: izquierda (EB #6): tumor cerebeloso que cierra el cuarto ventriculo. Centro: (EB #7): caso de tumor o de cierre del acueducto de Silvio. Derecha (EB #9): oclusion
total del tercer ventriculo y de los dos agujeros de Monro. En las tres situaciones la presion en los ventriculos dilatados es muy alta, mientras que los manémetros cis-
ternal y espinal muestran presiones bajas en cuanto se retiran algunos centimetros ctibicos de liquido.

Figura 6: izquierda (EB #8): representa las presiones de LCR en un caso de estenosis unilateral del agujero de Monro, por meningitis o por desplazamiento tumoral. El
ventriculo bloqueado muestra una elevada presion. E/ ventriculo en comunicacion con el resto del sistema, tiene también presion aumentada, y en igual proporcion con
este ditimo los espacios cisternal y espinal. Cuando el agujero de Monro de un ventriculo est4 ocluido, el liquido céfalo-raquideo retenido, hace aumentar progresiva-
mente la presion en ese ventriculo, presion que se comunica al otro mediante la compresion de substancia nerviosa. El ventriculo que conserva su comunicacion con el
espacio espinal, no marca presion sino cuando se evita la pérdida de los primeros cms. de liquido; si de ese ventriculo, se extraen unos 10 cms. de liquido, no marcara
presion alguna, a pesar de que en el otro ventriculo la presion pueda llegar a 50 c.c. de agua. Derecha (EB #12): caso de tumor liquido (voluminoso) de los hemisferios
cerebrales (quiste hidatico, glioma de cerebro reblandecido, quiste postneoplasico, absceso de cerebro). La presion intratumoral (se presenta) independiente de la ven-
tricular y espinal. El liquido contenido en su interior se halla a gran tension, y al ser punzado, el manémetro indica una cifra muy elevada que no se encuentra ni en los
espacios ventricular, cisternal ni espinal.

culos laterales y las cisternas magna y lumbar permanece El EB #4 (Figura 4, izquierda) es el Gnica dedicado a
libre, cualquiera fuera la presién generada en el sistema.’  diferencias de presién por lesiones espinales. Se describe
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un paciente previamente publicado junto a Bettinotti en
1929,°, y que presentaba la coexistencia de un tumor me-
dular e hidrocefalia. E/ liguido espinal tenia escasa tension
mientras que el ventricular tenia 40 al Claude. Una revisién
reciente atribuye la primera descripcién de este cuadro a
Werner Kyrieleis, en 1931,% por lo que el paciente de Ba-
lado puede entonces haber sido realmente el primero re-
portado a nivel mundial.

Teniendo en cuenta la importancia diagndstica que la
“aracnoiditis” tenia en aquellos dias, (%), reproducimos el
EB #5 (Figura 4, derecha). Fue Balado el primero en ex-
plorar la regién optoquiasmdtica en un paciente que pa-
decia de neuritis éptica,14, cuyos resultados reportaria
posteriormente.®

Los EB #6, #7, y #9 (Figura 5) describen hidrocefa-
lias no comunicantes. Se aprecian en ellos diferencias en-
tre las presiones ventriculares respecto de las cisternales y
espinales. En relacién al esquema #9, Balado agrega que
la trepanacion descompresiva derecha, y seccion del cuerpo ca-
lloso, son obligatorias en los casos de tumor voluminoso del ter-
cer ventriculo que cierra los dos agujeros de Monro. En rela-
cién a este EB #9 vale mencionar que no fue hasta 1933
que Dandy describié la entidad que hoy conocemos como
quiste coloide del I1I ventriculo.(*?) La iodoventriculogra-
fia, método sistematizado por Balado y sus colaboradores,
posibilité el diagndstico en muchas de estas lesiones, en
las cuales el aire como medio de contraste ayudaba poco.?

Por ultimo, reproducimos los EB #8 y 12, sin duda los
mis elaborados, y que ilustran el desarrollo de diferencias
de presién supratentoriales (Figura 6). Balado sefialaba
alli que la presién en un ventriculo lateral o dentro de una
lesién, puede estar elevada en relacién con el resto del sis-
tema ventricular, Jo gue aparentemente es una contradiccion:
que en el interior de una cavidad cerrada, como es el crdaneo,
puedan haber diferencias entre las presiones de los ventricu-
los. Este fenémeno ya habia llamado la atencién de Ernst
Von Bergmann,49 y luego Leonard Hill,?? quienes hacia
fines del siglo XIX mostraron que el cerebro no transmi-
te la presion igualmente en todas las direcciones, concep-

to que seria confirmado con bastante posterioridad.3%42*

El diagnéstico neurolégico hace 90 aiios

Estamos habituados a basar nuestras indicaciones de ci-
rugia en la visualizacién directa de las patologias. Por ello
resulta extrafio pensar en las lesiones ocupantes de espa-
cio como causas de obstruccién a la circulacién del LCR
y por ende, de diferencias de presién a ambos lados de
la misma. Las expresiones diferencias de presion y efectos de
masa son, de hecho, vestigios de métodos diagnésticos en
desuso. Pero para los dias en que Balado publicé sus Lec-
ciones, una de las preocupaciones principales era cémo lo-

grar una indicacion quirdrgica mds precisa,’ 11182327, 43,45,

TABLA 1: METODOS DIAGNOSTICOS DISPONIBLES AL MO-
MENTO DE LA PUBLICACION DE LAS LECCIONES DE CIRU-
GIA NEUROLOGICA, Y SU FECHA DE DESCRIPCION. BALADO
EMPLEO VARIOS DE ELLOS EN SU PRACTICA ASISTENCIAL.

Método diagnéstico AfRo Autor
Anatomo-Patolégico’™® 1819 Laennec
1862-
S g
Clinico-Patolégico 1875 Charcot
Puncion ventricular” 1744 Le Cat (prim-
er reporte)
1890 Keen ('Eegnlca
y casuistica)
1927 Adson & L|Ill|e
(manometria)
Puncién lumbar?® 1891 Quincke
Rayos X'® 1895 Roentgen
Xar.1ithocror-n|a y coagu- 1903 Froin
lacién masiva'’
Desvio plne_al y de los 1912 Schuller
plexus coroideos?”
Lo 1908/ Obregia /
2, 44
Puncion cisternal 1919 Ayer
Compresion yugular + 1916/ Queckenst-
puncion lumbar*® 1928 edt / Stookey
Neumoventriculografia® 1918 Dandy
Neum,oencepha- 1919 Dandy
lografia'®
Mielografia gaseosa'® 1919 Dandy
Mielografia con lipi- 1921 Sicard
odol*®
Encefalografia arterial™® 1927 Moniz
lodoventriculografia® 1928 Balado

8 para lo cual el hallazgo de diferencias de presién del
LCR representaba un dato diagnéstico firme en favor de
la presencia de lesiones ocupantes de espacio. Hasta poco
antes, la decisién quirdrgica se habia basado exclusiva-
mente en dos pilares: un exhaustivo examen neurolégico,
producto de los avances de la doctrina “localizacionista”,
y la radiologia simple.”® Esta ultima técnica, se conside-
ré ya muy enriquecida a partir de la descripcién del des-
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Figura 7: mediciones llevadas a cabo en cadaveres por los obstetras alemanes Bernhardt Kronig y Karl Gauss29 a principios del siglo pasado, demostrando la continui-
dad hidrostatica del espacio subaracnoideo espinal. En la figura de la izquierda, el cero o presion atmosférica se aprecia a nivel dorsal alto; la presion del LCR es mayor
a nivel lumbar, y disminuye gradualmente hasta la region dorsal alta donde se torna negativa, dejando de salir liquido por el trocar. Estudios posteriores en vivos mos-

traron que el cero se halla con mayor frecuencia a nivel cervical13,33

vio de la calcificacién pineal.”’ La maniobra ideada por
Hans Queckenstedt en 1916 también represent6 un avan-
ce importante al permitir objetivar la presencia de “blo-
queos” espinales, y diferenciar asi lesiones como la escle-
rosis multiple, de las lesiones expansivas. Algunos autores
(ademds de Balado) midieron simultineamente las presio-
nes ventricular y lumbar en pacientes con tumores cere-
brales con impactacién tentorial o amigdalina, hallando
diferencias de hasta 100 mmH20.?* Afortunadamente no
iban a demorar en aparecer mejores estudios neuroradio-
16gicos (Tabla). La incorporacién de la neumoventriculo-
grafia,’ la neumoencefalografia y la mielografia gaseosa,"
la mielografia con lipiodol,* la angiografia cerebral (de-
nominada inicialmente encefalografia arterial),'® y la io-
doventriculografia (descripta y rdpidamente abandonada
por Sicard),? conducirian a que se perdiera el interés en la
investigacién de diferencias o disociaciones de presion.

La disociacién en las presiones de LCR como prueba
clinica

Iniciando el siglo XX Theodor Kocher sefialé tal vez de
un modo exagerado, que la presién lumbar no brinda nin-
guna informacién cierta de la presién dentro del crineo,
ya que puede caer muy rdpidamente en la columna mien-
tras permanece elevada en el crdneo.’® Si bien la presién
del LCR fue frecuentemente medida a nivel espinal, la
presuncién de diferencias de presién a través del tentorio
y del foramen magno se basé mayormente en el hallaz-

Figura 8: modificacion de EB #1 (Figura 2) donde se muestran los niveles que
normalmente (en promedio) alcanzan los mandmetros en un paciente sentado,
segun los conocimientos actuales.

go de desplazamientos y distorsiones tisulares para confi-
gurar los que luego se denominaron "conos" de presién.®
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%35 La constatacién de tales diferencias de presién a ni-
vel espinal (mediante la maniobra de Queckenstedt y sus
variantes), o entre las cavidades ventriculares y la cisterna
lumbar (ventriculo-lumbares) vino a corroborar aquella
idea.”? En condiciones normales la comunicacién ventri-
culo-subaracnoidea es completa y las presiones medidas
en decibito lateral son iguales.”® Sin embargo, debido a la
casi imposibilidad en aquellos afios de lograr diagndsticos
tempranos, al momento de estudiar a los pacientes la co-
municacién de los espacios de LCR se encontraba inte-
rrumpida hasta en el 5% de las lesiones supratentoriales y
hasta en 2/3 de las infratentoriales, siendo en tales casos
la presién lumbar siempre inferior. Posteriormente resul-
tarfa claro que tales diferencias desembocarian en evolu-
ciones desfavorables.?®

Respecto de la importancia de las diferencias de presién
en patologia espinal tumoral Stookey propuso repetir el
test manométrico en aquellos pacientes con recuperacién
postoperatoria inusualmente lenta, ante la posibilidad de
que un segundo tumor hubiera pasado desapercibido.*®

Las disociaciones o gradientes de presién hoy

Es necesario decir aqui algunas palabras sobre el uso in-
distinto que a veces se da a los conceptos de “diferencias”
de presién y “gradientes” de presién. Como comentamos
antes, las distorsiones cerebrales halladas en autopsias en
casos de lesiones ocupantes de espacio hicieron presupo-
ner correctamente la existencia de “gradientes” de pre-
sién. Sin embargo, la Unica variante que pudo medirse
hasta bien avanzado el siglo XX fue la presién del LCR
(ventricular, cisternal o lumbar). Como por el principio
de Pascal la presién en los liquidos se distribuye de modo
uniforme, lo correcto es referirse a “diferencias” o “diso-
ciaciones” en la presién del LCR, que fueron los térmi-
nos empleados por Balado. Cuando Nils Lundberg pu-
blicé su trabajo sobre el registro continuo de la presién de
LCR ventricular,® no era posible ain hablar de PIC en
otros términos que no fueran presién de LCR: metodo-
légicamente no era ain posible hablar de “gradientes” de
presién. La constatacién de “gradientes” debié aguardar a
la aparicién de los sensores tisulares o parenquimatosos.*
Sin embargo, y a pesar de que el estudio de las disociacio-
nes entre presiones craneales y espinales guarda mayor-
mente un interés histérico, fue utilizado en los ’80 para
dilucidar algunos aspectos fisiopatoldgicos de la malfor-
macién de Chiari,” patologia en la que se constatan di-
ferencias de presién a nivel de la unién occipito-cervical.
La posibilidad de incrementar eventuales diferencias de
presién (transtentorial, transforaminal, o intraespinal) y
precipitar descompensaciones neuroldgicas (hernias y en-
clavamientos), constituye una contraindicacién estableci-
da para la puncién lumbar,” y un motivo de preocupacién

ante la colocacién de drenajes ventriculares en pacientes
con lesiones expansivas de la fosa posterior e hidrocefalia,
debido a la posibilidad de desencadenar una herniacién
transtentorial ascendente.®

La originalidad de los eb y el aparente error de los
manémetros

José Arce, jefe del ICQ_por aquellos afios y mentor de Ba-
lado, reconocia en él como el autor de estos esquemas.” Su
originalidad se desprende también del hecho de que dos de
estos, los EB #1 y #9, aparecieron reproducidos sin modi-
ficaciones en un texto clasico de diagnéstico neurolégico.®

Los manémetros de uso mds difundido en aquellos
afios para medir la presién del LCR eran el de aire libre
y el aneroide de Claude. El primero de ellos o manéme-
tro de Israel Strauss, consistia en un tubo largo de vidrio,
de 1 a 3 mm de didmetro interno. Por el desplazamiento
de LCR que requeria su llenado se hablaba de presiones
“absoluta” y “relativa”. La presién absoluta la podia me-
dir el manémetro de Claude; el Strauss sélo podia esti-
marla, ya que cuanto mayor fuera la presion del sistema
(“absoluta”), mayor seria la altura a alcanzar y el consi-
guiente desplazamiento de liquido, haciendo que la pre-
sién finalmente alcanzada (la “relativa”), resultara menor.
Por el mismo motivo a mayor calibre del manémetro me-
nor serd la presién “relativa” alcanzada. Respecto de la
precisién de los esquemas de Balado, en todos llama la
atencion la altura que alcanzan los meniscos de los mané-
metros: es que salvo los casos en los que son aceptables las
diferencias de presién, todos los meniscos deberian acusar
iguales alturas, como muestra una ilustracién de princi-
pios del siglo pasado (Figura 7).?

Existen numerosas referencias en las Lecciones acerca
de las “presiones al Claude”, siendo claro que en la préctica
asistencial Balado media las presiones también con dicho
mandémetro y no unicamente con el de aire libre que apa-
rece en los esquemas. Sobre esa base consideramos que las
diferencias en la altura que alcanzan los meniscos en los
mandmetros persiguieron mayormente un objetivo peda-
gégico. Amalgamando las observaciones de Balado con
los conocimientos actuales, las presiones existentes en los
espacios de LCR, en ortostatismo, pueden ser representa-
das como en la Figura 8.

A nuestro mejor entender no fueron muchos los autores
que reportaron sobre diferencias de presién ventriculo-

234 no hemos ha-

lumbares, y con unas pocas excepciones,
llado ilustraciones sobre tales diferencias de presiones en
la literatura de la época. A pesar de que la neumoventri-
culografia requeria en algunos casos de la puncién de am-
bos ventriculos laterales, tampoco hallamos descripciones
sobre diferencias de presién entre ambos ventriculos la-

terales (como si Balado hizo en su EB #8), ni entre lesio-
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nes (quisticas) y las cavidades ventriculares (como apare-

cen en el EB #12).

CONCLUSION

Manuel Balado fue un pionero de la neurocirugia argenti-

na, y como tal llevé a cabo numerosas investigaciones ori-

ginales. En 1931 publicé un andlisis detallado de las di-

ferencias de presién que pueden hallarse a lo largo del eje

crdneo-espinal en numerosas patologias. Muchos de estos

esquemas conservan actualidad. Consideramos que la pu-

blicacién de los mismos en idioma espaiiol colaboré para

que dichas observaciones alcanzaran escasa trascendencia.
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COMENTARIO

Los autores describen y analizan los estudios que Manuel Balado realizé sobre las mediciones de las presiones del
LCR. Este aspecto de su obra es poco conocido. En algunas publicaciones recientes sobre su vida y trayectoria profe-
sional, dichos temas no fueron mencionados.1-3 Pareceria que su obra se agota en la iodoventriculografia y a todas lu-
ces es mucho mis extensa.

Sorprende la claridad de sus andlisis y como sefialan los autores de esta revisién, Balado fue el primero en describir
ciertos aspectos de las variaciones en las presiones del LCR. Muchos de los resultados de sus andlisis fueron confirma-
dos posteriormente, lo que demuestra la brillantez de Balado. Tengamos en cuenta que, a pesar de lo limitado de los
recursos técnicos de la época, pudieron ser superados por sus deducciones que notoriamente muestran una inteligencia
superior. Por ello, no nos tiene que sorprender que Manuel Balado sea considerado como un pionero de la neurocirugia

A pesar de su calidad, los escritos de Balado han tenido poca difusién internacional. Quizds porque fueron redac-
tados en espafiol y actualmente no figuran en las bases de datos habituales, integrando el gran mundo de la “literatura
gris”. Creo que los argentinos nos debemos un estudio histérico serio y completo sobre esta figura sefiera de la neuro-
cirugia. Felicito a los autores por ayudar a difundir su obra en un tema muy poco conocido por nuestro colectivo neu-
roquirturgico.

Juan José Mezzadri
Hospital Universitario Fundacién Favaloro, Ciudad Auténomo de Buenos Aires, Argentina
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CAPITULO 13:
SISTEMA VASCULAR
CIRCULACION ANTERIOR

NOC'ONES EMBR|ONAR|AS remanentes son la arteria hioidea y la arteria estapedial.

Las cardtidas corren rostralmente desde el tercer arco
aodrtico, terminando ventralmente en la incipiente vesicula
prosencefalica (esquema 88). A nivel de ésta la cardtida
se divide en una rama craneal y otra caudal. La primera es
precursora de la arteria cerebral anterior, mientras que el
ramo caudal, antecede ala comunicante posterior, P1y parte
del tronco basilar. En este momento la circulacion cerebral
es craneo-caudal. También delante del rombencéfalo,
pueden reconocerse, 2 canales paralelos a las carétidas, las

Dos fenémenos, la vasculogénesis y la angiogénesis,
contribuyen al desarrollo y crecimiento de los vasos
sanguineos. La vasculogénesis representa la formacién de
nuevos vasos, a partir de células precursoras (angioblastos),
mientras que laangiogénesis hace menciénalaformaciénde
nuevosvasos, a partirde elementosvasculares preexistentes.
En la vasculogénesis los mencionados angioblastos migran
y se agrupan formando islotes sanguineos. Este proceso de
migracion y diferenciacién de las células
precursoras es activado por factores
locales, como el factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF: vascular
endothelial growing factor). Estos islotes
se cavitan y se fusionan con islotes
vecinos formando canales vasculares.
La necesidad del embridn en desarrollo,
de formar wvasculatura se cumple
mediante dos mecanismos: sprouting
e intususcepcion. El primero es por
brotacién, mecanismo por el cual el vaso
brotado se va alargando hasta unirse con
canales vecinos. El segundo mecanismo
es la intususcepcién, la cual consiste en
una division del vaso madre, en la cual la
pared capilar invade la luz del vaso para
dividirlo en dos. Con el tiempo la pared
del vaso en maduracion, produce una
ldmina basal y recluta pericitos y células
musculares lisas para ganar sostén. Estos
mecanismos permiten que comience a
fluir sangre por los tejidos del embridn
en crecimiento.

Esquema Ne° 88 : la carétida interna nace del III arco adrtico e irriga la
incipiente vesicula prosencefalica, dividiéndose en un ramo craneal (CR)
y otro caudal (CA). Como la circulacién en este punto es craneo-caudal, o
Asi, en el embrion de 4 mms el saco sea, desde la carotida interna, se establecen anastomosis transitorias entre
adrtico comunica con las aortas dorsales ]a carétida interna y las arterias neurales longitudinales (anl), las cuales
(una de cada lado) a traves de los arcos ¢, precursoras del sistema vértebro-basilar. Estas anastomosis son de
adrticos, los cuales son, conexiones __ . . . . .

) arriba abajo: la trigeminal, la 6tica, la hipoglosal y la proatlantal. Estas
transversales en numero de 6 de cada ¢ ) inist 1 teri les loneitudinal
lado (aunque el quinto arco raramente ANastomosis suministran sangre a las arterias neurales longitudinales y por
se desarrolla). Rapidamente el primer Suintermedioalaestructura del tronco. Cuando se forma la conexion entre
arco aodrtico regresiona , formando la carétida y la cerebral posterior mediante la comunicante posterior, las
el remanente la arteria maxilar. El anastomosis mencionadas comienzan a regresionar, cambiando el sentido

segundo arco también desaparece y sus de circulacion del circuito posterior.



arterias neurales longitudinales ventrales (precursoras
del tronco basilar), las cuales corren inmediatamente
ventrales a los esbozos de los pares craneales. Entre
estas y las cardtidas se establecen comunicaciones
transitorias. Asi en su extremo inferior hallamos a Ila
arteria proatlantal y en su extremo superior, a nivel del
primordio del nervio trigémino, la arteria trigeminal.
Otras 2 comunicaciones son la arteria dtica a nivel de
la vesicula otica y la arteria hipoglosal a la altura del
esbozo del nervio hipogloso.

El ramo craneal de la divisién carotidea, se divide en
2 ramas: olfatoria medial (precursora de la cerebral
anterior) y olfatoria lateral. A medida que el cerebro
crece ésta Ultima se subdivide en estriada lateral
(antecesora de la arteria de Huebner y de la arteria
cerebral media) y telencefalica posterior (precursora
de la coroidea anterior) El ramo caudal suministra una
arteria tectal, para la parte mas alta del tronco. De
ésta ultima nace una arteria cerebelar, para el cerebelo
primitivo (precursora de la cerebelosa superior). Este
complejo tectal/cerebelar ante el desarrollo del plexo
coroideo, suministra la arteria coroidea posterior. Aln
no existe conexion con el sistema vertebral.

A medida que los hemisferios se desarrollan, desde la
arteria estriada lateral comienzan a surgir multiples
perforantes al cerebro en formacién las cuales por
coalescencia formaran la arteria cerebral media (asi,
la silviana es una rama perforante hipertrofiada de la
cerebral anterior). Las olfatorias mediales se fusionaran
formando la comunicante anterior, mientras que la

telencefalica posterior irrigara la porcién posterior de Esquema N° 89 : porciones de la carétida.

los hemisferios en formacion.

En forma simultdnea ambas arterias neurales longitudinales
ventrales se fusionan para formar el tronco basilar, mientras
que el tronco caudal de la cardtida se une al sistema
vertebral formando la comunicante posterior. A medida
gue los hemisferios se desarrollan, la porcidn posterior de
los hemisferios, inicialmente irrigada por la telencefalica
posterior (precursora de la coroidea), comienza a ser nutrida
por la cerebral posterior, cuya precursora es la arteria tectal.
El cerebelo en expansién, sobre todo su porcidon caudal
vermiana, es irrigado por el sistema basilar distal, precursor
de la PICA.

Cuando la comunicante posterior se desarrolla y se une
al sistema basilar, las anastomososis fetales entre la
cardtida y las arterias neurales longitudinales comienzan
a regresionar: primero la otica, luego la hipoglosal vy
finalmente la trigeminal. La proatlantal lo hace cuando la
vertebral, la cual se forma a partir de las anastomosis de las
arterias cervicales transversas intersegmentarias, se une a
la porcién distal de la arteria proatlantal (formara la porcidn
horizontal de la vertebral) mientras que la porcion proximal
de la proatlantal regresiona.

Es importante reiterar, como ya se menciond, que a medida
que el cerebro crece, el sistema carotideo alcanza un limite
en el aporte de sangre y poco a poco el sistema vertebro-
basilar comienza a tomar territorios del cerebelo y el tronco.
Asi la coroidea es reemplazada por la cerebral posterior en
irrigar los territorios telencefalicos posteriores.

ARTERIA CAROTIDA INTERNA

La cardtida interna nace en la regién cervical alta, a partir
de la bifurcacion de la carétida comun en ramas externa e
interna.

Por convencion las porciones de La ACl son (esquema 89):
C1 — Porcidn cervical

C2 — Porcidn petrosa

C3 — Porcién lacerum

C4 — Porcidn cavernosa

C5 — Porcion clinoidea



par medialmente y una linea trazada
entre el foramen espinoso y la coclea
(eminencia arcuata). Este tridngulo
esta encima de la ACl. Por detrds se
encuentra el tridangulo o romboide
postero-medial de Kawaze. Sus limites
son V3, el nervio petroso superficial
mayor, la eminencia arcuata y el seno
petroso. La reseccion dsea a este nivel
constituye una petrosectomia anterior,
qgue nos permitiria acceder a patologia
situada en cisterna prepontina o
mesencefalica.

POR DETRAS: la céclea, situada detrds,
arribay algo lateral ala ACI (foto 13-4) y
algo mas afuera, el tabique éseo que la
separa del hipotimpano. Puede ocurrir,
casi como variante normal, que la ACI
ingrese mas lateralmente a la coclea,
protruyendo en el mesotimpano con
dehiscencia o ausencia de la pared
O0sea. Una variante importante de
reconocer es la llamada ACI aberrante
o intratimpdnica (esquema 90), que
produce una masa pulsatil en el oido
medio susceptible a ser lesionada en

arriba, exponiendo el techo del canal carotideo (CC). La linea negra marca el caso por ej. de una miringotomia.

el punto donde la carétida gira (genu) para entrar a la porcidén horizontal El origen se deberia a la ausencia o

. , agenesia segmentaria de la porcién
petrosa. Se observan el IX con el nervio de Jacobson (J), el X, XI y XII. Mas vertical de la ACI petrosa, Asf se forma

atrds la vena yugular (VY). unaviaalternativa o by-pass anatémico,

C6 — Porcidn oftalmica

C7 — Porcidn comunicante

C8 -- Porcidén coroidea

C2 — PORCION PETROSA

La arteria recorre el canal carotideo en el hueso
petroso. Tiene un segmento vertical, un genu o
rodilla y un segmento horizontal (fotos 13-1/2).
El segmento vertical mide en promedio 10 a 15 |
mm El genu 3 a4 mm y la porcién horizontal 25
mm (20 a 28 mm) El didmetro promedio de la . / .
arteria en este sector esde 5a 5,5 mm. i : 7 e l %

RELACIONES

sy ¢ \
SUPERIOR: nervio pet ficial N N Sy , |
: Nervio petroso superncial mayor Egto Ne 13-2 : Cardtida vista desde afuera. Las lineas negras marcan
(foto 13-3). Por delante de este, se ubica el }, i1,ngicion entre la carétida cervical y la petrosa. Por detras de la
tridngulo de Glasscock o tridngulo podstero- teri isuali 1 bai i lar (VY). En el
lateral formado por dicho nervio detras, el .’:,11' el se visua 1zan los pares bajos y 1a vena yuguiar - Ene
borde posterior de la rama mandibular del v dngulo superior derecho se observan los pares del seno cavernoso y

la carétida intracavernosa.



Foto Ne°¢ 13-3

en el embrion de 4 a5 mms, asumiendo
el vaso remanente el nombre de arteria
mandibular fetal irrigando estructuras
vinculadas a lafaringe. Luego este territorio
vascular es tomado por una arteria derivada
+ del segundo arco adrtico, la arteria hioidea,
la cual también cederd posteriormente
su protagonismo a la cardtida externa
en desarrollo. Por lo antedicho es
factible encontrar 2 ramas: la vidiana y la
mandibular. Pueden nacer juntas en tronco
comun o separadas. La primera, puede
nacer en la carétida o preferentemente en
la maxilar interna, habiendo un desarrollo
inversamente proporcional entre ambas. La
rama mandibular no entra al canal vidiano,
dirigiéndose hacia abajo y adelante irrigando

Cardtida petrosa (C). El petroso mayor (P>) |o0s musculos pterigoideos y la pared

marca la posicion de la cardtida abajo. Medialmente la cardtida posterior de la faringe. La arteria vidiana de
pasa debajo del Gasser (V). La cdclea (CO) es directamente origen dominante en carétida puede irrigar,
postero-lateral al codo de ingreso de la arteria al canal carotideo. Porciones del nasofarinx posterior, septum

se observan el laberinto (LA) y la caja del timpano (CAT).

a la ausencia de la porcidn vertical de la carétida, a través
del aporte de la arteria faringea ascendente y la arteria
timpanica, la que ingresa, por el canaliculo timpanico, al
cual agranda marcadamente, a la cavidad timpanica. La
arteria, recorre el promontorio, y se une con la carétido-
timpanica (normalmente la timpanica se anastomosa con la
carétido-timpanica, rama de la carétida en dicho conducto),
remanente de la arteria hioidea. A partir de alli, se continua
con la porcién horizontal de la carétida petrosa.

El intervalo cocleo-carotideo (ICC) es la distancia entre la
carétida petrosa y la espira basal de la céclea. Esa distancia
es variable y oscila entre 0,2 a 5 mm. Aparentemente
a menor ICC, mayor seria la posibilidad de desarrollar
hipoacusia neurosensorial de tonos medios.

DELANTE: trompa de Eustaquio (TE) y semicanal del musculo
tensor del timpano (se ubica postero-medial a la trompa) El
drillado del tridangulo de Glasscock puede lesionar la trompa
y originar fistula de LCR, por eso es importante tener en
mente que la distanciaentrelaAClylaTEesentre 6y 7 mm,
pudiendo haber un tabique éseo entre ambos elementos.

RAMAS DE LA CAROTIDA PETROSA
Son de poca importancia

1- Arteria carétido-timpanica: muy poco frecuente.
Vestigio de la arteria hioidea

2- Arteria vidiana: la mas frecuente (30%)
Generalmente nace en la maxilar interna. Ingresa
al conducto vidiano sobre el margen anterolateral
del foramen lacerum. La arteria vidiana es un
remanente del primerarco adrtico el cual regresiona

nasal y cornetes. En casos de angiofibromas
juveniles nasofaringeos puede agrandarse
significativamente.

3- Ramo periostal: muy poco frecuente

e Esquema N° 90: arteria
carotida aberrante,
debido a una agenesia
de la porcién vertical de
la cagotida petrosa (1).

ndente y su rama
panica que ingresan
la caja timpanica por el
canaliculo timpanico (2).
Alli, luego de recorrer el
promontorio, se continta
con la porcién horizontal
de la porcioén petrosa.



Foto N° 13-4 : El conducto carotideo (C) en su porcion vertical, tiene una

o
e A

en el canal facial por delante del
nervio y sale del mismo, poco antes
del ganglio geniculado. A partir de
aqui se distribuye en el territorio de la
meningea media, por lo cual en estos
casos no existe foramen espinoso.
Se asocia frecuentemente a cardtida
interna aberrante.

Es factible quirdrgicamente exponer
un segmento de 1 cm de la carétida
petrosa en su porciéon horizontal,
destacando que en el 50% de los casos
ese segmento sélo estd cubierto por
dura y cartilago. Otros autores como
Hearst, encontraron valores de hasta un
80% de dehiscencia del canal.

C3 — PORCION LACERUM

Se extiende desde el borde lateral
del foramen lacerum (FL) hasta el
ligamento petrolingual. Este se extiende
desde la lingula del esfenoides hasta
el dpex petroso. Generalmente no da
ramas aunque ocasionalmente nace la
arteria vidiana.

C4 — PORCION CAVERNOSA

relacion estrecha con la coclea (CO), la que se ubica detrds, por afueray Se extiende desde el ligamento
algo arriba de la arteria. Por delante de la misma se ubica el conducto de Petrolingual hasta el anillo dural

loa trompa de Eustaquio (E) y algo mas adelante el pico de cuchara o canal

proximal (foto 13-7 y esquema 91)

para el musculo tensor del timpano. El conducto auditivo interno (CAI) RraMAS: (ver también seno cavernoso.)
separa a la céclea del laberinto (LA) FE: foramen espinoso. FO: foramen

oval.

4-

Arteria estapedial: mas que una rama, es una
variante rara. Ha sido observada entre un 0,02
a 0,05% en series quirdrgicas. Moreano y col.
reportaron la presencia de la arteria estapedial en
un 0,48% de 1048 disecciones de hueso temporal Su
prevalencia rondaria 1: 5000. En el feto la carétida
interna, aporta sangre a las arterias meningea media
y maxilar interna por medio de la arteria estapedial.
Hacia la 10ma semana de vida intrauterina, este
aporte de sangre es transferido a la arteria faringea
ventral, un precursor de la arteria cardtida externa,
regresionando la arteria estapedial. En caso de
persistencia de este vaso, el mismo nace en la
porcién cervical distal de la ACl o en el segmento
vertical petroso. Asciende verticalmente detras y
lateral al vaso madre, ingresando al hipotimpano,
cursa sobre el promontorio y atraviesa los brazos
o cruras del estribo. Alli gira anteromedialmente
e ingresa al canal facial por una dehiscencia del
mismo cercana a la apdfisis cocleariforme. Corre

1-

A-

1- Tronco Meningo-hipofisiario
(TMH): constante, se ve en el 100% de
los casos.

2- Tronco infero-lateral del seno cavernoso: menos

frecuente (85%)

3- Arterias capsulares de Mc Connell: 28%

4- Arteria trigeminal persistente

5-  Arteria oftdlmica: 8%

Nace invariablemente en la cara dorsal de la primera
porcidn vertical de la ACI. Se divide en 3 ramas a poco
de su origen:

La arteria tentorial medial de Bernasconi-Casinari,
constante, tiene una longitud promedio de 20 mms
y un grosor de % mm A poco de su origen irriga la
porcidn intracavernosa del VI par y luego al patético
en el borde libre del tentorio. No suele verse en las
angiografias normales, pero se hace evidente en caso



A i Foto N° 13-6 : Vision del pefiasco dseo desde arriba.
ey P W ok Se visualiza el conducto carotideo destechado (1), con
Foto N° 13-5 : Exocréneo visto desde la base. Se su extremos: lateral (2) y medial (3) que corresponde
observa (1) el agujero carotideo por el cual la arteria al foramen lacerum. Nétese la proximidad de la coclea
car6tida ingresa al craneo (2) Foramen yugular (4)alaporcion vertical inicial de la carétida petrosa (2).
(3) Fosita piramidal, para el acueducto coclear (4) Entrelacocleay el laberinto (5), se ubica la posicion del
Foramen oval (5) Foramen espinoso (6) Cavidad ganglio geniculado (9). (6) Conducto auditivo interno.
glenoidea del temporal (7) Apdfisis estiloidea cortada (7) Conducto para la trompa de Eustaquio (8) Caja del
(8) Masa articular del occipital (9) Foramen magno. ~ timpano.

de por ej: meningiomas tentoriales. arteria del seno cavernoso inferior o cavernosa lateral.

Se considera un elemento vestigial del sistema oftalmico

B- La arteria hipofisiaria inferior: que se dirige airrigarla  dorsaly su desarrollo es inverso con el del tronco meningo-
neurohipdfisis. hipofisiario. Nace de la cara lateral de la porcién horizontal
intracavernosa de la ACI, de 5 a 8 mms distales al origen
del TMH. Se ha descripto origen comun del tronco IL con el
TMH en un 8% de los casos. El tronco IL pasa sobre el VI par
y se divide en 3 ramos: uno superior para irrigar el techo
del seno cavernoso y los pares lll y IV en su entrada al seno

C- Laarteria meningea dorsal que ocasionalmente puede
nacer de la misma ACI

2 — Tronco infero-lateral: (TIL) También conocida como

A

Foto N° 13-7 y esquema N° 91 : Carotida intracavernosa. 1-Ligamento petro-lingual. 2- Tronco
meningo-hipofisiario 3-Arteria lateral del seno cavernoso 4- Anillo dural inferior. 5- Anillo dural
superior. 6- Pilar éptico. 7- Capsular de Mc Connell



cavernoso; otro ramo posterior para el foramen oval y
otro anterior destinada a la fisura orbital superior y el
foramen rotundum y que se anastomosa con la recurrente
meningea de la oftalmica. En los infrecuentes casos que
la rama tentorial del TMH estd ausente, el tentorio serd
irrigado por el TIL por medio de una rama llamada arteria
tentorial marginal.

3 —Capsulares de Mc Connell: se ven en un 25 a 30%.
Nacen sélo de la pared medial.

4 — Arteria trigeminal persistente: es una comunicacién
embrioldgica entre la ACI y el sistema vértebro-basilar.
(foto 13-8) Puede persistir en el adulto entre un 0,1 al 0,6%.

troncos pareados longitudinales primitivos, alimentando
una de las cerebelosas, generalmente la cerebelosa
antero-inferior.

Suimportancia radica, que en ocasiones alimenta casi todo
el circuito posterior haciéndola hemodinamicamente muy
importante y por otro lado se la asocia a aneurismas (14
a 32%) y otras condiciones patoldgicas como neuralgia del
trigémino (Bondt en 136 pacientes con neuralgia del V hallé
ATP en 2,2%) También se han descripto oftalmoparesias,
sobre todo del VI par.

C5 — PORCION CLINOIDEA

Cuando esta presente nace en la porcion vertical
posterior de la ACl, en general inmediatamente
proximal al TMH. Puede nacer mds lateral en
la ACI pasando entre el trigémino y el VI par o
bien originarse medialmente de la arteria madre
perforando la dura clival en el dorso selar. De
acuerdo a su forma de anastomosis con el sistema
vascular posterior se reconocen 3 tipos:

Saltzman I: la ATP nutre el tronco basilar distal.
La basilar proximal es hipoplasica y las arterias
comunicantes posteriores ausentes o hipoplasicas.

Saltzman II: La ATP nutre a la cerebelosa superior
y las comunicantes posteriores estan muy
desarrolladas (tipo fetal)

Saltzman Ill: La ATP se une con remanente de los

"
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Foto N° 13-8 : Arteria trigeminal persistente

(T) de tipo II. Esta arteria nace en general

desde la porcién vertical ascendente de

la cardtida cavernosa, proximal al tronco

meningo-hipofisiario.

Esquema N° 92 : muestra los diferentes origenes embrionarios
que puede tener la arteria oftdlmica. 1- Arteria caroétida
supraclinoidea 2- Segmento Al de la arteria cerebral anterior
3- Comunicante anterior 4-Segmento A2 de la arteria cerebral
anterior 5- Arteria cerebral media 6- Nervio dptico 7- Apdfisis
clinoidea anterior 8- Fisura orbital superior 9- Corte de la caja
del timpano. A: Arteria oftalmica dorsal, naciendo del tronco
infero-lateral. B- Arteria oftalmica ventral, desde Al o carétida
supraclinoidea C- Arteria meningo-orbital, naciendo del primer
segmento vertical de la cardtida petrosa e ingresando a la caja del
timpano, en donde recorre el promontorio y luego pasa entre los
brazos del estribo. D- Origen habitual de la oftalmica.



: Aneurisma carotido-oftalmico
de tipo hipofisiario superior. Esta variante tiende a
dirigirse hacia la silla turca pudiendo confundirse
con un tumor de hipoéfisis. En la foto de la derecha la
clinoides ha sido resecada (C) quedando sé6lo una base

con un plexo
venoso clinoidal
por lo que debe
considerarse
a este espacio
como parte del
Seno cavernoso.

Es légico suponer
que la Unica
forma de acceder
a este segmento
extradural
de la ACl es
realizando la
clinoidectomia.

Cé -
SEGMENTO
OFTALMICO

Es la porcion de
la arteria que se
extiende entre
el anillo dural

de la misma. El clip obtura la lesién. Notese como el

distal y el origen

.. , de la arteria
nerv19 optico (NO) esta levantado por el fundus del comunicante
aneurisma posterior. En

ésta porcion

Corresponde al segmento de ACI ubicado debajo de la
clinoides anterior y extendido entre ambos anillos durales.
Mide como promedio 3,5 mm. La duramadre que recubre
la pared superior del seno cavernoso tiene 2 capas, una
externa, gruesa y una interna membranosa e incompleta.
Ambas capas se separan al alcanzar la clinoides anterior.
La capa externa recubre la cara externa de la misma,
extendiéndose a la dura que recubre el plano esfenoidal,
ligamento falciforme y diafragma selar. La hoja interna
dural recubre la superficie interna de la clinoides. El borde
superior de la duramadre que recubre la clinoides en su
cara externa forma medialmente el anillo dural superior
y se adhiere a la adventicia de la cara lateral de la ACI,
pero suele estar separado sobre la cara medial y posterior
de dicha arteria formando un espacio potencial llamado
cavum carotideo (foto 13-12), que por ende contiene
LCR. A menudo en este espacio nace la arteria hipofisiaria
superior. La profundidad promedio del cavum es de 2,4
mm (hasta 5) y su longitud circunferencial de 10 mm. Por
estas medidas es perfectamente factible que aloje un
aneurisma que de acuerdo a su tamafo puede quedar
confinado al cavum o bien proyectarse por encima del
mismo.

El borde inferior de la dura de la cara externa de la clinoides
da origen al anillo dural inferior, el cual no se adhiere a
la cardtida. Es a través de este anillo complaciente que
los canales venosos del seno cavernoso, se contindan

nace la arteria oftdlmica (AO) y la hipofisiaria superior
(fotos 13-15/16). La primera nace en el 83% de los casos
inmediatamente superior al anillo dural distal, en posicién
subdural antes del collar aracnoideo, en un 2% justo

Foto N° 13-12 : Cavum carotideo (ﬂeha roja) 1-
Nervio 6ptico 2- Arteria cardtida 3- Anillo dural
superior H: hipdfisis.



Fotos N° 13-13/14 : meningioma gigante de la fosa

1 Fie =
anterior. Obsérvese a derecha la oftalmica (O) y la

marcada hipertrofia de las arterias etmoidales que forman una especie de blush en la base del tumor.

superior al anillo dural distal, en un 6,5% subaracnoidea
(1 mm dentro del collar aracnoideo) y en el 7,5% tendria
un origen intracavernoso. Ha sido también descripto un
origen interdural, es decir a la altura del anillo dural y
cursando dentro de la dura. Es importante reconocer ésta
variante, cuando la oftdlmica no es vista intraduralmente,

usando el doppler para no lesionarla cuando se secciona §

el anillo dural. La AO nace de la cara superior de la arteria
haciéndolo del lado medial en el 73% de los casos, del

Foto N° 13-15 : Origen habitual de la oftamica
(1), sobre la cara supero-medial de la cardtida
(C) 2- Nervio 6ptico. 3- Tallo hipofisiario

centro de dicha cara superior en el 21% y del lado lateral
en el 5% de los casos (foto 13-18). En la vida embrionaria la
AO resulta del balance de 3 arterias que luego retrogradan
(esquema 92):

Foto N° 13-16 : La cardtida (C) suministra la oftdlmica
(0), la cual se introduce junto con el nervio éptico (NO) en
el canal del mismo nombre. El pilar éptico (PO) separa a
dicho canal de la fisura orbital superior, a la cual se dirigen
los pares III, IV y la primera rama del trigémino (V1). Se
visualiza medialmente la hipofisiaria superior



Foto N° 13-17 : Aneurisma clinoideo (1). Se observa
un segundo aneurisma en la bifurcacién silviana (2)

1- Arteria oftdlmica dorsal: nace a nivel del origen
del tronco inferolateral, desde el seno cavernoso,
entrando a la drbita, a través de la fisura orbital
superior.

2- Arteriaoftalmicaventral:desdecardtidasupraclinoidea
o arteria cerebral anterior, ingresando a la drbita por
el canal dptico uniéndose a la oftadlmica dorsal.

3- Arteria meningea media: en la vida fetal nace de la
arteria estapedial, pero luego se transfiere al territorio
de la maxilar interna (ver arriba arteria estapedial).

' a "I‘_-..

Foto N° 13-18 : los nervios Opticos han sido
seccionados y desplazados hacia arriba. Nétese,
que a izquierda la oftdlmica (1) tiene un origen
clasico sobre la cara supero-medial de la carétida,
mientras a derecha lo hace mas lateralmente.
2-Arteria hipofisiaria superior dirigiéndose al tallo
hipofisiario (th)

Foto N° 13-19
comunicante posterior fetal
(ACI). Rapidamente la arteria se hace satélite del III par.

Desde la meningea media irriga la drbita via la arteria

.

(COP),

meningo-orbital.

Estos sistemas retrogradan con el desarrollo, para
formar la AO del adulto. Puede ocurrir que persista
alguna de estas ramas embrionarias tomando el
predominio de la irrigacidn de la érbita. Asi la arteria
oftdlmica dorsal puede persistir entrando a la érbita
mediante la FOS (0,4%) o bien puede persistir la
meningo-orbital a partir de la rama esfenoidal de
la meningea media. Esta Ultima variante es mas
frecuente (1,45%) y entra a la drbita ya sea por la FOS
o bien por el foramen meningo-orbital o de Hyrtl. Si
la oftdlmica nace desde la meningea media y pasa
por este foramen, dicha arteria podria lesionarse
en el curso de un abordaje pterional. También se
puede producir ceguera en el caso de embolizacidn
de la maxilar interna, con la consiguiente oclusién
de la arteria meningo-orbital. El foramen de Hyrtl
si bien no es constante, tiene una alta frecuencia
(de 30 al 82%) y suele ubicarse en el ala mayor del
esfenoides cerca del angulo superolateral de la FOS.
Normalmente sirve para el paso de la rama orbital
de la meningea media que se va a anastomosar
con la rama recurrente meningea de la lacrimal.

- {1
: se observa el nacimiento de una voluminosa Es importante mencionar que puede coexistir una
desde la carétida Oftélmica normal con una arteria meningo-lacrimal

destinada al saco lacrimal y la misma coexistencia se



Foto N° 13-20 : se observan la comunicante

posterior (1) y la coroidea anterior
(2) naciendo de la cardtida interna
(ACI), 3- Arteria cerebral posterior

puede dar entre la oftdlmica y la oftdlmica dorsal irrigando
ambas diferentes zonas de la drbita. Menos frecuente es
la persistencia de la oftdlmica ventral naciendo de Al.

La otra rama que nace en este segmento es la hipofisiaria
superior, que nace de la cara medial o péstero-medial

Foto N° 13-21 : resonancia magnética en la
cual se observa una voluminosa comunicante
posterior fetal.

de distribucion es de 2 tipos: ya sea una rama unica mas
gruesa con distribucién en candelabro al tallo hipofisiario,

nervio dptico y quiasma o bien 2 o 3 ramas pequefias, con
terminacion directa.

de la ACl en los 5 mms siguientes al nacimiento de la
oftalmica. Hay un promedio de casi 2 ramas (1,8) por
carétida con un didmetro de 200 a 250 micras. El patrén

C7- PORCION COMUNICANTE POSTERIOR

Se extiende desde el origen de la arteria comunicante
posterior (COP), hasta el nacimiento dela coroideaanterior.
La COP en 2/3 de los casos nace de la cara posterior de la
ACl, en un 26% lo hace de su cara pdéstero-lateral y muy
raramente de la cara anterior de la arteria. La longitud

Foto N° 13-22 : La comunicante posterior (1) tiene como

ramo principal al pediculo o arteria pre-mamilar (pp), FotoNe 13-23 : Angiotomografia cerebral. Se observa
el cual ingresa por delante del cuerpo mamilar (cm). yp aneurisma (A) con una comunicante fetal (1). Esta
2- Arteria coroidea anterior 3- Cerebral posterior 4- .ombinacién es frecuente y debe ser tenida muy en
Cerebelosa superior. E1 III par pasa entre la pinza vascular. .yenta dado que, la oclusién inadvertida de la COP
LT: 16bulo temporal. th: tallo hipofisiario. fetal generaré un severo dafio neurolégico.




: Caso poco frecuente de
aneurismas (A) situados en lados opuestos de la
arteria carotida. O: nervio optico.

Foto N° 13-24

Foto N° 13-25 : ambos aneurismas han sido clipados

promedio del vaso desde su nacimiento en la carétida
hasta su unién con la cerebral posterior es de 11-12 mms
De acuerdo a su importancia en relacién a la irrigacién
del circuito posterior la COP puede ser del tipo clasico o
del tipo fetal (foto 13-19 y 13-21)). Esta ultima se observa
entre un 25 a 40% de los casos. Su presencia se asocia a
un segmento P1 hipopldsico homolateral. Es frecuente la
hipoplasia de la arteria (35%), no obstante es necesario
recordar, que aun en esta condicién, la comunicante
suministrarad perforantes en nidmero y calibre igual a un
vaso de tamafio normal.

La arteria nace en la cisterna carotidea y perfora la
membrana de Liliquist acompafiada de su propia vaina de
aracnoides, para ingresar a la cisterna interpeduncular. El
Il par la acompafia y se ubica inferolateralmente al vaso.

- origen de la coroidea anterior.
izquierda, nacimiento como tronco tnico y colaterales
a los pocos mms. A derecha se observan 2 ramas
desde el origen y otro ramo carotideo por arriba

Un promedio de 7 ramas nacen de la cara superior o lateral
de la comunicante, siendo mayor la riqueza de perforantes
en los 2/3 anteriores de la arteria, de manera tal que,
puede usarse el 1/3 posterior para clipado transitorio o atn
para seccion y movilizacién del vaso. El conjunto de vasos
penetrantes (complejo vascular premamilar) en nimero de
3 a5, ingresa en la sustancia perforada paramediana, area
triangular limitada por el tuber cinereum y cuerpo mamilar
medialmente, el quiasma optico anterolateralmente y los
pedunculos cerebrales posterolateralmente. La mayor,
mas constante y mas larga perforante de estos vasos, es la
arteria premamilar (foto 13-22) (también llamada talamo-
tuberal o mamilo-taldmica) la cual puede ser Unica (70%)
o doble (30%). La importancia de este vaso se ve reflejada,
en el hecho que puede alcanzar un diametro de 500 a 600

L8

Foto N° 13-28 : Base del cerebro visto desde a'bajo.
La coroidea anterior (6) se dirige, luego de nacer en la
carétida (1) hacia la cisterna crural (8), cabalgando sobre
el uncus (7). 2-Tronco basilar 3- Arteria cerebral posterior
4- Arteria comunicante posterior 5-11I par.



Esquema N° 93 : arteria coroidea anterior
(AChA) con su distribuciéon. 1- ramos
laterales témporo-mesiales, con un grupo
anterior de ramos para el giro semilunar y
ambiens y otro posterior, que alcanza el surco
uncal. 2- ramos mediales, pedunculares hacia
el 1/3 medio del pedunculo cerebral hasta el
nucleo rojo (nr) 3- Ramos superiores para
el tracto 6ptico (to), 2/3 mediales del globus
pallidus (gp) y brazo posterior de la capsula
interna (ci) 4- Ramos posteriores al cuerpo
geniculado lateral (cgl) y ocasionalmente
nucleos ventral lateral y ventral anterior del
talamo (t). cna: complejo nuclear amigdalino.

Foto N° 13-29 : la coroidea anterior (2),
cabalga sobre el uncus (u), para alcanzar el
extremo anterior del plexo coroideo (pc).
Se observan el giro parahipocampal (gph),
la fimbria (f), el hipocampo (h), el complejo
nuclear amigdalino (cna) y el giro de Heschl
en un plano superior. 1- Arteria cardtida
interna 3- Arteria cerebral media 4- Arteria
cerebral posterior en la cisterna ambiens.

Foto N° 13-30 : arteria comunicante no fenestrada. En 1 se ve
una voluminosa arteria precallosa. FP: arteria frontopolar; C8 — PORCION COROIDEA
r: recurrente de Huebner.

micras y una longitud mayor a 12 mms. La premamilar
irriga el piso del tercer ventriculo, incluyendo cuerpos
mamilares, hipotalamo, tracto éptico, nucleo anterior del
talamo (60 a 70% de los casos mediante una arteria polar)
y los pedunculos cerebrales.

Desde el nacimiento de la arteria coroidea anterior (AChoA)
hasta la bifurcacion carotidea. La AChoA nace de la ACl en
un punto, en general equidistante, tanto del origen de la
COP, como de la bifurcacion carotidea. Por lo comun entre
2 a 5 mms de cada una de estos reparos anatdmicos. Si
bien en un 96 a 99%, segun el trabajo anatémico que



Foto N° 13-32
oy fenestra. 2- Arteria recurrente de Heubner. ACI: arteria
foto N° 13-31 : Se observa fenestra distal en Al (3). carétida interna. no: nervio olfatorio Q: quiasma optico.

Esta variante anatémica se asocia frecuentemente a
aneurismasdeAl.1-Carotidainterna2- Art.cerebral
media. 4- Segmento A2 5- Comunicante anterior
que también presenta fenestra (6). Q: quiasma 6ptico

Foto N° 13-33 : comunicante anterior plexual.

uno tome en cuenta, nace de la ACI, se la ha descripto
naciendo de la bifurcacién carotidea o atin de la COP o de
la arteria cerebral media. También hay descripciones de
hallazgos de transposicion de la COP y de la AChoA, o sea
aquella naciendo, con su territorio correspondiente, distal
ala AChoA.

Es usual observar la confusién de la AChoA con la
arteria uncal, que algunos autores han tomado como la
coroidea. En realidad la uncal generalmente, es una rama
temprana de la silviana.

: comunicante anterior (1) con pequefia

El nacimiento como tronco Unico o bien su duplicacion
de origen es un tema controvertido (fotos 13-26/27).
Asi para Yasargil habria 70% como tronco uUnico y 30%
con 2 a 4 ramos independientes. Merandi, Lasjaunias y
Berenztein, consideraron que alguno de esos vasos dobles
desde el origen, corresponderian a algun ramo uncal y no
al territorio de la AChoA. Saeki y Rhoton hallaron tronco
Unico en el 97% y Miranda y col en un 100%

Eldiametrodelvasovariade0,7a0,9mms,yenrelacionasu
trayecto se reconoce un segmento cisternal y otro plexual
(foto 13-29). En el primero, que mide aproximadamente
25 mms, se ubica pdéstero-medialmente, en la cisterna
carotidea, paralelo al tracto dptico,

ingresando a la

Foto N° 13-34 : Sobre el quiasma (Q), se visualiza
una comunicante fenestrada. Noétese el tronco comun
(tc) de la fronto-orbitaria y la frontopolar.



cisterna crural, montandose en el uncus, corriendo sobre
el surco semilunar. La AChoA suministra en este segmento
de 5 a 15 ramas a la regidn témporo-mesial divididas en:

Foto N° 13-35 : Aneurisma de comunicante anterior
(Aneu).

Foto N° 13-36 : el aneurisma (An) ha sido clipado.
Noétese una importante recurrente de Huebner (Rec)
naciendo de la primera porcion de A2.

Esquema N° 94 : Arteria cerebral anterior y sus
ramas. Se marcan los segmentos de Al a A5 de
la arteria. 1- Ramos al quiasma 2- Perforantes
de A1 (nacen en los primeros mms del vaso) 3-
Recurrente de Huebner, que nace generalmente
de A2 y va a irrigar porciones ventrales del
putamen y nucleo caudado, brazo anterior de la
capsula interna y nucleo accumbens. 4- Arteria
precallosa 5- Fronto-orbitaria 6- Frontopolar
7- Calloso-marginal 8- Frontal interna anterior
9- Frontal interna media 10- frontal interna
posterior 11- Paracentral 12- Parietal interna
superior 13- Parietal interna inferior (ver texto
para explicaciones)




Fotos N° 13-37/38

: imagen de autopsia de un aneurisma de comunicante anterior (a la izquierda). A la

derecha se ha resecado el aneurisma y se observa el cuello del mismo (A), se ve la A1 homolateral y ambas
A2 (la A2 contralateral estaba tapada por el aneurisma) Los 2 puntos rosados marcan el cuello del aneurisma.
Esta configuracion del complejo cerebral anterior-comunicante con una A1 muy dominante y la otra A1 muy
hipoplasica es comun en casos de aneurismas, con este ultimo apuntando en la direccion del flujo de la Al

dominante.
(esquema 93)
1-Ramoslateralesalaregiontemporal medial conungrupo

uncal anterior que irriga giro semilunar y giro ambiens y
un grupo uncal posterior que desciende a lo largo de la

Foto N° 13-39 : La linea negra marca el sitio
preferencial de origen de perforantes de Al y
como se ve, eso se produce en los primeros mms
de la arteria. Por ende el clip transitorio debe
colocarse distal en A1l cerca de la comunicante.
1-Arteria cardtida interna 2- Arteria cerebral
anterior (Al) 3-Arteria cerebral media 4-
Arteria comunicante anterior.

cintilla de Giacomini y alcanza el surco uncal (algunas de
estas ramas irrigan la cara inferior del uncus penetrando
el surco uncal y son llamadas unco-hipocampales.) Hay
poca contribuciéon de la coroidea a la regién entorrinal. El
resto de las ramas que suministra la coroidea anterior se
desglosan como sigue:

2- Ramos perforantes:  Superiores a quiasma, cintilla

T

Esquema N° 95 : a izquierda una porcién Al de
calibre normal con sus perforantes, denotando que
las mismas, nacen preferencialmente en los primeros
mms de la arteria, por lo cual si debe usarse un clip
transitorio este debe ser situado en la porcién distal
de la arteria. A derecha la arteria ha sido dibujada
hipoplasica, no obstante lo cual da las perforantes
habituales.



FotoN°13-40 : Dos segmentos A1 de calibre
similar se unen mediante una comunicante
anterior fenestrada. A derecha se observa
una recurrente (R) voluminosa, corriendo
sobre Al. A izquierda la recurrente esta
duplicada.

Foto N° 13-41 : en este caso de arteria acigos (1), a
pesar de no haber Al derecha, se observa la recurrente
de Heubner derecha, naciendo de la acigos y yendo
hacia la sustancia perforada anterior, en la cual
ingresa como la mayor de las perforantes mediales.

Fotos N° 13-42/44 : Aneurisma de comunicante
anterior situado entre ambas A2. A la derecha imagen
operatoria, se ven ambas Al y ambas A2. Abajo
imagen luego de clipada la lesion.

Optica, los 2 segmentos mediales del globus pallidus
y los 2/3 posteriores del brazo posterior de la capsula
interna. (estos ultimos ramos son inconstantes)

3- Mediales a 1/3 medio del pedunculo cerebral,
sustancia nigra, porcion superior del nucleo rojo y una
porcidn del subtalamo



Foto N° 13-46 : arteria dcigos con un aneurisma
pericalloso. Esta asociacion es frecuente.

FotoN° 13-45: se observa una tercera A2 de voluminoso
calibre naciendo dela comunicante anterior y corriendo
entre ambas A2.

e, ©

Foto N° 13-47: La arteria cerebral anterior distal (ACA) rodea el cuerpo calloso (CC). 1- Tronco
comun de nacimiento de la fronto-orbitaria con la fronto-polar 2- Tronco de las frontales internas
3- Calloso-marginal 4- Notese como la pericallosa suministra ramas al hemisferio que ha sido
resecado. Esta es una contingencia comun en el territorio de distribucién de la pericallosa



Foto N° 13-48 : se observa la cisterna pericallosa, con
la pericallosa (p) y el origen de la calloso-marginal.
Ese es el punto mas frecuente de origen de aneurismas
pericallosos.

4- Posteriores: a cuerpo geniculado lateral y con menor
frecuencia a porciones laterales de los nucleos ventral
anterior y ventral lateral del tdlamo.

5- 1 0 2 ramos coroideos, para el plexo coroideo.

En el segmento plexual que inicia en el punto donde
la AChoA alcanza el plexo coroideo, la arteria tiene un
desarrollo inversamente proporcional al de las coroideas
pOdstero-laterales

ARTERIA CEREBRAL
(ACA)

En el embrién de 28 a 30 dias, la porcion craneal de la
cardtida interna se divide en olfatoria medial (arteria
olfatoria primitiva) y olfatoria lateral. La primera es el
esbozo de la arteria cerebral anterior y la segunda origina
la arteria estriada lateral (esbozo de la recurrente) y la

ANTERIOR

Fotos N° 13-49/51 : malformacién arterio-venosa
sobre cara medial del hemisferio con expresién en la
convexidad. El nido es alimentado principalmente por
la pericallosa y la calloso-marginal. Arriba se observa
el nido compacto y a la izquierda el lecho quirtrgico
luego de resecada la malformacion.



Fotos N° 13/52-55: imagen cldsica de aneurisma (An) de comunicante anterior proyectado hacia adelante sobre

el quiasma (Q) Arriba a la izquierda se ve el aneurisma y todas las ramas del complejo. Arriba a la derecha la
malformacion es reclinada hacia abajo mostrando claramente ambas A2. En el medio a la izquierda al llevar el
fundus hacia arriba pueden verse ambas A1 yla comunicante. Se observa una perforante (P) de calibre importante.
Puede notarse también una recurrente (R) de pequefio calibre. En el medio a la derecha el aneurisma ha sido

clipado visualizaindose ambas A1l y la comunicante.

arteria telencefdlica posterior (esbozo de la coroidea
anterior) La arteria olfatoria primitiva hacia el dia 40 a 48
de vida intrauterina, da 2 ramas: la arteria principal de la
fosa nasal y el esbozo de la cerebral anterior. Hacia el fin de
este estadio, dicho esbozo se retne con el del lado opuesto
mediante un plexo, que va coalesciendo para formar la
futura comunicante anterior, como un vaso unico. La
presencia de dicho plexo explicaria las amplias variaciones
observadas a nivel de ese vaso comunicante, que van desde
una simple fenestra a una configuracién verdaderamente
plexual (fotos 13-32/33).

La cerebral anterior es el ramo medial de la bifurcacién
carotidea, el cual a poco de su nacimiento cruza sobre el
nervio dptico o el quiasma, situandose bajo la cara orbitaria
del I16bulo frontal, en un angulo de 40 a 60°, en relacién al
plano antero-posterior. Tiene una longitud promedio de 15
mmsy suele presentar variantes en exdmenes post-morten
como hipoplasia (10%, ya veremos, que la hipoplasia
es mucho mas frecuente en los casos de aneurisma de
comunicante anterior), aplasia (2%), fenestracién (0-4%)
(foto 13-31 y 13-37/38) la cual se asocia frecuentemente
a aneurisma en el extremo proximal de la fenestracion.






Foto N°  13-63 complejo cerebral anterior-
comunicante y las recurrentes de Huebner. Se observan
los 2 segmentos Al, la comunicante (C) con una
fenestra y las 2 A2. A la derecha se ve una voluminosa
recurrente (R), naciendo en los primeros mms de
A2. Del lado izquierdo nacen 2 recurrentes de menor
calibre. Q: quiasma.

También se han reportado anomalias en el origen y trayecto
de la arteria como curso infradptico del vaso naciendo del
segmento oftalmico de la cardtida o de la misma oftalmica
y asociandose también a aneurisma. En este caso se trata
de una persistencia de la primitiva arteria oftdlmica ventral
y la bifurcacién carotidea parece ocurrir en el segmento
oftalmico de la cardtida. Otra variante, rara es la arteria
olfatoria primitiva persistente (0,14 a 0,29%). Este vaso nace
del extremo distal de la carétida interna, corre a lo largo
del tracto olfatorio en direccién al bulbo olfatorio sobre la
apofisis crista galli, a la altura del cual, gira abruptamente en
sentido pdstero-superior para formar la ACA distal. Dado
gue este trayecto aleja ambas cerebrales anteriores, puede
verse una comunicante anterior muy larga y la ausencia

Fotos N° 13-56/62 : Secuencia A-G. Aneurisma gigante
de comunicante anterior, parcialmente trombosado,
el cual sin embargo presentaba signos de sangrado. El
paciente estaba amaurdtico de su ojo derecho. En D se
observa el dptico (II) francamente comprimido por el
aneurisma (An). ACI: arteria carétida interna.En E el
aneurisma ha sido vaciado parcialmente y es despegado
del nervio. El aneurisma es levantado (F) y se disecan
ambas axilas (lineas amarillas) El circulo negro muestra
la anatomia vascular, la cual muestra similitud con
la anatomia angiografica (circulo rojo en C) En G el
aneurisma ha sido clipado, con preservaciéon de la
vasculatura normal.

Foto N° 13-64 : Complejo cerebral anterior-comunicante.
Disposicion habitual del complejo en un abordaje
pterional. Nétese que a medida que vamos rotando
la cabeza al lado opuesto la A2 contralateral se va
ocultando. En un aneurisma de proyeccién superior,
entre ambas A2, al ocultamiento de dicha rama por el
mismo aneurisma, se le sumaria el efecto de rotacién
excesiva lo que dificultaria el hallazgo de dicha rama en
el intento de clipado de la lesion.

de la arteria recurrente. Esta rara variante se asocia con
frecuencia a aneurismas.

El segmento Al suministra de 1 a 5 perforantes,
generalmente en los primeros 6 mms de la arteria (foto
13-40 y esquema 95), ingresando en el sector medial de la
sustancia perforada anterior, compartiendo territorio estas



Foto N° 13-65 : Arteria cerebral anterior distal. La divisién por segmentos marca que A2
corresponde al sector desde la comunicante anterior hasta la unién del rostrum con el genu
del cuerpo calloso. A3 corresponde a toda la porcion de arteria que rodea la rodilla del
cuerpo calloso A4 va desde la terminacion del genu hasta una linea vertical que pasa por el
agujero de Monro, mas alla de la cual se ubica el segmento A5. Las ramas principales de la
cerebral anterior distal son: 1- fronto-orbitaria 2- Tronco comun de la fronto-polar con la
frontal interna anterior 3- Arteria calloso-marginal (que a menudo suministra las frontales
internas). El punto rosado marca el sitio mas comun de nacimiento de aneurismas peri-
callosos. 4- Arteria paracentral para el giro paracentral. 5 y 6: Arterias parietales internas
superior e inferior respectivamente.

Fotos N° 13-66/67 : El hemisferio (Hem) ha sido reclinado de la hoz (H). Esta ha sido parcialmente resecada
para exponer el aneurisma (AN). se observa la pericallosa proximal (1) y la distal (2). Los pequefos circulos
rojos marcan las axilas del aneurisma. A derecha el aneurisma ha sido clipado.




Fotos N° 68-70 : Aneurisma de comunicante anterior.
En la foto de arriba a la izquierda se observa el
aneurisma (AN), pegado a la rama Orbito-frontal
(OF). NO: nervio 6ptico. Se visualizan los segmentos
Al y A2 homolaterales. Arriba a la derecha el
aneurismahasidodespegado del fundusaneurismatico
y reclinado hacia abajo mostrando las Al y A2
contralateral ( A1-A2) yla comunicante (C). Abajo, se
observa el aneurisma (AN) clipado C: comunicante

ramas con la recurrente (estriado ventral y brazo anterior de
capsula interna), aunque también irrigan nervio y quiasma
Optico. Por lo expuesto, si debe aplicarse clip transitorio en
Al este debe ser colocado lo mas distalmente posible en el
vaso, cerca de la comunicante.

La recurrente de Huebner es otro vaso fundamental
(Fotos 13-30 y 13-40), que puede considerarse como un

remanente de las conexiones anastomaoticas, alrededor del
paleo-olfatorio, entre la cerebral media y la anterior. Es la
principal arteria lenticulo-estriada medial. Por lo comun
nace en los 2 primeros mms de A2, o bien en la unién de
Al con la comunicante anterior. Menos frecuentemente
puede originarse de Al. La incidencia de duplicacién es
muy variable en la literatura yendo del 6,2% al 48% de los
casos y su ausencia es poco frecuente (3 a 6%). Su didmetro
ha oscilado en diferentes trabajos de 0,2 a 1,4 mms y su
longitud varia de 12 a 38 mms.

Desde su origen se dirige en sentido inverso a la Al,
corriendo por arriba, o menos frecuentemente por delante
de la cerebral anterior hasta alcanzar la porcién lateral de la
sustancia perforada anterior.

El territorio que nutre la recurrente involucra: una porcién
de la corteza orbito-frontal, porciones ventrales de la
cabeza del nucleo caudado y del putamen, brazo anterior
de la cépsula interna y ndcleo accumbens (corresponde al
territorio del circuito limbico del estriado).

Dado su curso por detras de la bifurcacién carotidea, un
clip que tome un aneurisma en dicha ubicaciéon podria
inadvertidamente incluirla.

La arteria comunicante anterior une ambas Al y teniendo
en cuenta su pasado embrioldgico plexual, pueden hallarse
fenestraciones hasta en un 40% de los casos. Tiene una
longitud promedio de 6 mms y un didmetro promedio de 2
mms Esta arteria suministra 3 tipos de ramos: quiasmaticos,
subcallosos (generalmente ramo Unico y de calibre
importante que irriga el drea subcallosa enviando ramos al
hipotdlamo) e hipotaldmicas, ramas pequeias y multiples
para el hipotdlamo anterior (region pre-éptica). La lesidn
de la arteria subcallosa generarad trastornos de memoria,
cambios de caracter y anormalidades sicoldgicas.En un 10%
de los casos la arteria subcallosa se hace muy prominente



constituyendo una especie de 3er A2 (Foto
13-45) o tercer pericallosa, la Ilamada
arteria mediana del cuerpo calloso (también
conocida como arteria de Leoten o Lautard,
quienes la describieron cercano al 1900). Este
vaso puede extenderse hasta el 1/3 anterior
del cuerpo calloso o bien ser mas gruesa y
mas larga, que las otras 2 pericallosas. En
los aneurismas de comunicante anterior,
gue apuntan hacia arriba entre ambas A2,
puede ocultarse detras del fundus vy alli ser
inadvertidamente clipada.Diferente es el
caso de la llamada arteria azigos (fotos 13-41
y 13-53) (llamada por Wilder en 1885 arteria
termatica) Su frecuencia es del 2 al 10% y
corresponde a una pericallosa Unica que

! IV T on clisi suministrard ramas para ambos hemisferios.
Foto N° 13-71 : Arteria silviana (S) con su bifurcacion clasica (B). Se £ 419 de Ias arterias 47igos se asocian con

observa un ramo temprano (T), la ubicacién tipica de las perforantes aneurismas, principalmente aneurismas

(P) naciendo de la cara dorsal de la arteria madre. pericallosos. También se la ha asociado con

Tap il " 5 = E |
Fotos N° 13-72-73 : En mas del 90% de los casos la silviana se bifurca, como el ejemplo de la izquierda. Se

ve un voluminoso ramo temprano (RT) B2: bifurcacién del tronco secundario. A la derecha el nacimiento
precoz de una rama frontal (1), muestra una seudotrifurcacion. B: bifurcacion de la silviana.

Fotos N° 13/74-75 : ejemplos de ramos tempranos voluminosos. A la izquierda ramo temporal
temprano (1). A la derecha ramo frontal temprano (2) de gran tamafio, con un aneurisma opuesto
al origen de dicha arteria. B: bifurcacién de la silviana.



Foto N° 13-77

En general cuanto mas distales, mas grandes y mas

: origen comun de las perforantes (P)
y el tronco 6rbito-frontal (O-F). Obsérvese la forma
Fotos N° 13-76 . perforantes de la silviana (S). ens italica de las perforantes. B: bifurcacion silviana.

tortuosas. la presencia de holoprosencefalia, agenesia y lipomas del

Foto N° 13-78 : las lenticulo-estriadas 'Zl)‘, nacen en general de la cara
dorsal de la arteria, penetrando en la sustancia perforada anterior. Notese
la bifurcacion distal de alguna de dichas perforantes (2). CNA: complejo
nuclear amigdalino. GB: ganglios basales H: hipocampo S: arteria silviana.

cuerpo calloso.

El segmento A2 comienza luego de
la comunicante y también, aunque
raramente, puede presentar fenestras.
En este segmento nace la arteria fronto-
orbitaria, unos 5 a 6 mms encima de la
comunicante, la cual va destinada al giro
recto, tracto y bulbo olfatorio. Otra rama
es la frontopolar, que surge de A2 unos
14 a 15 mms de la comunicante y va
destinada a la regidn subfrontal medial.
(foto 13-47) Se considera el limite entre
la cisterna de la ldmina terminalis y la
cisterna pericallosa. El segmento A2 se
extiende hasta la unién del genu con el
rostrum del cuerpo calloso. La arteria
calloso marginal puede nacer hasta en un
20% de los casos de este segmento, En el
sector A3, la arteria pericallosa o arteria
cerebral anterior distal, recorre la cara
superior del cuerpo calloso, en el interior
de la cisterna pericallosa, para extenderse
hasta el esplenio. A nivel de la rodilla,
en el mencionado sector A3 del vaso,
surge la calloso-marginal que recorre el
surco cingulado suministrando la arteria
frontal interna anterior ( a areas 8,9 y
10), media (dreas 8, 6 y 32) y posterior
(dreas 6, 8, 32 y 24). Esta ultima nace
con igual frecuencia, tanto del segmento
A3 o A4 de la pericallosa como de la



Foto N° 13-79 : apertura amplia del valle silviano. Se
visualiza la bifurcacion (B) a nivel del limen insulae.
Un ramo opérculo-frontal (OF) nace antes de la
division silviana. Nétese como en M2 los ramos van
en los surcos insulares (Ins).

calloso-marginal. Esta termina como la arteria paracentral,
también conocida como arteria del lobulillo paracentral
la cual irriga el 1/3 supero-medial de la corteza sensori-
motora. La paracentral puede nacer también, directamente
de la pericallosa. El segmento A3 se extiende hasta el punto
donde la pericallosa se hace horizontal sobre el cuerpo
calloso (corresponde a todo el genu), estableciéndose
alli el nacimiento del segmento A4, que por convencion
se prolonga hasta una linea vertical trazada a través del
agujero de Monro. El segmento A5 es el territorio terminal
de la pericallosa suministrando las arterias parietales
internas superior e inferior, para las porciones superiores e
inferiores del precuneo respectivamente.

Foto N° 13-81 : Se observa un voluminoso ramo tem-
prano opérculo-frontal (OF). Hay otro ramo tempra-
no temporal mas pequefio (T) B: bifurcacion.

Foto N° 13-80: Opérculo temporal empujado hacia
abajo por la espatula. Se ve la insula (I) y la silviana
con la rama precentral (1) y central (2).

El punto donde la callosomarginal (CM) surge de la
pericallosa constituye el lugar mas frecuente donde se
originan aneurismas pericallosos. La salida de la CM puede
situarse en la mitad infra o la mitad supracallosa del sector
M3 de la arteria pericallosa, que recordemos en este punto
esta dando la vuelta al genu. Asi, los aneurismas pericallosos
pueden apuntar hacia arriba (variante supracallosa), o bien
hacia adelante o abajo (variante infracallosa) o sea ocultos
a la visién en un abordaje interhemisférico y con mucho
menor control proximal, pudiendo en ocasiones requerirse
una callosotomia anterior para clipar estas lesiones. Es
importante mencionar que hasta en el 65% de los casos la
pericallosa de un lado puede suministrar ramas para la cara
medial del otro hemisferio.

Una rara variante anatomica es la arteria comunicante
anterior suprema, descripta como una conexién entre
ambas bifurcaciones pericallosas y que también puede
asociarse con aneurismas.

ARTERIA SILVIANA o CEREBRAL
MEDIA

Filogenetica y embriolégicamente la arteria cerebral media
es tardia en su desarrollo, porque se origina a partir de la
mas antigua arteria cerebral anterior, mas especificamente
del tronco olfatorio lateral que primitivamente da un
conjunto de vasos perforantes que van a irrigar el incipiente
neocortex, entre ellas, la arteria estriada lateral (esbozo
de la recurrente de Huebner) y la arteria telencefélica
posterior (esbozo de la coroidea anterior). A medida que
se desarrolla el neocortex, estas perforantes, que compiten
entre si, van haciendo coalescencia, para formar un tronco
Unico, de manera tal que a partir del embrién de 16 a 18
mms, la cerebral media, es ya prominente como vaso Unico.

La arteria cerebral media es la rama externa de bifurcacion



Fotos N° 13-82-84 : Valle silviano superficial. La
configuracion de las venas silvianas superficiales es
muy variable. Asi por ejemplo en A, el valle esta casi
desprovisto venas silvianas superficiales.

En By C lasvenassilvianas son mucho mas prominentes.
Debe recordarse que para entrar al valle silviano la
aracnoides debe abrirse del lado frontal del complejo
venoso. La apertura del lado temporal permitird una
diseccion subpial del plano polar temporal, como ya fué
mencionado en el capitulo sobre 16bulo temporal.
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Fotos N° 13-85/86 : Apertura del valle silviano. El area mas adecuada para abrir el valle, es justo enfrente

de la pars triangularis (PT). F: l6bulo frontal. T: 16bulo temporal.
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Fotos N° 13-87/88 : Aneurisma silviano, que nace de la cara dorsal de la arteria muy cercana a perforantes
(flechas en la angiografia de la izquierda. A la derecha el aneurisma (An) ha sido clipado. Se ve el tronco de la
silviana (S) respetado por el clip. La flecha amarilla marca la perforante

de la cardtida interna (foto 13-71). A poco de su origen, se
introduce enlacisternasilvianaalacual recorre. Es necesario
describirvariantes de origen como laduplicaciénylacerebral
media accesoria. La arteria cerebral media duplicada, cuya
incidencia es de 0,2 a 2,9% segun diferentes autores, es 1
tronco que nace de la carétida interna entre el origen de la
coroidea anterior y la bifurcacién, irriga los territorios de la
temporo-polar y temporal anterior y a veces también de la
temporal media. Laarteria cerebral mediaaccesoria (0,3 a4%
segun el autor), nace del segmento A1l, ya sea en su porcion
proximal o distal, cursa paralela al tronco de la silviana y va
destinada a los territorios de la orbitofrontal y prefrontal.

Se reconocen 4 segmentos de la arteria:

- M1: o segmento esfenoidal que se extiende desde su
origen hasta el limen insulae

Fotos N° 13-89/90 : Aneurisma (An) de la bifurcacion silviana. Ramas principales de la bifurcacion (B). S:

- M2: segmento insular

- M3: segmento opercular (las ramas recorren el
opérculo frontoparietal o temporal

- M4: segmento cortical

El didametro promedio del tronco principal de la silviana es
de 3 mms y la longitud prebifurcacién es en promedio de
15 a 20 mms. Las ramas corticales que nacen del tronco
principal son denominadas ramas tempranas (foto 13-
74/75). Su reconocimiento es importante porque si su
diametro es grande, puede generar, durante la diseccién del
vaso, la falsa sensacion de haber arribado a la bifurcacion
de la arteria.

Las ramas tempranas pueden ser temporales y frontales,

tronco principal de la silviana. A la derecha la lesion ha sido clipada, respetando las ramas.<
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Esquema N° 96: se reconocen 12 ramas corticales de
la ACM. OF: érbito-frontal; PREF: prefrontal; PREC:
precentral; C: central; PA: parietal anterior; PP: pari-
etal posterior; A: angular; TO: témporo-occipital; TP:
temporal posterior; TM: temporal media; TA temporal
anterior; TP: t¢émporo-polar. El punto verde es el punto
silviano angiografico, donde la angular cabalga el giro
de Heschl.

predominando las primeras 3 a 1 en relacién a las frontales.
Cuanto mas cercana a la bifurcacién carotidea es la rama
temprana, mayor es su diametro. La rama temporal
temprana mas frecuente es la arteria temporopolar,
mientras que la rama frontal temprana mas comun es la
arteria orbitofrontal (fotos 13-77)

La arteria silviana en casi un 90% de los casos presenta
una bifurcacion (foto 13-72), y en muy pocos casos una
verdadera tri o cuadrifurcacidn. La confusion surge a veces

Foto N° 13-92 : Arteria silviana y sus ramas. El 6valo
verde marca el punto silviano angiografico, donde la
angular pasa sobre el giro de Heschl. la linea roja marca
el loop que efectian las colaterales de la ACS, que
corresponde al giro a nivel del surco circunferencial
superior de la insula

por la presencia de una muy precoz subdivision de uno o los
2 troncos de la bifurcacién dando la errénea idea de 3 0 4
troncos de divisidn principal (foto 13-73).

Las ramas perforantes de la silviana (fotos 13-76/78) se
denominan lenticulo-estriadas laterales. Nacen en un 80%
del tronco principal de la silviana y menos frecuentemente
de los troncos de la bifurcacién o de ramos tempranos.
Su numero es variable, con un promedio de 7 a 9 ramas y
estan divididas en un grupo medial cercano a la bifurcacion
carotidea y un grupo lateral, en el cual las perforantes
son de mayor calibre y grosor que las mediales, con una
configuracion en forma de s itdlica. Estas perforantes
laterales, suelen presentarse en un tronco comun que se
arboriza antes de penetrar la sustancia
cerebral (en el 70% de los casos),
ingresando por la porcidon lateral de la
sustancia perforada anterior. El calibre
de estos vasos oscila entre 80 y 1400
micras y este detalle es importante dado
gue el calibre de un vaso, eventualmente
ocluido, determinarda el tamafio del
infarto a nivel de ganglios basales. Por
este motivo, en el caso de requerir colocar
clip transitorio este debe ser colocado lo
mas distalmente posible, para respetar
estos vasos cuya circulacion es terminal.
Estas arterias penetrantes una vez dentro
de la sustancia cerebral, se dividen en 2
a 4 ramas, cada una de las cuales origina
ramas terciarias que culminan en una
arteriola precapilar.

Foto N° 13-91 : ramas corticales de la silviana. En 1 se observa la arteria

central; 2- arteria prefrontal; 3-Arteria precentral; 4-arteria parietal ante-

rior; 5-arteria parietal posterior

Las estriadas mediales irrigan la porcidon
intermedia de la cabeza del caudado, la
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Fotos N° 13-93/98 : Malformacion silviana. En A se observa la malformacién rodeando a la arteria silviana.
Noétese en B la franca arterializacion de las venas silvianas superficiales. En C la porcion temporal de la MAV
se visualiza entre el l6bulo temporal (T) y la vena silviana superficial (VSS) En D la vena silviana es reclina-
da, ahora hacia temporal, notdndose el nido del lado frontal y la arteria silviana (AS) con una rama que va

al nido (circulo punteado amarillo). En E el nido esta siendo resecado. Notese en F el cambio evidente de
coloracion de las venas silvianas.

Fotos N° 13-99/100 : Aneurisma silviano (AN) a nivel de la bifurcacié de la arteria cerebral media. La lesion
separa las ramas de la bifurcacién, la rama temporal (RT) y la frontal (RF). Se ve claramente el tronco princi-
pal de la arteria (M1) En la foto de la derecha el aneurisma ha sido clipado, preservando las ramas arteriales.




Foto N° 13-101 : En este caso el aneurisma es de base
ancha y el clip es colocado paralelo a las 2 ramas de la
bifurcacién

porcién medial del brazo anterior, rodilla y brazo posterior
de la cdpsula interna y el putamen precomisural, mientras
que las estriadas laterales alimentan la porcién dorsolateral
de la cabeza y cuerpo del nucleo caudado, porcion dorsal
del brazo anterior, rodilla y brazo posterior de la capsula
interna, el putamen retrocomisural y el segmento lateral
del globus pallidus.

El estriado (caudado y putamen) estd organizado en 3
circuitos cortico-estriatales, que de dorsal a ventral son:
un circuito sensori-motor, uno asociativo y el mas ventral,
el limbico. Habria una cierta correspondencia entre estas

Fotos N° 13-102/103 : Se observa el tronco de la silviana (S) y un aneurisma (An) naciendo de la cara dorsal de

zonas estriatales y los territorios de las perforantes. Las
estriadas laterales tendrian a su cargo la zona sensorimotora,
las estriadas mediales la asociativa, mientras la limbica
seria nutrida por la recurrente de Huebner con muy poca
superposicion entre los territorios.

El segmento M2 corresponde al recorrido de las arterias
sobre la insula (fotos 13-92), las cuales se ubican sobre
los surcos insulares. A este nivel se proyectan las arterias
insulares cortas, medias y largas. Las 2 primeras irrigan el
claustrum y la cdpsula extrema, mientras que las insulares
largas perforan la insula a nivel de la parte alta del giro
insular corto posterior, giros insulares largos o surco
periinsular superior dirigiéndose al centro oval nutriendo
los tractos cortico espinales en ambos hemisferios, y el
fasciculo arcuato en el hemisferio dominante. Esta arteria
puede lesionarse en la reseccidon de lesiones operculares.
Una linea trazada desde la parte mas alta del brazo superior
de la insula hasta el borde superior del ventriculo, marca el
territorio de este vaso y la ubicacién de un probable infarto.
El tronco superior y sus ramas irrigan irrigan los 3 giros
cortos y el apex insular, mientras que el tronco inferior nutre
el giro largo posterior, el limen insulae y el surco limitante
inferior. Ambos troncos se encargan del giro largo anterior
y el surco central insular. La arteria que corre en el surco
insular central, continuara luego como la arteria central.

El segmento M3 corresponde a las ramas operculares (foto
13-76). Las ramas del tronco superior emergen del opérculo
fronto-parietal, mientras las del tronco inferior lo hacen
corriendo por el opérculo temporal. A nivel cortical se
distribuyen las ramas del segmento M4.

9 ¢

la arteria, inmediatamente distal al origen de una arteria drbito-frontal (1) de gran calibre. A la derecha el clip es
colocado paralelo al tronco principal de la silviana, respetando la 6rbito-frontal.



Como se menciond arriba, la silviana en un 90% de los casos
se bifurca en un tronco frontal y otro temporal, lo cual se
produce en el segmento M1, antes del limen insulae.

Del tronco superior emergen las siguientes ramas
corticales: a veces la orbito-frontal y las arteria prefrontal,
precentral, central, parietal anterior y parietal posterior
(esquema 96). Del tronco inferior surgen las temporales
anterior, media y posterior, la témporo-occipital y Ia
angular. Existe dominancia variable del tronco superior o
inferior. En términos generales la division superior tiene a
su cargo la corteza de la convexidad frontal, mientras que
el tronco inferior hace lo propio con la corteza temporal.
Cual de los 2 troncos irrigue la corteza parietal determinara
la dominancia, asi si las arterias parietales son aportadas
por el tronco inferior, este sera el tronco dominante. La
arteria prefrontal u opérculo-frontal comunmente forma un
candelabro de 3 ramas. En ocasiones, menos del 10%, la
orbito-frontal, la opérculo-frontal y la central nacen de un
tronco comun, tomando este tronco el nombre de arteria
frontal ascendente. La arteria central o del surco central
puede ser Unica o doble y siempre se ubica en parte o
totalmente en el surco del mismo nombre. De las 2 arterias
parietales, la mds frecuentemente presente, es la posterior
y dada la inconstante presencia de la parietal anterior,
algunos autores la llaman a ésta Ultima, parietal accesoria.

La arteria angular suele ser la mas prominente de las
colaterales de la silviana, cruzando sobre el giro de Heschl,
momento en que angiograficamente describe una curva
con concavidad inferior, denominandose al punto mas alto
de dicha curva, punto silviano angiografico. En un 25% de
los casos la arteria angular y la parietal posterior nacen de
un tronco comun dividiéndose a la altura del giro de Heschl
o bien mas distalmente teniendo en general un calibre
inversamente proporcional entre ellas.

Como regla ninguna de las ramas de la ACM irrigan el giro
frontal superior, ni el giro temporal inferior.
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CAPITULO 14: CIRCULACION POS-
TERIOR

ARTERIA VERTEBRAL

La arteria vertebral es la primera rama de la subclavia. Nace
de la cara poéstero-superior de aquella, en su porcién pre-
escalénica, en el momento donde la subclavia comienza
a horizontalizarse (fotos 14-1/2). Puede haber origenes
anémalos de esta arteria. Asi la vertebral izquierda puede
nacer del arco adrtico (hasta 5%) En este caso, la arteria
suele seguir un curso ascendente medial, teniendo ademas
tendencia a ingresar en un agujero transversario mas alto,
lo cual la volveria mas susceptible a lesién en un abordaje
cervical. La vertebral derecha puede nacer de la cardtida
comun o aun del arco adrtico distalmente al nacimiento de
la subclavia izquierda (arteria vertebral lusoria) (esquema
97). En este caso, la arteria pasa por detras del esdfago, para
acceder desde la izquierda, al agujero transversario de C6 del
lado derecho. Esesencial conocer estavariante, dado el riesgo
de lesién en caso de cirugia esofagica o de columna cervical
anterior. La vertebral, desde su origen, sigue un trayecto
verticalmente ascendente, distinguiéndose del tronco tiro-
bicérvico-escapular, porque este, es inmediatamente distal
en su origen a la vertebral, nace sobre la cara anterosuperior
de la subclavia e inmediatamente se divide en sus ramas. A
la porcion de la vertebral situada entre su origen y el agujero
transverso de C6 se le denomina V1 y aqui la arteria forma
el techo de la fosa supra-retro-pleural, tomando contacto

estrecho con el ganglio estrellado del simpdtico. Antes de
alcanzar el foramen transversario de C6, pasa por un tunel
muscular, entre el escaleno anterior y el largo del cuello. La
apofisis transversa de C6 posee un tubérculo prominente,
llamado tubérculo de Chassaignac, que sirve como reparo
quirurgico, el cual se ubica a la altura del cartilago cricoides.

Por delante de la vertebral en el segmento V1, pasa la arteria
tiroidea inferior.

El paquete vasculonervioso del cuello, con la arteria
carétida por dentro, la vena yugular interna por fuera y el
neumogastrico entre ambos, se ubica en el dngulo entre
las transversas y el cuerpo vertebral. Asi en un abordaje
supraclavicular, es fundamental abrir la vaina del paquete
vasculo-nervioso y separar la yugular interna hacia fuera
para poder observar la subclavia y la vertebral.

El segmento V2 se extiende entre los foramenes transversos
de C6 y C2. Alli la arteria corre en un estuche peridstico
constituido por el periostio de los fordmenes transversos.
En cada nivel raquideo, el nervio se ubica por detras de la
arteria, a la que cruza perpendicularmente. Un plexo venoso
la acompafia en todo su trayecto.

Puede suceder que la vertebral no entre en el foramen
transverso de C6, sino que lo haga en C5, o aln mas arriba
en C4 o C3. Cuanto mads alto es el punto de ingreso al
conducto transversario, mas medial puede ser su recorrido

Fotos N° 14-1/2 : Origen de la vertebral (3) de la subclavia(l). Un poco mas distal nace el tronco
tirobicérvicoescapular (2). 4- Nervio frénico. TPS Y TPI: troncos primarios superior e inferior del plexo

braquial. 5- Nervio recurrente.



Foto N° 14-3 : Arteria vertebral (AV) de gran
tamano, sobre el arco posterior del atlas (AT), antes
de perforar la dura en el anillo dural (Ad). sobre la
vertebral intracraneana corre el espinal (XI) y nace
la cerebelosa postero-inferior (CEI- PICA). Mas
adelante se observa una raiz doble del hipogloso (XII).
D: duramadre. Adviértase el pequefio tamafo de la
vertebral contralateral (Av).

Fotos N° 14-4/5 : a izquierda se observa una vértebra
cervical con su foramen transversario para la vertebral (1).
Por detras se ve el canal para la raiz espinal, la cual emerge
a cada nivel desde C6 (2). A la derecha se observa el
complejo 6seo atlas-axis y los correspondientes foramenes
transversarios y con la vertebral dibujada marcando su

prevertebral. En el segmento V2 la arteria suministra arterias
radiculares y musculares. Las radiculares nacen de la cara
posterior de la arteria, siendo la originada en C6 la mas
prominente.

El segmento V3 o atlanto-axoideo (foto 14-5), se extiende
desde el foramen transverso del axis, hasta el punto donde la
arteria perfora la membrana occipito-atloidea para hacerse
intradural. La arteria emerge del foramen transversario de C2
y se dirige oblicuamente hacia arriba y afuera en direccién al
foramen transverso del atlas, a través del cual pasa. Luego
de dejar el foramen transverso, cambia abruptamente su
direccién, colocdndose horizontalmente, por detras de la
masa lateral del atlas, corriendo sobre el borde superior del
anillo de C1 (fotos 14-4/5). En cerca de un 10% de los casos,
un puente 6seo, llamado ponticulus posticus rodea la arteria
a su salida del foramen transversario de C1, lo cual no tiene
significado patoldgico. En caso de persistencia embrionaria
de la primera arteria intersegmentaria, la vertebral puede
pasar por debajo del arco posterior del atlas (3% en angio-
resonancia).

Sobre el borde medial de la masa lateral la arteria penetra
al craneo a través de un conducto formado por un doble
estuche peridstico-dural de 4 a 6 mms de largo.

Pueden acompafiar a la vertebral en el conducto las venas
vertebrales, el primer nervio raquideo y eventualmente la
arteria espinal posterior.

En este segmento V3 la arteria vertebral estd cubierta por los

trayecto.



Foto N° 14-6 : Triangulo de Tillaux, con un limite
medial formado por el recto posterior mayor (RPM),
el oblicuo superior como limite lateral (OS) y el
oblicuo inferior (OI). La linea amarilla marca la
vertebral y el primer nervio raquideo.

musculos suboccipitales, los que forman un tridngulo
conocido como tridngulo de Tillaux (foto 14-6), con el recto
posterior mayor de la cabeza, ubicado medialmente entre
la espinosa de C2 vy la linea nucal inferior. Un limite inferior

Esquema N@® 98: Arteria proatlantal. El tipo I (TI)
nace de la cardtida interna por encima de C2-C3,
pasa por arriba de la transversa del atlas (T) y se une
a la vertebral, en su segmento V3 antes del foramen
magno. El tipo 2 (TII) nace de la carétida externa y se
une a la vertebral en su porcién V2, por lo cual este
tipo pasa a través del foramen transversario del atlas.

Esquema Ne° 97: las 2 variantes mds comunes de
origen de la vertebral. VInAA: vertebral izquierda
naciendo en el arco aértico; VDL: vertebral derecha
lusoria, la cual nace distal a la subclavia izquierda,
desde el arco aértico (AA). CCD y CCI: carétida co-
mun derecha e izquierda; Su D e I: subclavia derecha
e izquierda TBCD: tronco braquiocefalico derecho.

formado por el oblicuo inferior, el cual se extiende entre la
transversa del atlas y la espinosa de C2 y finalmente un lado
lateral constituido por el oblicuo superior desde la transversa
del atlas al occipital. A nivel de ese tridngulo se observa
a la vertebral y el primer nervio raquideo. Un triangulo
suboccipital inferior ha sido recientemente descripto, para
localizar la arteria. El mismo tendria como limite superior
al oblicuo inferior. En el limite infero-lateral se ubicaria el
musculo intertransversario posterior e infero-medialmente,
la [dmina de C2 Alli la vertebral tiene un curso vertical,
inclindndose unos 102 de medial a lateral. Esta porcion
V3, es la mas movil de la arteria, acompafiando asi, los
movimientos de la cabeza. Las ramas de este segmento son
ocasionalmente, la espinal posterior que ingresa a la fosa
posterior acompafiando a la vertebral y ocasionalmente la
PICA, teniendo en este caso un origen extradural, lo que en
algunas series llega al 9%. La arteria espinal posterior puede
nacer de la vertebral ya sea en su porcién V3 o V4 o aun de
la PICA.

Una anomalia que se puede observar es |la arteria proatlantal
(esquema 98), que es una anastomosis persistente carétido-
vertebrobasilar. Asien el tipo 1 conecta la cardtida interna con
la vertebral. La arteria, luego de nacer de la cardtida, a nivel
C2-C3, pasa por arriba de la transversa de C1 y luego conecta
con la vertebral, antes del foramen magno, sin pasar por
los agujeros transversarios (corresponde a la permanencia
de la primera arteria segmentaria). El tipo 2 une la carétida
externa con la vertebral (segunda arteria segmentaria). En
este caso la arteria anémala pasa por el primer agujero
transversario cervical, uniéndose a la vertebral en su porcién
V2 .Enambos situaciones, la vertebral proximal estd ausente
o hipoplasica.

La porcion V4 (foto 14-9) de la arteria vertebral se extiende



desde su ingreso
intradural hasta
gue se une con su
homdénima del lado
opuesto, a la altura
del surco pontobulbar,
para  configurar el
tronco basilar. Luego
de ingresar a la fosa
posterior, la arteria es
cruzada por detras y de
abajo-arriba (foto 14-7)
por el primer ligamento
dentado, el nervio
espinal y el hipogloso.
A  medida que Ia
arteria se dirige hacia
arriba y medialmente,
entra en contacto
con la oliva bulbar,
fundamentalmente con
su borde medial, en el
denominado surco pre-
olivar, del cual surgen

Foto N* 14-7 : se observa la vertebral (V) a poco de su ingreso
a la fosa posterior. Alli de abajo-arriba la cruzan por detras:
el primer ligamento dentado (1), el nervio espinal (2) y el
hipogloso (3) Se ve la arteria cerebelosa postero-inferior(4)

y ramos laterales. Dentro de los primeros estan la
arteria espinal anterior (foto 14-8) y las perforantes al
foramen caecum. La espinal anterior suele nacer de la
vertebral, entre 6 a 8 mms antes de que ésta alcance
el tronco basilar. Ambas espinales anteriores se unen
en la linea media para formar el tronco espinal anterior,
gue desciende por el surco medio espinal anterior. No
siempre se ve esta forma cldsica de la espinal anterior,
sino que pueden haber variantes, como que ambas
arterias desciendan separadamente sobre la superficie
anterior de la médula, o aln ausencia de alguna espinal
anterior. Tanto la vertebral como la espinal anterior
pueden contribuir con ramos al grupo de arterias
antero-mediales que ingresan por el foramen caecum.

Dentro de las ramas laterales, encontramos el grupo
medio de arterias de la fosa bulbar lateral y La PICA, que
describiremos a continuacién.

ARTERIA CEREBELOSA
POSTEROINFERIOR (PICA)

La PICA, como es conocida por su sigla eninglés (postero-
inferior cerebellar artery), nace habitualmente en el
segmento preolivar de la arteria vertebral, unos 15 mms
antes que la vertebral se una al tronco basilar. Como
variantes hay que mencionar que La PICA puede estar

las raicillas del hipogloso Esquema N° 99 : La vertebral (V) suministra la PICA, la cual se relaciona estrechamente

(foto 14-9).

La vertebral da origen

, primero con el XII, y luego con el IX, X y XI. Rodea el polo inferior de la amigdala
(A), generando alli su loop caudal (LC). Asciende generalmente sobre la cara medial de la

a  ramos mediales amigdala, suministrando ramas al plexo coroideo (PL).



Foto N° 14-8 : Arterias espinalgs
anteriores naciendo de la
veretebral. En este caso las 2 ramas
no se unen para formar tronco
espinal anterior. Se observan
ramas de las espinales para el

tridngulo de Vicq d "Azir. opuesto

Foto N° 14-10 :loop caudal de la PICA sobre la par-
te baja del bulbo. La tonsila de ese lado esta reclina-
da por la espatula. El nervio espinal cruza sobre la
PICA.

ausente, y en ese caso la arteria cerebelosa antero-inferior
tomara el territorio de la misma (arteria AICA-PICA) (foto
14-15) o aun haber una terminacion PICA de la vertebral,
en cuyo caso la vertebral termina en la PICA sin alcanzar
el tronco basilar. Como ya se menciond es relativamente
frecuente el origen extradural de la arteria, en el segmento

Foto N° 14-9 : La vertebral en su porcion V4. Se relaciona
medialmente con la oliva bulbar. El hipogloso pasa inmedia-
tamente por atras de la arteria. Notese la voluminosa PICA,
que nace del vaso madre. El punto rojo muestra el nacimiento
de la espinal anterior, la cual parece no unirse con la del lado

V3 de la vertebral. Se ha descripto el origen de la PICA desde
la faringea ascendente, la occipital o aun excepcionalmente,
desde la cervical ascendente. La arteria tiene 5 segmentos
(esquema 99): bulbar anterior donde tiene su primera
relacién importante,+ la cual se establece, con el hipogloso,
al cual cruza por arriba, por abajo o bien entre las raicillas del
nervio. Luego ingresa en su porcion bulbar lateral (foto 14-
12) a nivel de la cara lateral del bulbo y alli contacta con los
pares bajos, relacionandose con ellos en forma muy variable,
pasando arriba o entre las raices de los pares IX, Xy XI. En este
punto, la arteria suministra ramas perforantes al pediculo
de la fosa lateral bulbar (surco retro-olivar), el cual esta
formado por 4 grupos de ramos: uno inferior procedente de
la PICA, otro medio originado en la vertebral y otros 2 desde
la AICA, que seran descriptas luego. La PICA Inmediatamente
alcanza la cara dorsal del bulbo en su tercera porcion bulbo-
amigdalina, ubicdndose en el polo inferior de la amigdala
(loop caudal), cruzando en forma perpendicular el eje del
tronco (foto 14-10). Aqui surgen ramos perforantes para la
porcion dorsolateral del bulbo. La PICA luego se posiciona
sobre la cara medial de la amigdala o tonsila cerebelosa
(foto 14-11), ascendiendo en la cisura cerebelo-medular
configurando el segmento telo-velo-tonsilar, en donde se
relaciona con el velo medular inferior y la tela coroidea del
cuarto ventriculo. La arteria asciende por la cara medial de
la tonsila hasta el polo superior de la misma, a nivel del nidus
avis, donde configura su loop craneal, suministrando alli las
ramas para el plexo coroideo del IV ventriculo.

Luego de recorrer el polo superior de la tonsila, gira
hacia atrds y emerge por el surco amigdalo-vermiano a la
superficie cortical (segmento cortical de la arteria). En



divide en sus ramas vermiana y tonsilo-hemisféricas.

ese punto se divide en sus ramas terminales: vermiana y
tonsilo-hemisférica. Las ramas vermianas corren por el
surco paravermiano y las ténsilo-hemisféricas van a irrigar
la cara suboccipital del cerebelo, dividiéndose en internas,
mediales y externas de acuerdo a su distribucién en la cara
suboccipital.

La oclusion de la PICA o bien de la vertebral, origina un
infarto en la region dorsolateral del bulbo, el cual configura
el sindrome de Wallenberg, caracterizado por: vértigos,
nauseas y vomitos (compromiso nucleo vestibular), disfonia,
disfagia y disartria con paresia del velo del paladar (lesién

'

Foto N° 14-11: La PICA en su porcion telo-velo-tonsilar. El
hemisferio cerebeloso derecho ha sido resecado. Se observa el
receso lateral (r), el nédulo (N) con el pedunculo del floculo
(pf) y el floculo (F). La PICA (1) deja su porcion bulbo-
amigdalina, para ubicarse sobre la cara medial de la tonsila
(T). Alli suministra ramas para el plexo coroideo (P). Cerca
del polo superior de la tonsila (a nivel del punto rojo), se

Foto N° 14-12 : PICA en su porcién bulbar
lateral. Notese como en este caso la arteria
pasa debajo de los pares XII y XI. La tonsila
esta reclinada hacia arriba. La linea roja apun-
ta a ramos perforantes de la PICA, destinados
al paquete de la fosa lateral bulbar.

nucleo ambiguo y pares bajos) dolor e hipoestesia facial
homolateral (nucleo y tracto del trigémino), hipoalgesia
e hemi hipoestesia contralateral (tracto espino-
taldmico) ataxia homolateral (PCl) y Horner (via simpatica). El
agregado de hemiparesia homolateral configura el sindrome
de Opalski.

TRONCO BASILAR

Se forma por la reunién de ambas arterias vertebrales.
Esta confluencia ocurre en un 45% por encima del foramen
caecum o foramen de Vicq d'Azyr, a nivel de la unién ponto-
bulbar en un 30% y en un 25% por debajo, o sea, en pleno
bulbo.

Fotos N° 14-13/14 : Nétese una AICA francamente hipoplasica, la cual sin embargo suministra perforantes
recurrentes, en buen numero. A la derecha se observa lo mismo a mayor detalle (lineas negras).



Foto N° 14-15 : en este caso se observa una AICA
voluminosa (1) que toma el territorio de la PICA (AICA-
PICA).

Unavez formada, |la arteria basilar corre sobre la cara anterior
del puente, en un surco medial, el surco basilar.(esquema
100) Asciende hasta la parte alta del mesencéfalo, donde
por debajo de la sustancia perforada posterior, se divide en
las 2 cerebrales posteriores, luego de haber dado, algunos
mms mas abajo ambas cerebelosas superiores.

El tronco basilar no siempre corre en la linea media, asi en
personas ancianas presenta un curso tortuoso y alargado,
por lo cual es llamada megaddlico-basilar (foto 14-16). En
algunos casos este tronco tortuoso, puede comprimir el
lado medial del trigémino, causando neuralgia trigeminal.
Asimismo la basilar, suele estar desviada hacia el lado que
recibe la vertebral mds pequefia, en general la derecha. El
tronco basilar puede también estar dividido o fenestrado,
habiéndose descripto aneurismas asociados con esta
anomalia.

A nivel de la porcién terminal de la basilar, puede observarse
un tronco de nacimiento comun entre la cerebelosa superior

y la cerebral posterior, ya sea uni o bilateralmente, dando
aspecto de tri o cuadrifurcacion.

A nivel del foramen caecum o de Vicq d’Azyr se ubica el
grupo caudal de ramos perforantes, en niumero de 12 a
15, que nacen principalmente de la basilar, pero también
pueden surgir de la vertebral o de la espinal anterior. Estas
perforantes se agrupan en troncos (de 2 a 5) que luego
se arborizan. La zona de penetracién de estos vasos se
extiende, entre 15 mms por arribay 15 mms por debajo de
la unién vértebro-basilar, o bien entre 15 mms por arribay
10 mms por debajo del foramen caecum. Estas perforantes
corresponden al grupo de arterias paramedianas (segun
Foix y Hillemand) o segun Gillilan y Lazorthes al grupo
anteromedial. En cualquiera de los 2 casos van a irrigar una
banda anteroposterior de tejido que involucra de adelante
atras las pirdmides, el lemnisco medial, tracto tecto-espinal,
formacién reticular bulbo-pontina, fasciculo longitudinal
medial y parte alta del nucleo del hipogloso. Estos vasos
siguen un curso curvilineo ascendente hacia el tegmento
pontino. El grupo medial de perforantes, en nimerode 5a 9,
se comportan como arterias antero-mediales penetrando en
forma rectilinea en la porcidon medial del tegmento pontino.
Otras colaterales en este punto medio son las 2 arterias
pontinas laterales: una superior que alcanza y penetra en
la zona de entrada del nervio trigémino y otra inferior que
irriga la cara anterior del pedunculo cerebeloso medio. En
un 10% la arteria laberintica nace directamente de la basilar.

En la parte terminal del tronco basilar se ubica el grupo de
perforantes rostrales (de 1 a 5), que pertenece al grupo
medial de las arterias de la fosa interpeduncular, las cuales
luego de seguir un curso curvilineo descendente , irrigan la
zona paramediana del mesencéfalo.

ARTERIA CEREBELOSA
ANTEROINFERIOR (AICA)

Fotos N° 14-16/17

: a izquierda se observa una dolicomegabasilar. Nétese el gran calibre de ambas AICA,
tomando el territorio de la PICA (AICA-PICA). A la derecha la dolicomegabasilar (1) se encuentra muy lat-
eralizada pudiendo comprimir el V par (causando neuralgia trigeminal) o atin el nervio facial (hemiespasmo
facial)



Esquema N° 100 : Circulacién posterior. 1- Art.vertebral; 2-Tronco basilar; 3-Art. cerebelosa pdstero-
inferior; 4- Art.cerebelosa antero-inferior; 5-Art.espinal anterior; 6-Tronco espinal anterior; 7-Pediculo de la
fosa lateral bulbar; 8-Pediculo art. paramedianas caudales (foramen caecum); 9-Art.pontina lateral inferior;
10- Art. pontina lateral superior; 11-Art. cerebelosa superior; 12-Ramo marginal de la art. cerebelosa
superior; 13-Art.cerebral posterior; 14-Pediculo talamo-perforante; 15-Art.coroidea postero-medial; 16- Art.
circumfleja. En nimeros romanos los pares craneales. F: floculo M: tubérculo mamilar TH: tallo hipofisiario.

Nace en el 90% de los casos en el 1/3 inferior de la basilar,
raramente en el 1/3 medio y aun mas excepcionalmente
en el 1/3 superior. Tiene cierta tendencia a la duplicacion
(26%), incluso bilateralmente. Se reconocen 4 porciones en
el trayecto de la arteria: pontino anterior, pontino lateral,
fléculo-pedunculary cortical (esquema 101). En el segmento
pontino anterior, la arteria sigue un curso transversal y
descendente, relaciondndose estrechamente, en ese punto
con el VI par, pasando mas a menudo por arriba del nervio,
pero también lo puede hacer por abajo, o aun por un ojal
del mismo. Luego la AICA alcanza su segmento pontino
lateral, que puede a su vez subdividirse en un sector pre-
meatal, meatal y post-meatal de acuerdo a su relacion con
el meato o conducto auditivo interno. La arteria se vincula
estrechamente con los pares del paquete acustico-facial,
pasando por a rriba, abajo o bien entre los nervios del
mismo. En un 10-20% de los casos la AICA puede tomar
contacto estrecho con el meato o incluso introducirse en el
mismo (foto 14-18).

En su sector fléculo-peduncular, la relaciéon principal es con el

fléculo. En ese punto el tronco principal o el ramo rostral
pasan por arriba del fléculo. El ramo rostral se distribuye en
el territorio cortical, de la cara petrosa del cerebelo situado
por encima de la cisura petrosa.

El ramo caudal pasa por debajo del fléculo, muy cercano
al plexo coroideo que protruye por el foramen de Luschka,
al cual irriga. Luego se distribuye en la corteza cerebelosa,
inferior a la cisura petrosa.

Es importante mencionar, que la division en tronco rostral y
caudal, puede originarse desde el nacimiento en la basilar
hasta incluso, el punto donde la arteria cruza el fléculo.

Los ramos que suministra la AICA son:

- Arteria laberintica o auditiva interna: que nace
en el segmento pre-meatal de la arteria y se dirige
hacia el conducto auditivo interno para nutrir al
paquete acustico-facial. En un 10% esta arteria nace
directamente del tronco basilar.



- Perforantes
recurrentes: también
nacen en el segmento
pre-meatal. Estas ramas
forman el grupo superior
y posterior de las arterias
™~ de la fosa bulbar lateral
(surco retro-olivar) El grupo
superior irriga el tegmento
pontino lateral bajo
involucrando al nucleo del
VIl, el nucleo vestibular, el
nucleo cocleary el lemnisco
lateral, las vias trigeminales,
= el tracto espino-talamico
y el nucleo olivar superior.
Asi el sindrome central
de oclusion de la AICA se
caracteriza por sindrome

vertiginoso, sordera,
paralisis facial e hipoestesia
facial homolateral,

hipoestesia termoalgésica
contralateral y sindrome
cerebeloso  homolateral.
Dado que el grupo posterior
Esquema N° 101 : origen de la AICA en el tronco basilar. Inmediatamente se relaciona de| pediculo de la fosa
con el VI par. Luego con el paquete actstico-facial a nivel del angulo ponto-cerebeloso. bulbar lateral, penetra por
Su siguiente relacién importante es con el floculo (en rosado) dividiéndose en 2 troncos. detras del IX 'y el X puede
La AICA da 3 colaterales importantes: 1- Perforantes recurrentes 2- Auditiva interna y 28regarse disfagia a este

3- Arteria subarcuata sindrome. O sea 5|m|Iar.a
un Wallenberg, pero sin

Horner ni pares bajos y con
hipoacusia.

- Arteria subarcuata: destinada a la fosa del mismo
nombre.

Es importante hacer notar que existe una relacién
inversamente proporcional entre los territorios
vasculares de la AICA y la PICA, a tal punto que hay
una variante anatdomica en que la PICA estd ausente o
hipopldsica y la AICA toma su territorio recibiendo el
nombre de arteria AICA-PICA.

ARTERIA CEREBELOSA SUPERIOR
(ACS)

La ACS nace en la porcién terminal de la basilar, pocos
mms antes que la misma, se bifurque en ambas cerebrales
posteriores. En cerca de un 10% de los casos la arteria nace
duplicada. Se reconocen 4 segmentos en el trayecto de la
Foto N° 14-18 : Resonancia que muestra una AICA ACS: ponto-mesencefalico anterior, ponto-mesencefalico
que penetra en forma marcada en el poro acustico. Se lateral, cerebelo-mesencefalico y cortical (esquema 102).

observan los pares del angulo (VII y VIII) C: céclea L: El primer segmento discurre en la cisterna interpeduncular,
laberinto. rodeando la cara anterior del pedunculo, en relacion




ue da ramos al vermis y s

tronco caudal, c-(;_nxguﬁpanlg_m_ar inal (5),
estrecha con el lll par, pasando por debajo de él. En ese
momento penetra en la parte mas alta de la cisterna
cerebelo-pontina (segmento ponto-mesencefdlico lateral)
Alli tiene una relacién estrecha con el nervio trigémino, al
gue en ocasiones comprime, causando neuralgia trigeminal.
En general la arteria cruza la cara superior del nervio. En su
recorrido circunpeduncular, es cruzado por arriba por el IV
par. Luego la arteria gira, en sentido medial ingresando en la
cisura cerebelo-mesencefélica, por lo comun ya dividida en
sus 2 troncos: rostral y caudal. Tal como ocurria con la AICA,
el punto de divisién es muy variable, a tal punto, que no es
tan raro observar un nacimiento duplicado de la ACS.

Foto N° 14-19 : se visualiza la cara tentorial del
cerebelo. Notese como las ramas de la ACS se vierten
desde la cisura cerebelo-mesencefilica, sobre dicha
cara.

imistda las cerebelosas precentrales,
las cuales™rrigan los nucleos cerebeloso§ profundos (4),

fgﬁ?é el hemisferio. ge

El tronco principal, en caso de bifurcacién
distal, o el tronco caudal en una divisién
proximal suministraran la arteria marginal
o hemisférica lateral, la cual corre hacia
fuera sobre el borde anterior del I6bulo
cuadrilatero. La ACS entra a la cisura
cerebelo-mesencefélica a la altura de los
coliculos inferiores. La rama rostral de
distribuye en la regién vermiana, mientras
gue el tronco caudal se vierte a nivel de
la cara tentorial del cerebelo (foto 14-
19), como ramas hemisféricas medial e
intermedia (la hemisférica lateral ya fue
descripta).

En su trayecto circunpeduncular la
arteria suministra circunflejas cortas
que van a nutrir el pedunculo cerebral,
la sustancia nigra y el lemnisco medial.
Mds posteriormente emite otro grupo de
perforantes, a nivel del trigono lemniscal,
gue van destinadas al lemnisco lateral,
haz tegmental central y porcién lateral
la formacién reticular. Por ultimo

a nivel del coliculo inferior, las ramas
de la ACS irrigan la placa cuadrigémina vy la sustancia gris
periacueductal dorsal.

marrén el

A nivel de la cisura cerebelo-mesencefdlica los troncos
secundarios de la ACS emiten las denominadas arterias
cerebelosas pre-centrales, que alcanzan los nucleos
cerebelosos profundos, incluido el voluminoso nlcleo
dentado. El pedunculo cerebeloso superior que forma la
pared anterior de la cisura cerebelo-mesencefdlica, también
es irrigado por la cerebelosa superior.

Asi, el territorio central de la ACS se puede dividir en:
- Ramos pedunculares
- Ramos al trigono lemniscal
- Ramos al coliculo inferior
- Vasos cerebelosos pre-centrales.

El territorio cortical, corresponde a la corteza cerebelosa de
la cara tentorial del mismo.

ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR

Constituye la rama terminal de bifurcacion del tronco
basilar. Tiene la particularidad de irrigar dreas tan disimiles
como el tronco cerebral, diencéfalo, ventriculos laterales y
corteza. Nace en el interior de la cisterna interpeduncular,
inmediatamente debajo de la sustancia perforada posterior,
dirigiéndose luego lateralmente, para entrar a la cisterna
ambiens, pasando sobre el Il par. A ese nivel recibe la
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Foto N° 14-20: La ACS luego de pasar por debajo del III
par, se divide en este preparado precozmente en sus troncos
rostral y caudal (tr ry tr c). Este ultimo toma contacto intimo

con el trigémino (V). Foto N° 14-21 : TB: tronco basilar. 1. Arteria cerebral

Foto N° 14-22 : mesencéfalo visto desde abajo. De la
porcion terminal del tronco basilar surgen las arterias
paramedianas mesencefélicas (1). Obsérvese como las
ramas se dirigen directamente hacia atrds, ingresando
en la fosa interpeduncular.

comunicante posterior, la cual la comunica con la circulacion
anterior. La arteria es circumpeduncular en su recorrido y
a nivel de la porcién lateral de la cisterna cuadrigémina ,
cruza el borde libre del tentorio, para alcanzar el extremo
anterior de la cisura calcarina, desde donde se distribuye
corticalmente.

Considerando que la arteria se vincula con estas 3 cisternas,
Margolis dividié los segmentos de la arteria cerebral

posterior 2- Coroidea pdstero-medial 3- Arteria
colicular 4- Arteria coroidea anterior. Notese el ramo
uncal (5) de la coroidea anterior. U: uncus

Foto N° 14-23 : La ACP suministra 3 ramos temporales
inferiores. El anterior (2) suele dar la rama hipocampal
anterior (5) que se dirige hacia el surco uncal. También se
ve el ramo temporal inferior medio (3) y el ramo temporal
posterior inferior u occipito-temporal (4), el cual sigue un
curso francamente oblicuo hacia atras.

posterior, en peduncular, ambiens y cuadrigeminal. Ecker y
Riemenschneider y luego KrayenbUhl y Yasargil diividieron
a la arteria en 4 segmentos. De esta forma el segmento P1
va desde el origen en el tronco basilar hasta que recibe la
arteria comunicante posterior. El segmento P2 se divide en
2: P2A que va desde la comunicante hasta el borde lateral
del pedunculo cerebral y P2P desde dicho borde hasta
el limite posterior de la cara lateral del mesencéfalo. P3
corresponde al segmento de arteria, entre el borde posterior



Foto N° 14-24 : vision de la cisterna interpeduncular.
TH: tallo hipofisiario. 1- Arteria crebral posterior.
2- Cerebelosa superior. 3- Motor ocular comun.
4- Nacimiento de un pediculo talamo-perforante,
unilateral, tipo Percheron.

del mesencéfalo y el origen de la cisura parieto-occipital en
la cisura calcarina y P4 a las porciones de arteria que corren
en el surco parieto-occipital y en la porcién distal de la cisura
calcarina.

En su segmento peduncular, P1 y P2a, la arteria se ubica a
la altura del borde superior del clivus, aunque esta relacion
es variable, lo cual es importante en vista de aneurismas del
apex basilar. En un 20% de los casos existe una configuracion
fetal de P1, en la cual P1 es de menor calibre que la

Foto N° 14-26 : se observan el subiculum (S), el giro
dentado (D) y la fimbria (F). La ACP suministra una
coroidea postero-lateral (1), que cruza el subiculum y
alcanza el plexo coroideo. También se ve el origen de
una hipocampal medial (2), la cual a nivel del surco
hipocampal (4), forma una especie de arcada. 5-
Arteria hipocampal posterior.

comunicante posterior y la circulacién posterior es aportada,
en este caso por la carétida.

En el segmento P1, que puede medir entre 3 a 12 mms,
la cerebral posterior suministra un grupo de perforantes
conocidas como pediculo tdlamo-perforante (foto 14-35) y
por su territorio de distribucion arterias tadlamo-subtaldmicas
posteriores en contraposicion a las anteriores vertidas por la
comunicante posterior (tdlamo-subtaldmicas anteriores).

e ‘

Esquema N° 103 y foto 14-25 : de cara medial del temporal: estan esquematizados: 1- Uncus 2- Cintilla
de Giacomini 3- Giro semilunar 4- Apex uncal 5- Giro uncinado 6- Giro ambiens 7- Corteza entorrinal
8- Fimbria 9- Giro dentado 10- Subiculum 11- Surco uncal. Tanto la coroidea anterior como la arteria
cerebral posterior suministran ramas hipocampales. La coidea anterior (12) aporta un ramo uncal
(13) que alcanza el surco uncal y suele anastomosarse con la hipocampal anterior de la ACP (14). La
hipocampal anterior, suele nacer de la temporal inferior anterior, alcanza el surco uncal, lo recorre y
emerge irrigando el area entorrinal. las hipocampales medias y posteriores nacen de la ACP, de alguna
de las ramas inferiores o aun de las coroideas pdstero-laterales. Alli forman una arcada paralela al surco
hipocampal, del cual surgen ramos grandes y pequefos.



Foto N°
hipocampal anterior (3). La coroidea anterior (1) da una
pequefia rama uncal (linea negra)

El pediculo tidlamo-perforante, puede ser dividido en 2
grupos de ramas:

-Diencefalicas: (arterias taldmicas paramedianas) con
vasos que son mas grandes y mas laterales en su punto
de penetracion en la sustancia perforada posterior y que
entran mas anteriormente en dicha zona perforada. Estos
vasos nutrientes estan destinados al hipotalamo posterior y
al talamo ventro-medial (incluyendo nucleos centro-medio y
parafascicular)

-Mesencefalicas: de calibre mas delgado, mas mediales
en su ubicacién y con ingreso mas posterior en la sustancia
perforada posterior. Estos vasos irrigan la regién subtalamica,
la zona mas interna de los pedunculos, el nucleo rojo
y el nidcleo del Il par, comportdndose como arterias
paramedianas o antero-mediales.

Foto N° 14-28 : El uncus ha sido resecado parcialmente, pudiendo
verse la fimbria (f) y el giro dentado (gd). La ACP origina el pediculo
talamo-geniculado (2). 3- Calcarina 4- Occipito-temporal.

14-38 : Se ve la ACP (2) suministrando la

Foto N° 14-29 : la arteria cerebral posterior (1) se di-
vide en: parieto-occipital (2) ingresando a la cisura
parieto-occipital y calcarina (3) destinada a la cisura
del mismo nombre. 4- Arterias coroideas. T: talamo

El otro detalle importantisimo de considerar, es la gran
asimetria en el origen y distribucion de las arterias que
conforman este pediculo, y como bien describid Percheron,
es comun el origen unilateral de un pediculo grueso (foto14-
24), el que luego de su nacimiento se arboriza bilateralmente
en ambas regiones talamo-subtaldmicas posteriores, y que
lleva el nombre de su descubridor. Esto ocurre en un 10%
de los casos. Asi la oclusion de este vaso o del segmento
P1, que da origen al vaso va a producir un infarto taldmico
paramediano bilateral caracterizado por coma, desigualdad
pupilary trastornos en los movimientos verticales de los ojos,
seguido luego de algunos dias por hipersomnia, tendencia al
mutismo e hipocinesia y amnesia anterégrada y retrograda
configurando una demencia subcortical amnéstica. El

infarto puede extenderse a la regién mesencefélica superior
configurando un infarto tdlamo-peduncular paramediano,
con compromiso de la parte medial del pedunculo y del
tegmento mesencefalico, produciendo grados variables de
afectacidon pupilar, trastornos del sensorio y movimientos

i anormales, tipo coreo-atetdsicos o miocldnicos.

N,

Una variante es el sindrome de Nothnagel,
caracterizado por una paresia oculomotora
homolateral y temblor rubral.

La gran variabilidad en la distribucion de este
pediculo, determina el grado de compromiso y
la diferente sintomatologia hallada en oclusion
del dpex de la basilar o del segmento P1. En
el intento de clipado de aneurismas del dpex
de la basilar, estas perforantes se vinculan
estrechamente con la pared posterior del saco
aneurismatico, por lo que el clipado inadvertido
de las mismas generaria serias consecuencias.

Las otras ramas que pueden nacer en el
segmento P1 son: la coroidea pdstero-medial y
las circunflejas cortas y largas (esquema 104). A



medida que la arteria cerebral posterior recorre su segmento
P2A o peduncular suministra ramas a la parte alta de los
pedunculos cerebrales alimentando asi los haces cértico-

Esquema N° 104 : Arterias circunpedunculares:

1-Arteria coroidea postero-medial 2-Arteria
circunfleja larga destinada al coliculo superior
3-Arteria circunfleja corta 4- Arteria cerebral
posterior 5- Arteria cerebelosa superior. CS:
coliculo superior NR: nucleo rojo SN: sustancia
negra T: tentorio, que en el esquema deja ver por
transparencia a la cerebelosa superior. TB: tronco
basilar.

Foto N° 14-30 : La o las coroideas podsterolaterales (1), nacen en numero
variable del tronco de la cerebral posterior o ain de alguna rama cortical.
Se dirigen a la cisura coroidea para irrigar el plexo coroideo (PL). Es
importante mencionar que su importancia y territorio de distribucion
es inversamente proporcional con la coroidea anterior, la cual se ve (2)
emergiendo de la cisterna crural. La linea negra sefiala algunas arterias
circunferenciales cortas. EC: eminencia colateral H: hipocampo.
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Foto N°14-31 : las lineas marcan las
ramas hipocampales grandes que
entran en el surco fimbrio-dentado
entre los dientes del giro dentado.

ACP: arteria cerebral posterior. S:
subiculum

espinal o piramidal, cértico- nuclear, la
sustancia negra y parte del nucleo rojo.

Otro grupo de ramas importantes son las denominadas
arterias circunflejas o circunferenciales, que suelen nacer
de P1 o menos a menudo de P2A. Estos vasos se dividen
en cortos, cuando se extienden no mas alld de los cuerpos
geniculados y largos cuando estan destinados a la placa
cuadrigémina, por lo cual se denominan cuadrigeminales o
coliculares.

Las circunflejas cortas irrigan el pedinculo y la sustancia
negra, mientras que las largas se distribuyen a nivel del

Fho_to Ne 14-32 : la hipocampal anterior (1), nace de
la ACP en este caso. Alcanza el surco uncal y luego
de recorrerlo emerge del mismo para irrigar el area
entorrinal (E)



- *
Foto N° 14-33 : Angiografia digital de circuito
posterior. 1- Art.vertebral; 2-Tronco basilar; 3-PICA,
con sus ramas al plexo coroideo del IV ventriculo
(4) y sus ramo vermiano (5). AICA (6) y cerebelosa
superior (7) con su ramo marginal (8) y sus ramos
hemisféricos (9) y vermiano (10). Arteria cerebral
posterior (11) con su pediculo talamo-perforante (12),
coroidea postero-medial (13) y sus ramos terminales:
calcarina (14) y parieto-occipital (15)

coliculo superior, donde comparten territorio con la coroidea
postero-medial, habiendo una relacidon inversamente
proporcional en el desarrollo entre ellas. El coliculo inferior
es irrigado principalmente por la arteria cerebelosa superior.
El sindrome de Parinaud, caracterizado por alteraciones en la
mirada vertical, puede deberse a oclusién de las circunflejas
largas.

La coroidea pdstero-medial, nace en la porcion proximal
de la ACP, rodea el mesencéfalo, penetra en la cisterna
cuadrigémina, para alcanzar la placa del mismo nombre.
Alli pasa lateral a la pineal para ingresar al velo interpésito e
irrigar asi el plexo coroideo del techo del lll ventriculo.

Aniveldelsegmento P2P oambiens, nacenel pediculotalamo-
geniculado, las ramas corticales y la o las coroideas pdstero-
laterales. El pediculo tdlamo-geniculado es constante y nace
a la altura del cuerpo geniculado lateral (CGL), enfrente del
punto coroideo inferior, ubicado en el extremo anterior de
la cisura coroidea. Alli un conjunto de 1 a 5 ramas perforan
ya sea el cuerpo geniculado medial siempre y con menos
frecuencia el pulvinar, el braquium del coliculo superior o el
CGL para irrigar el tdlamo ventro-lateral, la cintilla éptica y

Foto N° 14-34 : en este caso la ACP origina un tronco
temporal que da las temporales inferiores anteriores
y medias. Se observa una voluminosa arteria
occipito-temporal (2), con su curso oblicuo posterior
caracteristico.

{

Foto Ne° 14-35: El grupo de arterias pertenecientes al
pediculo talamo-perforante (P), es visto habitualmente
luego de perforar, el piso del III ventriculo, con sonda
de Fogerthy (S). Un manejo intempestivo en esas cir-
cunstancias puede originar la lesién de estos elementos
vasculares. CM: calota mesencefélica. M: tubérculos
mamilares.

el brazo posterior de la capsula interna. La oclusién de este
pediculo o bien de la arteria cerebral posterior, genera el
sindrome de Dejerine- Roussy, en el cual hay pérdida de todas
las modalidades sensitivas del hemicuerpo contralateral por



Foto N° 14-36 : angiografia de mav occipital Foto N° 14-37 : Mismo caso de foto anterior. En una
alimentada por la ACP. Se visualizan la calcarina  angiografia antero-posterior, la parieto-occipital (2)
(1) y la parieto-occipital (2) 3- Nido de la mav. aparece medial en relacidn a la calcarina (1)

Fotos N° 14-38/40: Arriba a la izquierda se visualiza
un tiempo angiografico mas tardio que en la imagen
14-36. Se observan claramente aneurismas venosos
(AV. En la foto de arriba a la derecha se observa el
campo operatorio luego de la craneotomia. Se observa
asimismo el aneurisma venoso. En la foto de abajo se
observa el campo operatorio luego de la reseccion de
la malformacion. Obsérvese como ha desaparecido
elaneurisma venoso. Debe recordarse que la presencia
de aneurismas venosos aumenta considerablemente la
posibilidad de sangrado de la malformacién vascular.




Foto Ne°

14-38 : Se ve la ACP (2) suministrando la
hipocampal anterior (3). La coroidea anterior (1) da
una pequefia rama uncal (linea negra)

Foto Ne°

ponto-cerebeloso.

isquemia del nucleo ventral postero-lateral. A esto se le
asocia hemiparesia , que suele ser transitoria, movimientos
disténicos y a veces hemianopsia homoénima. El umbral
sensitivo esta elevado, pero existe una hiperpatia dolorosa,
con una respuesta desproporcionada al dolor, en intensidad
y extension, pudiendo abarcar todo el hemicuerpo, con una
marcada repercusion emocional.

Las coroideas postero-laterales (foto 14-30), en numero
variable, de 1 a 3, nacen en el tronco principal de la ACP, o
aun de alguna de las ramas corticales. Ingresan por la cisura
coroidea y su desarrollo es inversamente proporcional al de
la coroidea anterior, o sea que, una de ellas puede tomar el
territorio de la otra y viceversa.

La arteria cerebral posterior, en su segmento ambiens, corre

: Dolicomegabasilar, con el nacimiento de una
voluminosa Arteria AICA-PICA (1). Esta dltima toma el
territorio de la PICA irrigando la cara suboccipital del
cerebelo. La dolicomegabasilar por consecuencia de su
flexuosidad puede en ocasiones originar compresion del
trigémino o aun del paquete actstico-facial en el angulo

en la cisterna del mismo nombre, relaciondndose con la
cara medial del Iébulo temporal, constituida aqui por el giro
parahipocampal. Alli en el interior de la cisterna la arteria va
acompafiada por la vena basal de Rosenthal. En este punto,
el vaso va dando ramas a las estructuras limbicas y a la cara
medial e inferior del l6bulo temporal. Existen 6 territorios
corticalesvinculados ala ACP: hipocampal, temporal anterior,
temporal medio, temporal posterior u occipito-temporal,
calcarino y parieto-occipital. Lo caracteristico es la extrema
variabilidad en cuanto al origen de dichas ramas. Cada uno
de los 6 troncos mencionados puede estar acompafiado en
su zona de distribucién de otros ramos de menor calibre,
como accesorias de las principales. Es comun que existan
troncos intermedios que aporten 2 o mds de estas arterias
corticales. Incluso, en ocasiones todas las ramas, se originan
en un tronco comun denominado tronco temporal comun.
La arteria temporal anterior y las arterias hipocampales
suelen formar un tronco Unico y la arteria occipito temporal
o temporal posterior es la primera rama que cursa en
direccién oblicua o pdstero-lateral. Para algunos autores
habria 2 ramas terminales, la calcarina y la parieto-
occipital, mientras que otros consideran que la rama
terminal es la parieto-occipital. La parieto-occipital
circula en la cisura del mismo nombre, mientras que la
calcarina lo hace en la cisura calcarina yendo a irrigar la
corteza visual.

Los ramos hipocampales (foto14-26) varian en ndmero,
de 3 a 7, agrupadas en 3 grupos: anterior, medio vy
posterior. El grupo medio y posterior, nace de la misma
cerebral posterior, de alguna de la temporales inferiores
o de la esplenial. Corren sobre el subiculum en un sentido
recto o ligeramente curvo. Al llegar al surco hipocampal
se curvan colocandose paralelas a dicho surco o al giro
dentado, formando en ocasiones un arco continuo. En
ese punto suministran arterias grandes y pequefas,
gue se dividen en dorsales y ventrales, penetrando a
la formacion hipocampal, ya sea entre los dientes del
giro dentado o directamente en la sustancia de dicho
giro. Van a irrigar el giro dentado, la fimbria y el espesor
del hipocampo. La arteria hipocampal anterior nace
generalmente de la temporal inferior anterior. Penetra
en el surco uncal, al cual recorre, dando ramas a la cabeza
del hipocampo reapareciendo, en la superficie para irrigar
el area entorrinal. Una rama uncal de la coroidea anterior
penetra también en el surco uncal anastomosandose con
la anterior. Estas ramas cobran importancia en el curso de
amigdalohipocampectomias, dado que deben ser buscadas
y coaguladas sobre el lado medial del hipocampo para poder
hacer la reseccion.
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CAPITULO 15: CEREBELO

El cerebelo ocupa la fosa posterior
(foto 15-1), por debajo del tentorio, y
por delante del tronco cerebral al cual
esta unido sélo por tres estructuras ,
llamadas pedunculos cerebelosos. El
cerebelo, sdlo representa un 10% del
peso del encéfalo, pero contiene la
mitad de las neuronas del mismo.

Es un optimizador de la actividad
motora, un regulador dispuesto en
paralelo entre las vias sensitivas

Cisura pre-culminar

Cisura precentral

Cisura Primaria

/

CRUS | + CRUS II: 16bulo
ansiforme

Cisura post-clival
Cuadrilatero

Sem.superior
CRUSI

_—Cisura horizontal
o intercrural

y motoras. El cerebelo genera
correcciones  permanentes  entre
el  movimiento deseado vy el
movimiento realmente ejecutado
para llevar a una actividad coordinada
y suave. El cerebelo controla
la excitacion automatica de los
musculos antagonistas hacia el final
del  movimiento, con inhibicién
simultanea de los agonistas que
iniciaron el movimiento, llevando asi a
un movimiento suave y prolijo.

Cisura postero
lateral

Sem.inferior
CRUS I

Cisura Ansoparamediana

Lébulo Gracil

Cisura pre-piramidal
Cisura post-piramidal o secundaria

Biventer: digastrico o parafloculo dorsal

Esquema N° 105 : nomenclatura clasica del cerebelo con sus lébulillos y

Los movimientos
generan por la modulacién inhibitoria

de la actividad neuronal en los nucleos

cerebelosos profundos, por el freno que ejercen las células
de Purkinje. Asimismo se conoce cada vez con mayor énfasis
el papel fundamental del cerebelo en el aprendizaje motor
(cambio en la eficacia del movimiento con la practica)

MORFOLOGIA

La forma general del cerebelo es el de una mariposa con el

il ERTMAFL x
Foto N° 15-1 : Resonancia que muestra el cerebelo

ocupando la mayor parte de la fosa posterior. Notese
la estructura de aspecto arborizado.

coordinados = se cisuras y nomenclatura de Larsell que los numera del I al X

cuerpo de la misma representado por el vermis, y las alas
por los hemisferios. Los tres pares de patas de la mariposa
estarian representados por los peduinculos cerebelosos.
La arquitectura general del cerebelo es el de folias paralelas,
gue se organizan en lobulillos (foto 15-2) cerebelosos.
Cada hemisferio cerebeloso contiene unas 330 folias. A la
descripcion clasica de los lobulillos cerebelosos se agrega la
division de Larsell que los numera del | al X (esquema 105).
La materia blanca cerebelosa se agrupa detrds del cuarto
ventriculo, en una zona de confluencia, conocida como

e

L _
Foto N° 15-2 : Estructura foliar del cerebelo



corpus medullare.

Se reconocen 3 caras en la estructura macroscépica del
cerebelo: una cara superior o tentorial, una cara inferior o
suboccipital y una cara anterior o petrosa. La cara superior
da al tentorio (foto 15-4) y tiene una parte medial vermianay
2 laterales, hemisféricas. La parte vermiana estd constituida
de adelante atras por la lingula (1), el lobulillo central (lI-
1), con las aletas del lobulillo central en el hemisferio,
luego el culmen (IV-V) con el lobulillo cuadrilatero
lateralmente. La cisura primaria, separa a estos ultimos del
declive (VI1), el cual se continta lateralmente con el [6bulillo
cuadrilatero posterior o simple. La cisura primaria marca
ademas el limite posterior del |6bulo anterior del cerebelo.
La cisura post-clival es la separacion entre el lobulillo simple
y el semilunar superior lateralmente y el declive (VI) con el
folium (VII A) medialmente.

Foto N° 15-4 : Cara tentorial del cerebelo. 1-Lobulillo
central 2- Culmen 3-Declive 4-Folium 5- Cisura primaria
6-Cisura horizontal 7- Aletas del lobulillo central
8-Lobulillo cuadrilatero 9- Lobulillo simple 10- Lobulillo
semilunar superior 11- Lobulillo semilunar inferior.

Esquema N° 106 y foto 15-3: Cara petrosa del cerebelo:
1-Lobulillo cuadrilatero. 2- Lobulillo simple. Lobulillo
semilunar superior. 4- Lobulillo semilunar inferior.
5-Lobulillo biventer 6- Amigdala. 7-Oliva bulbar

N

La cisura horizontal o gran surco circunferencial, separa

al lobulillo semilunar superior del inferior y es considerado
como el limite entre la cara superior y la inferior.

La cara superior forma parte del complejo neurovascular

superior de la fosa posterior, con la lingula (foto 15-6)
como elemento neural especial, los pares IVy Vy la arteria
cerebelosa superior. La re lacion cisternal de este complejo,
es con la cisterna cuadrigémina.

La cara inferior o suboccipital (foto 15-5), es la cara mas

frecuentemente expuesta en la cirugia, ya que da a la escama
occipital. De arriba abajo, encontramos en su constitucion,
al lobulillo semilunar inferior y el lobulillo gracilis o

delgado, continuado medialmente en el tuber (VIl B), el

lobulillo biventer o digdstrico con su prolongacién medial,

la pirdmide (VIll) y la amigdala o tonsila con la Uvula

(IX) como representacién medial. La hoz cerebelosa se
encuentra a nivel de la depresiéon formada por el vermis.
Las amigdalas que ganan fama, a partir de su relacion con
el foramen magno son estructuras ovoideas que miden
de 102 18 mmde altoy 5 a 10 mm de ancho. Entre ambas
amigdalas se encuentra la vallécula, espacio de ingreso
al 4to ventriculo. Esta cara forma parte del complejo
neurovascular inferior de la fosa posterior, con la amigdala
y la Uvula como estructuras neurales de referencia, los
pares bajos, (IX, Xy X|) y la arteria cerebelosa pdéstero-
inferior. La cisterna magna y la cerebelo-medular son
las cisternas vinculadas.

La cara petrosa (esquema 106 y foto 15-3) recibe su
nombre, por el hecho de relacionarse con el pefiasco. Estd
dominada por la presencia del voluminoso pedunculo
cerebeloso medio abrazado por arriba y por abajo, por
lamelas cerebelosas dispuestas perpendiculares a dicha
estructura. Por su labio superior encontramos de medial a
lateral a los lobulillos cuadrilateros y al semilunar superior
y por su labio inferior de afuera adentro, los lobulillos
semilunar inferior, delgado, biventer y la amigdala. Esta
cara forma parte del complejo neurovascular medio de la
fosa posterior, con el fléculo como referencia, los pares
VII, VIl bisy VIl y la arteria cerebelosa antero-inferior. Es
bafiada principalmente por la cisterna cerebelo-pontina.



5-Cisura horizontal 6-Lobulillo semilunar

postero-inferior (9)

ORGANIZACION CORTICAL

La corteza cerebelosa (esquema 107) se organiza en 3
capas: una capa externa o molecular, poco celular, formada
por las fibras paralelas, que son los axones de las células
granulosas dispuestos paralelamente a las folias, pasando
a la manera de cables de teléfono a través de las dendritas
distales de las células de Purkinje. En esta capa también se
encuentran las células en cesta y las células estrelladas, que
son interneuronas de efecto inhibitorio sobre las células de
Purkinje.

La capa intermedia es una monocapa de células de Purkinje
(CP) una al lado de otra, con un darbol dendritico aplanado,

r
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Foto N° 15-6 : Imagen de la cisura cerebelo-

mesencefalica, con la lingula (1) sobre el velo medular
superior. Se visualiza el lobulillo central (2) y el culmen
(3). Mas lateralmente las alas del lobulillo central (4)
y el 16bulo cuadrilatero (5). CI: coliculo inferior CS:
coliculo superior PCM: pedunculo cerebeloso medio
PCS: pedunculo cerebeloso superior.

Foto N° 15-5 : Cara suboccipital del cerebelo. 1-Tuber
2-Piramide 3-Uvula 4- Lobulillo semilunar superior
inferior
7-Lobulillo biventer o digastrico 8- Amigdala. Noétese la
irrigacion de ésta cara del cerebelo por la arteria cerebelosa

dispuesto en sentido anteroposterior o perpendicular a
las fibras paralelas o bien al eje de las lamelas. La CP es |a
unidad de procesamiento clave de la corteza cerebelosa.
Cada célula de Purkinje se conecta con hasta 175.000
fibras paralelas y con una fibra trepadora.

La capa mas profunda o de células granulosas es un mar
compacto de células pequefias (menos de 10 micras) con
sus axones formando las fibras paralelas y sus dendritas
yendo a constituir los glomérulos.

La Unica fibra eferente de la corteza es el axdn de la célula
de Purkinje que ejerce un efecto inhibidor (GABA) sobre
el nucleo cerebeloso profundo.

FIBRAS AFERENTES

Las fibras aferentes al cerebelo son de 2 tipos: fibras
musgosas y fibras trepadoras. Las primeras terminan en
los glomérulos de la capa de células granulosas haciendo
sinapsis con éstas células y emiten ademas, una colateral
a los nucleos cerebelosos profundos. Las trepadoras
terminan haciendo sinapsis con las dendritas lisas de
la célula de Purkinje. Cada fibra trepadora se conecta
con una sola célula de Purkinje, estableciendo cientos
de sinapsis, con el drbol dendritico de dicha célula. Ambas
trepadoras y musgosas, son excitadoras (glutamato), tanto
de la célula de Purkinje como de los nucleos cerebelosos
profundos.

El principal contingente de fibras musgosas procede de
los nucleos del puente, estacion de relevo de las fibras
cortico-ponto-cerebelosas (llegando desde diferentes areas
corticales: cognitivo-asociativas como corteza prefrontal
dorsolateral y giro parietal inferior; areas motoras como
corteza motora primaria, drea motora suplementaria
y corteza pre-motora; sensitivas como S1y giro parietal
superior; auditivas como giro de Heschl y visuales como la
corteza visual primariay campos oculares frontales) Otro
grupo importante de fibras musgosas son los haces espino-
cerebelosos ventral y dorsal que llevan informacién tactil,
propioceptiva y cinestésica de los grupos musculares al
cerebelo. El nUcleo vestibular también aporta a las fibras
musgosas, arribando las mismas al l6bulo fléculo-nodular.
La formacién reticular del tronco (nucleo reticular lateral)
a través de un circuito espino-reticulo-cerebeloso suministra
asimismo fibras musgosas (ver médula espinal). En resumen
las fibras musgosas provienen de:

1. Nucleos pontinos

2. Meédula espinal: haces espino-cerebelosos

3. Medula oblongada: nucleo vestibular

4. Nucleo reticular lateral

5. Nucleo del trigémino

6. Fibras vestibulo-cerebelosas
Las fibras musgosas terminan en la capa de células
granulosas formando rosetas o glomérulos, uniéndose alli,

con las dendritas de esas células y axones de las células de
Golgi (interneuronas).



FotoN°15-7:Corte coronal del cerebelo. Elntcleo
dentado (ND) se ubica en el receso postero-
lateral del cuarto ventriculo. El pedtnculo
cerebeloso superior (PCS) es el principal eferente
del cerebelo, conectando con el nicleo rojo (NR)
GPH: giro parahipocampal H: hipocampo o asta
de Amonn.

Las fibras trepadoras provienen exclusivamente de la oliva
bulbar contralateral y son paralelas a los axones de las
células de Purkinje.

El tdindem células de Purkinje-fibras trepadoras se dispone
en hileras longitudinales dispuestas en angulo recto al eje
de las folias. Se constituyen asi, bandas sagitales paralelas
de 0,2 a 2 mm de ancho por 10 mm de largo. A su vez cada
banda esta dividida en microzonas de 200 micras o menos
de ancho, la cual estd constituida por un nimero de células
de Purkinje (aprox. 1000 células) + las fibras trepadoras
+ células blancos de los nucleos cerebelosos profundos
+ las neuronas de la oliva inferior que originan las fibras
trepadoras. A su vez habria microcomplejos multizonales,
es decir multiples microzonas separadas espacialmente,
0 como un mismo campo receptivo en diferentes zonas
corticales (somatotopia en mosaico), que proyectan hacia
un mismo grupo de neuronas nucleares profundas. Habria
de 5000 a 15.000 de estos microcomplejos en la corteza
cerebelosa. Estos microcomplejos serian los encargados
de copiar modelos de pensamiento consciente para luego
volverlos automaticos. (ej: al aprender a andar en bicicleta,
inicialmente pensamos en cada uno de los pasos que
estamos efectuando, pero luego los mismos se van haciendo
automaticos). Estructuras de pensamiento relacionados
a funciones del lenguaje, procesamiento de imagenes o

Foto N° 15-8 : Siguiendo la cisura horizontal, se alcanza
el nucleo dentado (ND), el cual con su aspecto festoneado
tipico rodea el receso posterolateral del cuarto ventriculo.
Se advierte el ndédulo (N) y el velo medular inferior (v).

ante determinadas situaciones, volviéndose dicha respuesta
automatica.

NUCLEOS CEREBELOSOS

Los nucleos cerebelosos constituyen el principal elemento
de salida de fibras eferentes del cerebelo. Dado su alto
contenido en hierro es facil visualizarlos en cortes T2 de
resonancia. Se reconocen 4 nucleos pares: que de adentro
afuera son el fastigial, el globoso, emboliforme y el dentado.
El nUcleo fastigial se vincula al arquicerebelo, el globoso y
emboliforme (nucleos interpdsitos) con el paleocerebelo
y el dentado con el neocerebelo. Esta distribucion se
relaciona con las areas longitudinales paralelas de Jansel
y Brodal que reconocieron una zona vermiana (arqui)
conectada al nucleo fastigial, una zona intermedia (paleo)
conectada a los nucleos interpositos y una zona lateral (neo)
con conecciones al dentado El mayor y mas importante de
ellos es el dentado, el cual se dispone de lateral a medial
abrazando el receso postero-lateral del cuarto ventriculo
(foto 15-8). Podemos reconocer 2 caras en el dentado:
una dorsal o superior, relacionada medialmente con el
pedunculo cerebeloso superior y més lateralmente con
las fibras del pedunculo cerebeloso medio (foto 15-10).
La cara ventral o inferior se relaciona anteriormente con
la porcion mas medial del floculo, dntero-medialmente
con el nidus avis y a través de el con el polo superior de la
amigdala y pdstero-medialmente con la uvula. Dado que
la lesion del ndcleo dentado genera trastornos motores, es
importante tener en mente que el borde lateral del nucleo
se ubica a 20 mm de la linea media, a 23 mm (promedio) del
borde posterior del hemisferio y a 26 mm del borde lateral
del mismo. También desde el polo inferior de la amigdala a
la superficie basal del nicleo dentado hay 20 mm. La cisura
horizontal del cerebelo constituye un buen camino hacia el

conceptos son almacenadas en dreas asociativas frontales o Por delante del nédulo el plexo coroideo apoyado sobre el

parietales. El utilizar con el pensamiento en forma repetida
dichos engramas, hace que sean copiados por los circuitos
cerebelosos, lo cual permitiria la respuesta instantanea

piso del cuarto ventriculo. L: lingula Lc: Lobulillo central
Cu: culmen



Esquema

° 107 : Esquema de la corteza cerebelosa [acual
capa externa o molecular (M) formada por las fibras paralelas
capa hay interneuronas (I) que inhiben a la célula de Purkinje. en 3
La capa intermedia es la capa de células de Purkinje (P), las cuales se
disponen en hilera, con el cuerpo celular perpendicular al eje largo de la
folia (3). Su arbol dendritico es aplanado (1). El axon de la misma (2) es
el tnico elemento de salida de la corteza cerebelosa y su efecto es siempre
inhibitorio sobre el nicleo cerebeloso profundo (NCP). la tercera capa
es la de células granulosas (G, estrellas negras) cuyo axon forma las fibras autores
paralelas (FP) y sus dendritas van a formar el glomérulo (GL) A este Vestibulocerebellum,
ultimo también arriban interneuronas, como las células de Golgi (Go)

Los pedunculos cerebelosos (foto 15-
10/11) representan las estructuras
gue permiten la entrada y salida de
fibras del cerebelo. El inferior consiste,
de una porcién aferente o cuerpo
restiforme y otra principalmente
eferente o cuerpo yuxtarestiforme.
El mismo ocupa la cara dorsolateral
del bulbo, pasa delante del nucleo
dentado y cabalga sobre el pedinculo
cerebeloso superior, para distribuirse
en la corteza del vermis. Transporta
el haz espino-cerebeloso dorsal
y las fibras olivo-cerebelosas (fibras
trepadoras).

El pedunculo cerebeloso medio es el
pedunculo aferente por excelencia
y transporta las fibras ponto-
cerebelosas. Ingresado, al corazén
cerebeloso sus fibras se abren en
abanico cubriendo al ndcleo dentado
y los pedunculos cerebelosos superior
e inferiorEs como un manto que
cubre a los otros 2 pedunculos.

El peddnculo cerebeloso superior es
principalmente eferente surgiendo
de la parte mds medial del nucleo
dentado, tal como si fuera el brazo del
pufio, representado este por el nucleo
dentado.

DIVISION FUNCIONAL

presenta una . .
Desde el punto de vista funcional

P).Enesa ¢jgsicamente se hadivididoal cerebelo
porciones: arquicerebelo,
paleocerebelo y neocerebelo. Si bien
un estudio detallado de las conexiones
escapa al espiritu de este libro, es
necesario tener una nocién basica de
la organizacion del sistema.

archicerebelo, para algunos
cerebelo oculomotor o
tiene su

representacién cortical en el fléculo,
nodulo y parte de la uvula. Los

y las fibras musgosas (FM) dispuestas a lo largo del eje de las folias. Las conductos semicirculares informan
fibras trepadoras (FT, en rojo) vienen de la oliva contralateral y como al cerebro de desplazamientos de

las fibras musgosas tienen efecto excitador de la célula de Purkinje. Las

la cabeza en el espacio (aceleracién
angular), mientras el utriculo vy

fibras trepadoras se disponen en tindem con los axones de las células de ¢| siculo reportan cambios en la

Purkinje.

polo posterior del nicleo dentado. Dicha cisura es facilmente
reconocible en un abordaje suboccipital, por su disposicién
paralela al seno lateral y por la presencia habitual de venas
hemisféricas sobre ella. Disecando en la profundidad de la
cisura horizontal hallaremos la masa de sustancia gris a una
distancia de 20-23 mm (foto 15-9) . Si proyectamos hacia
adelante la cisura, el dentado se encuentra ligeramente por
arriba de ese plano de proyeccién.

PEDUNCULOS CEREBELOSOS

posicion de la cabeza en relacién a la

gravedad (aceleracion linear). Existen
asi, fibras vestibulo-cerebelosas primarias que directamente,
alcanzan el fléculo-nddulo y fibras vestibulo-cerebelosas
secundarias que hacen estacion en los nucleos vestibulares
superior, medial e inferior, abordando luego, Uvula-nddulo
y también el floculo (esquema 107). Estas serian las fibras
musgosas, mientras que las fibras trepadoras, desde
porciones optocinéticas de la oliva bulbar arriban al fléculo.
Las fibras eferentes directamente, o a través, del nucleo
fastigial alcanzan el nucleo vestibular lateral y la formacion
reticular. El vestibulocerebellum medial (Gvula-nédulo),



Foto N° 15-9 : El ndcleo dentado (ND), a través del
pedunculo cerebeloso superior (PCS), conecta con el
nucleo rojo (nr). Ln: locus niger. T: tonsila
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Esquema N° 108 Los pedunculos cerebelosos.
En verde el PCI, que pasa medial al PCM vy luego
cabalga sobre el PCS. En rojo el haz espino-cere-
beloso ventral, que también cabalga sobre el PCS.

-

Foto N° 15-10 : La mitad del cerebelg ha sido resecada.
Se observa al nucleo dentado (ND), como si fuera el
puiio del peddnculo cerebeloso superior (PCS) A
la izquierda los pedunculos han sido seccionados,
observandose los pedunculos (PC), medio (m),
superior (s) e inferior (i). Cs: coliculo superior. Ci:
coliculo inferior. El IV par nace debajo del coliculo
inferior.

controlan la musculatura axial a través de la actividad
del nucleo vestibular, mientras que la porcion lateral, es
decir el fléculo participa en el control de los movimientos
oculares de seguimiento y en la coordinacion de los ojos
con los movimientos cefélicos, para estabilizar la imagen
en la retina. En el ndcleo vestibular lateral nace el haz
vestibulo-espinal lateral, el cual es ipsilateral y excitatorio
de la actividad refleja espinal, aumentando el tono de los
musculos extensores, mientras que el vestibulo-espinal
medial, que sdlo llega a los niveles cervicales, actta
favoreciendo la estabilizacién de la cabeza (ver médula).
Desde la formacién reticular nacen los haces reticulo-
espinales, uno de origen pontino y otro bulbar, que
actuan, manteniendo el tono general del cuerpo, mediante
ajustes posturales.

También, a través del fasciculo longitudinal me dial
ipsi (inhibitorio) y contralateral (excitatorio) y el haz
ascendente de Deiters, conectan con los nucleos
oculomotores para la correccién del punto de fijacién
ocular. Los reflejos vestibulo-oculares estabilizan la
imagen en la retina produciendo, movimientos oculares
en compensacion a movimientos de la cabeza captados
por los laberintos. Basicamente los ojos van en direccion
opuesta al movimiento cefalico. Los 6 musculos oculares
se agrupan de a 2, y esos pares musculares guardan
concordancia espacial con cada uno de los 3 conductos



semicirculares  (CS)(ej: conducto semicircular horizontal
con el par recto medial-recto externo o CS posterior con el
par oblicuo mayor IL y recto inferior CL) Asi las conexiones
necesarias con los nucleos de los pares I, IV y VI se hacen
via FLM o tracto de Deiters. El cerebelo participa en este
sistema, inhibiendo desde el fléculo las células de relevo de
los conductos semicirculares en el nucleo vestibular. Asi el
arquicerebelo participa en el control del balance corporal y
en los movimientos oculares.

El paleocerebelo (esquema 110) o espinocerebelo
comprende el |6bulo anterior + lobulillo simple (declive +
l6ébulo cuadrilatero posterior) + lobulillo gracil o delgado +
porcion medial de lobulillo digdstrico.

La informacion propioceptiva del aparato locomotor es traida
por 4 haces: el cuneo-cerebeloso, el espino-cerebeloso
rostral, el espino-cerebeloso dorsal y el espino-

Esquema N° 109 Circuito
arquicerebeloso. Existen
fibras  vestibulo  cerebelosas
directas desde los conductos

semicirculares (CS: aceleracion
angular) y utriculo-saculo (US:
aceleracion linear) al complejo
uvula-nédulo (1) y otras que
hacen sinapsis en el nucleo
vestibular (3) (lineas en rojo) Y
de éste a nodulo- uvula y fléculo
(lineas negras) El nédulo (No)
conecta con el nucleo fastigial o
del techo (F), el cual proyecta al
nucleo vestibular (3). Finalmente
de este salen los haces vestibulo
espinal lateral (4 verde claro) que
desciende por el cordon anterior
de la médula y a cada nivel activa
los musculos extensores y el
vestibulo-espinal medial (5 verde
oscuro)que desciende solo hasta
niveles cervicales, para mantener
la estabilidad de la cabeza. Desde
la formacion reticular (FR) parten
(en naranja) los haces reticulo
espinal lateral (activa extensores)
y medial (inhibe flexores). Desde
la oliva bulbar (OB), las fibras
trepadoras (en azul oscuro)
alcanzan el floculo. Desde el
nucleo vestibular (3) parten
fibras al VI par contralateral
(lineas amarillas) y de alli por el
fasciculo de Deiters o el fasciculo
longitudinal medial alcanzan el
nucleo del III par, generando asi
el movimiento compensatorio de los
ojos al desplazamiento de la cabeza.
Dicho movimiento es en direccion
opuesta y de la misma intensidad
que el desplazamiento cefalico.

cerebeloso ventral. El tracto cuneo-cerebeloso, lleva la
informacién por el fasciculo cuneatus e ingresa por el PCI
transportando informacién propioceptiva de los miembros
superioresy cuello, hasta C7. El espino cerebeloso rostral es el
equivalente en los miembros superiores al espino cerebeloso
ventral. El haz espino-cerebeloso dorsal, nace en la columna
de Clarke entre los niveles T1 a L2 transportando las sefiales
propioceptivas desde miembros inferiores y tronco. Este haz
recibe sus aferencias desde los husos neuromusculares, el
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organo tendinoso de Golgi y mecanoreceptores articulares.
También utiliza el PCI. El haz espino cerebeloso ventral, nace
en la lamina VIl del asta posterior de la medula. Desde su
origen cruza al lado opuesto, ascendiendo en la superficie
del corddn lateral. Sube por el PCS cruzando en la comisura
cerebelosa nuevamente, haciéndose finalmente ipsilateral.
Sus aferencias provienen desde el pool interneuronal
espinal y desde los haces descendentes, como el cértico y
vestibulo espinal. La funcion de este tracto, es proporcionar
al cerebelo una copia instantanea de la orden motora que
se estd elaborando, por lo cual para realizar esta tarea debe
nacer en el asta posterior de todos los segmentos medulares.
Finalmente el haz trigémino-cerebeloso lleva informacion
propioceptiva de la cara completando el lote aferente de
estimulos al espino-cerebelo. La representacion cortical
espino-cerebelosa estd constituida por 2 homdnculos, uno
sobre la cara dorsal del cerebelo (l6bulo anterior, Il a V) vy
la otra, homunculo secundario, a nivel de la cara ventral,

Esquema N° 110 : Circuito paleocerebeloso. Los haces cuneo-cerebelosos (1),
espino-cerebeloso dorsal (2) y espino-cerebeloso ventral (3) llevan informacion
propioceptiva de los miembros al paleocerebelo, representado en 2 areas de
la corteza cerebelosa (4 y 5). Esas zonas corticales se proyectan a los ntcleos
globoso y emboliforme (6). Por medio del PCS las fibras alcanzan el nicleo rojo
contralateral (7) del cual va a partir el haz rubro-espinal (8) y luego de contactar
con la formacion reticular, el haz reticulo espinal (9), los cuales facilitan la postura
erecta y el tono muscular antigravitatorio. Existen proyecciones al nucleo ventral
lateral del talamo (10) y de alli a la corteza motora primaria que di6 origen al
movimiento. Cer: cerebelo M: mesencéfalo OB: oliva bulbar Pte: puente T: talamo.

Esquema N° 111 : Circuito neocerebeloso. Las fibras
musgosas estan representadas por el potente contin-
gente cortico- pontico (flecha verde descendente) que
hace sinapsis en los nucleos del puente. De alli por el
PCM las fibras alcanzan la corteza neocerebelosa (2),
la cual proyecta al nicleo dentado (3). Desde éste por
medio del PCS y luego de decusarse en la linea media
el circuito involucra al nucleo rojo, luego al talamo ven-
tral lateral y ventral anterior y desde aqui regreso a las
zonas corticales de donde parti6é el impulso. Desde el
nucleo dentado (en naranja) se observa el haz rubro-ol-
ivar. Desde la oliva bulbar (OB), y por medio del PCI las
fibras trepadoras (en amarillo) alcanzar el neocerebelo.



Foto N° 15-11 : Imagen de resonancia del cuarto ventriculo
(4v) y de los pedtnculos cerebeloso, medio (m), superior aferencias de toda la corteza a través del voluminoso

(s) e inferior (i) Se ven también los coliculos superior e in-

ferior (cs y ci)

pegada al vestibulo-cerebelo (piramide, [6bulo VIII). El vermis
recibe informacion desde el tronco y porciones proximales
de los miembros, mientras que la zona paravermiana
asimila informacién de la porcion distal de los miembros. El
vermis a través del nucleo fastigial, influencia la actividad
de la musculatura axial y proximal, mediante su conexion
con los nucleos vestibulares y la formacion reticular.
La zona paravermiana, por su parte proyecta a los nucleos
interposito (globoso y emboliforme). Las fibras desde el
nucleo interposito por medio del PCS, previa decusacién,
alcanzan la porcion magno-celular del nucleo rojo, desde
donde parte el haz rubroespinal y a su vez también proyecta
al nucleo ventrolateral del talamo, influyendo asi mediante
su coneccion a la corteza, en los movimientos distales de los
miembros. Colaterales descendentes alcanzan la formacién
reticular lateral contribuyendo al haz reticulo-espinal
lateral. Los haces reticulo y rubroespinal facilitan la postura
erecta y el tono de los musculos antigravitatorios.

La funcién del espino-cerebelo seria la de comparar
la intencién motora (para eso llega la copia colateral a
través del haz espino-cerebeloso ventral) con el feedback
somatosensorial que se va produciendo instantaneamente.
O sea el plan del movimiento que se va a efectuar alcanza
el cerebelo por una via de alta velocidad, 140 mts por
segundo, casi al mismo tiempo o poco antes de que se vaya
a efectivizar el mismo, con lo cual el cerebelo que recibe la
informacién propioceptiva del movimiento muscular y de la
posicién de los miembros, puede efectuar las correcciones
para que resulte un movimiento suave y preciso. Asi
mediante un juego alternante de estimular mdusculos
agonistas y antagonistas logra la precisién en el movimiento.
Al comienzo del mismo estimula los agonistas, inhibiendo los
antagonistas. Mientras que hacia el final del movimiento se

Foto N2 15-12: Corte axial de resonancia que permite
ver el nlcleo dentado (ND) rodeando el receso pdste-
ro-lateral (circulo amarillo) del cuarto ventriculo (1V).

dalainversa, o sea estimula antagonistas e inhibe agonistas,
con lo cual logra una finalizacién suave y precisa del acto
motor. Obviamente el tono muscular resulta influenciado y
por la misma razon tiene a su cargo, la adaptacion postural
rdpida a circunstancias cambiantes.

El neocerebelo o cerebro-cerebelo (esquema 111) recibe

tracto cortico-ponto  cerebeloso que proyecta
contralateralmente a la corteza neocerebelosa. De alli al
nucleo dentado y por medio del PCS, previa decusacion,
a la porcion parvicelular del nucleo rojo. Desde aqui
nace el tracto rubroolivar, que alcanza la oliva bulbar,
desde la cual se proyectan fibras trepadoras a todo el
cerebelo (Importante en el aprendizaje motor). Por otro
lado, la via continta hacia los nucleos ventral anterior y
ventral lateral del tadlamo. El ventral anterior proyecta a la
corteza premotora y el ventral lateral a la corteza motora
primaria (CMP). El neocerebelo esta involucrado en el
planeamiento y ejecucién de los movimientos. Basicamente
planea la secuencia de movimientos que sigue al que se esta
efectuando, permitiendo asi una progresién coordinada del
acto motor. Esto Ultimo constituye la base del aprendizaje,
dado que por ej. el aprender a andar en bicicleta, representa
una serie de actos motores encadenados, para un resultado
final, que deben ser aprendidos y automatizados y en eso el
cerebelo tiene un papel fundamental. Los patrones motores
son almacenados en la red neural cerebelosa y luego son
ejecutados en forma automatica. Dado que toda la corteza
asociativa, y no solo la motora envian proyecciones al
neocerebelo cada vez hay mayor evidencia de la importancia
del cerebelo en funciones cognitivas y emocionales. Asi
Schmahmann habla de una dismetria del pensamiento en el
casodedisfuncion cerebelosa, enfatizando el rol fundamental
del mismo en el procesamiento sensorial cognitivo vy
afectivo. El sindrome afectivo-cognitivo de Schmahann
en pacientes con lesiones cerebelosas se caracteriza por
deficits en la funcidén ejecutiva, procesamiento linglistico,
reconocimiento espacial y regulacion de los afectos. El
sindrome cerebeloso motor, caracterizado por ataxia y
dismetria, estaria vinculado a lesiones del |ébulo anterior
(con sus homunculos sensori-motores primario y secundario
en el Iébulo anterior espino-cerebeloso, Iébulos | a V),
mientras que lesiones del Iébulo posterior (I6bulos VI a IX)
generarian principalmente sintomas vinculados al sindrome
afectivo-cognitivo cerebelar. De acuerdo a esto una lesién



Fotos N° 15-12/13 : A izquierda se a

pone el tumor para resecarlo.

isquémica en el territorio de la PICA se asociard a un
sindrome afectivo-cognitivo, mientras que una isquemia en
territorio de la cerebelosa superior producird un sindrome
motor cerebelar.

Las funciones cognitivas del cerebelo estarian distribuidas en
los hemisferios cerebelares, con las tareas sensori-motoras
en posicién intermedia y el aprendizaje asociado a tareas
emocionales en posicién medial.

Los modelos internos son como plantillas o registros de
memorias motoras almacenados en la corteza cerebelosa.
Estas plantillas actian como mddulos motores eferentes
gue a través del tdlamo, influencian en sentido ascendente
la corteza motora primaria, origen de las ordenes motoras
y también por medio de proyecciones descendentes, los
haces rubroespinal y reticuloespinal, influenciando de esa
forma el efector motor final, esto es la motoneurona espinal.

Esquema N° 112

dvierte una tonsila o amigdala cerebelosa
(T) marcadamente agrandada y que excede la linea media. A derecha se ex-

uierda, las arterias cerebelosas prinfcipales cruzan las folias y suministran ramos
tran en los surcos interfoliares y ram £ ' ]

derecha el ramo interfoliar, va dando ramos que forman una especie de arcada vascu-

La oliva inferior o bulbar actua en
paralelo, comparando las sefiales
sensoriales aferentes (fibras espino-
olivares) con las ordenes motoras
(aferencias desde el nucleo rojo) De
esa manera es la oliva a través de
las fibras trepadoras que envia
a la célula de Purkinje las sefiales
de error, que aparecen cuando hay
discrepancias entre el movimiento
deseado y el que realmente esta
ocurriendo. Por otro lado, las fibras
musgosas contactan con las células
granulosas, las cuales emiten las
fibras paralelas que sinapsan con
las dendritas de las células de
Purkinje. Este tipo de sinapsis es
débil requiriendo la sumacion de
estimulos para una respuesta, la
cual genera un potencial de espiga
sencilla. Esta despolarizacién de la célula de Purkinje inhibe
a las células de los nucleos cerebelosos profundos, las cuales
no descargaran informacién correctora. La fibra trepadora
por el contrario se enrolla alrededor de las dendritas de la
célula de Purkinje, haciendo contacto multisindptico, lo que
produce un potencial de accion complejo y prolongado. Este
ultimo potencial inhibe la sinapsis fibra paralela- Purkinje
generando la llamada depresién a largo plazo. Al producirse
ésta el circuito cortical se anula y los nucleos cerebelosos
profundos, se ven liberados de la influencia inhibitoria de
la célula de Purkinje, generando sefiales eferentes que
corrigen el error (aprendizaje). Asi, la activacion simultanea
de la célula de Purkinje por parte de las fibras paralelas
como de la fibra trepadora genera un fendmeno conocido
como depresidn a largo plazo en las sinapsis de las fibras
paralelas. Esto ha sido estudiado en el reflejo vestibulo-
ocular. Este reflejo tiene la funcién de estabilizar la visidn,
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lar a nivel de la capa de células de Purkinje (en amarillo). vasos recurrentes (5) irrigan la capa molecular
y vasos profundos provenientes de la misma arcada vascular irrigan la capa granulosa (6).
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(3). A la derecha la mav ha sido resecada.

en el centro del campo visual durante los movimientos de
la cabeza. Esto hace que los ojos se desplazen en direccion
opuesta al movimiento de la cabeza. Asi en la adaptacién a
largo plazo del reflejo vestibulo-ocular, las fibras trepadoras
actlan como detectores de error, siendo activadas al no
fijarse la imagen en la févea retinal con el movimiento. Este
movimiento generard una descarga simultanea de las fibras
musgosas y trepadoras sobre las mismas células de Purkinje.
El error (la no fijacion de la imagen en el centro del campo
visual) producira la inhibicidn sinaptica (depresién a largo
plazo) de las uniones fibras paralelas-células de Purkinje,
desactivando éstas y por ende activando las neuronas
vestibulo-motoras de los nucleos vestibulares (desaparece
la inhibicion desde las células de Purkinje) que generaran las
correcciones necesarias.

IRRIGACION DEL CEREBELO

Para una descripcion detallada de la irrigacion cerebelosa,
ver circuito posterior. Cada una de las caras del cerebelo es
irrigada preferentemente por una de las arterias cerebelosas.
Asi la arteria cerebelosa superior nutre la cara superior o
tentorial. Junto con la cisura cerebelo-mesencefalica y los
pares craneales IV y V forman el complejo neurovascular
superior. La lingula se agrega como elemento neural
especial. La arteria cerebelosa antero-inferior (AICA) irriga
la cara petrosa y sumado a la cisura ponto-cerebelosa y los
pares VIly VIl con el floculo como elemento distintivo neural
constituyen el complejo neurovascular medio. Finalmente
la cerebelosa pdstero-inferior (PICA) se vierte sobre la cara
suboccipital formando el complejo neurovascular inferior
sumado a la cisura cerebelo-medular o cerebelo-bulbar, los
pares craneales IX, X, XI'y XIl y la amigdala como elemento
neural especial.

Existe un equilibrio reciproco entre las arterias principales.
Asf{ a mayor tamafio y extensién de una rama, menor es el
territorio de la arteria adyacente. Esto es muy visible entre la
AICA vy la PICA atal punto que en ocasiones la AICA toma gran
parte del territorio de la PICA denominandosela AICA-PICA.
En relacién a la arquitectura vascular intima (esquema 112)
de la corteza, digamos que la arteria que recorre la superficie
pial suministra 2 tipos de ramas: una rama mas grande que
penetra el surco interlobulillar y otra de menor calibre que

Fotos N° 15/14-15: mav cereblosa, alimentada por la PICA (1), se ve parte del nido (2) y las venas de drenaje

penetra la superficie cortical de la folia. Una vez dentro de
la corteza cerebelosa, la arteria alcanza la capa de células de
Purkinje dando ramos a cada lado, los denominados vasos
paralelos, que forman una especie de arcada vascular en
dicha capa paralelo al eje largo de la folia. La capa molecular,
mas superficial es alimentada por vasos recurrentes desde
los vasos paralelos, mientras que la capa profunda mediante
la emisidn de vasos profundos desde el mismo origen.
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CAPITULO 16: ANATOMIA DEL
CUARTO VENTRICULO

Cavidad situada en el centro de la fosa posterior, encerrada
entre el tronco cerebral y el cerebelo, comunicada por
arriba con el tercer ventriculo a través del acueducto
de Silvio y lateralmente mediante los foramenes de
Luscka, con la cisterna cerebelo-pontina y a
través del foramen de Magendie con la cisterna
magna. Es un importante referente tomografico de linea
media y de desplazamiento de tejidos en la fosa posterior.

Tiene forma romboidea en un plano coronal y de tienda de
campania si se considera un corte sagital. A los fines practicos
se considera que una mitad de la cavidad, la mitad superior
se relaciona con el puente, mientras que la mitad inferior lo
hace con la medulla oblongata, aunque ya veremos que no
es estrictamente asi.

Vamos a describir un techo, el piso de la cavidad ventricular
y el receso lateral con el foramen de Luschka. Alo largo de la
descripcién anatdmica haremos consideraciones practicas
acerca de los abordajes mas adecuados a la patologia de
ésta estructura cerebral.

TECHO DEL CUARTO VENTRICULO

Podemos dividirlo en 2 mitades: superior e inferior por
detras del puente y la medulla oblongata respectivamente,
reunidos en el Fastigium (significa remate en punta de
una cosa) que viene a ser la “punta de la piramide” que

Foto N° 16-1 : imagen sagital de resonancia, donde
se ve el IV ventriculo. F: fastigium A: amigdala

en un corte sagital forma el cuarto ventriculo. Viene a ser
como el vértice posterior donde se relinen ambas mitades
del techo ventricular.

La mitad superior del techo estd formada a ambos lados por
los pedunculos cerebelosos superiores , con el
velo medular superior (VMS) entre ellos. Este Gltimo,
también conocido como Valvula de Viuessens, es una
fina ldmina de sustancia blanca, casi transparente que une
ambos PCS. Se ensancha hacia el fastigium y se angosta hacia
arriba donde culmina en el llamado frenillo, a cuyos lados,
tienen su origen aparente ambos nervios patéticos.

A través del VMS se puede acceder a patologia situada en el
interior del cuarto ventriculo, fundamentalmente a lesiones
situadas por encima de la ubicacion del coliculo facial,
alcanzando el VMS, via un abordaje occipital transtentorial
o0 bien supracerebeloso infratentorial.

Foto N° 16-2 : imagen de resonancia del IV ventriculo. 1y 2:
coliculos superiores e inferiores 3- pedunculo cerebeloso su-
perior 4-Pedunculo cerebeloso medio 5-Pedunculo cerebeloso
inferior f: floculo 6-Lébulillo cuadrilatero 7-Lobulillo simple
8-Cisura horizontal 9- Lobulillo semilunar superior 10-Lobu-
lillo semilunar inferior 11-Lébulo biventer 12-Fléculo 13-Cis-
terna cuadrigémina 14-Rodete del cuerpo calloso. A: atrio.



una forma somera de mariposa extendida
entre el fléculo lateralmente y el nddulo-
piramide medialmente. EI VMI cabalga sobre
el nédulo medialmente y sobre ambas
amigdalas lateralmente. El espacio debajo
del VMI que aloja a la amigdala es denominado
nidus avis (foto 16-23) y corresponde a la
cisura postero-lateral. En la misma corre
la arteria cerebelosa poéstero-inferior
(PICA) viniendo desde la cisura cerebelo-
medular. El borde posterior del VMI se une en
el fastigium con el VMS, mientras que el borde
anterior se une a la tela coroidea. La parte mas
lateral del VMI se adelgaza en el pedunculo
del floculo. La cara superior del VMI da a
la cavidad del ventriculo constituyendo alli

Foto N° 16-3:aizquierda se observa el corteanivel delos pedinculos el llamado receso pdstero-lateral del

cerebelosos, habiendo resecado el hemisferio cerebeloso. A derecha 4t0  ventriculo. Rodeando este receso
s6lo se ha eliminado la corteza cerebelosa 1- Pedinculo cerebeloso ntimamente, se ubica el nucleo dentado,

medio 2-Pedunculo cerebeloso superior, a la derecha formando
una unidad con el nicleo dentado (11) 3- Surco interpeduncular

principal origen de las fibras eferentes que
alimentan el PCS.

4- Pedunculo cerebeloso inferior 5- Piso del cuarto ventriculo |3 tela coroidea se ubica por debajo del VMI y
con el locus coereleus (6) 7- Surco mediano 8- Remanente del sirve como anclamiento del plexo coroideo. Esta
velo medular superior 9- Nervio patético 10- Coliculo inferior 11- formada por 2 hojas membranosas finas, entre
Ntcleo dentado 12- Nodulo y velo medular inferior. las cuales se ubican vasos sanguineos. El plexo

También ha sido propuesta la fenestracion
endoscopica del VMS en casos de cuarto ventriculo
atrapado. Los PCS no deben tocarse quirdrgicamente
dado que su lesion genera ataxia severa homolateral,
ya que prdcticamente retinen casi toda la informacion
eferente del cerebelo. Por detras de la mitad superior
del techo se ubica la lingula cerebelosa,
posicionandose sobre el extremo superior del
VMS vy los PCS (foto 16-6). Para algunos autores es
parte del techo, pero se trata de una estructura
extraventricular, como es el caso de la amigdala en la
mitad inferior del techo.

La cisterna cuadrigémina y la cisura
cerebelo-mesencefalica se ubican algo por
arriba y detrds de ésta porcién del techo ventricular.
En esta cisura discurre la arteria cerebelosa
superior y el nervio patético luego de nacer a los
lados del frenulum del VMS.

La mitad inferior del techo lo podemos dividir en
un 1/3 superior para el velo medular inferior
(VMI) y los 2/3 inferiores para la tela coroidea.
Ambas estructuras se unen en la union telo-velar
(esquema 113).

El VMI (foto 16-4) es otra lamina de tejido vestigial,
remanente de la unién entre ambos hemisferios
cerebelosos. Con un grosor de % mm,

de cada lado tiene forma de L invertida con el
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Foto N° 16-4 : Imagen del 4to ventriculo. El tronco ha sido
resecado quedando como remanente una porcion de la oliva
(10). Se hace evidente el techo del 4to con el velo medular su-
perior (1) y el pedunculo cerebeloso superior (2) El fastigium
(3) es el punto medial mas posterior de la union de la porcién
superior del techo con la inferior. El velo medular inferior se
extiende entre el nodulo (5) yel fléculo (9), formando el pedun-
culo del fléculo (4). Debajo de este, se encuentra el nidus avis
(7), que separa a aquel, de la amigdala (8). 6: vermis inferior



Foto N° 16-5/6 : Alaizquierda: porcidn superior del techo del 4to ventriculo, visible luego de resecado el puente.

Se advierten 1- Velo medular superior 2- Pedunculos cerebelosos superiores 3- Nodulo 4- Velo medular inferior.
A derecha se visualiza el techo visto desde atras con las mismas referencias 5-Lingula 6- Nervio troclear o patético
7- Frenillo del velo medular superior 8- Pedtinculo cerebeloso medio 9- Uvula

brazo horizontal anclado a lo largo de la unién telovelar y
asomando a través del foramen de Luschka. El brazo vertical
del plexo asciende a cada lado de la linea media formando
la suma de ambos plexos la figura de una T con el brazo
vertical doble.

Como elemento extraventricular relacionado con la porcion
inferior del techo del 4to ventriculo encontramos a la
amigdala o tonsila, la cual forma el limite posterior de la
cisura cerebelo-medular. Esta compleja cisura, tiene
como limites: anteriormente la cara posterior de la medulla
o bulbo, la tela coroidea y el velo medular inferior y postero-
lateralmente, lo que representa su parte movil la amigdala

Foto N° 16-7 : Imagen latero-dorsal del 4to ventriculo.
Se observa 1- Velo medular inferior, que cubre el ndédulo
medialmente y la amigdala lateralmente, separada de ésta
por el nidus avis. 2- Plexo coroideo con la unioén telo-velar.
3- Nucleo dentado con su aspecto festoneado caracteristico.

y el I6bulo biventer. De manera tal que reclinando la
amigdala se alcanza dicha cisura, y a través de la incision
de la tela coroidea y el velo medular inferior (abordaje
telovelar o subtonsilar) se ingresa a la cavidad ventricular y
su patologia. Hacia arriba, en su polo superior la amigdala
se relaciona con el nidus avis ya mencionado. La arteria
cerebelosa péstero-inferior y sus ramas se relacionan
con la cisura cerebelo-medular y la amigdala cerebelosa.
El abordaje telovelar ha ganado aceptacion por sobre la
incision vermiana para acceder al 4to ventriculo por que
lesiona menos tejido. Es asi como ha sido descripto asociado
a la division del vermis el sindrome de mutismo cerebeloso
o bien ataxia de tronco, principalmente en los nifios en
quienes se manipula el vermis.

Foto N° 16-8 : Imagen del velo medular in-
ferior, con el ndédulo (N) protruyendo den-
tro de la cavidad del cuarto ventriculo. TV:
union telo-velar, es evidente el plexo coroideo



PISO DEL CUARTO
VENTRICULO

También llamado fosa romboidea, tiene una
porcién protuberancial (2/3 superiores) y
otra bulbar (1/3 inferior restante del piso)
(esquema 114 y foto 16-20). Su extremo
superior se comunica con el acueducto,
mientras que su extremo inferior se abre al
canal ependimario, a nivel del 6bex. Esta
dividido en 2 mitades por un surco vertical,
el surco mediano y a su vez cada mitad en 2
partes, por la presencia del surco limitante,
consideradas dichas partes como medial y
lateral.

. e

Foto N° 16-9 : cuarto ventriculo mirado desde abajo, habiendo
sido resecada la amigdala homolateral. 1- Amigdala contralateral g3¢ia1 o eminencia teres, el trigono
(1), recorrida por la PICA 2- Vermis inferior. 3- Velo medular in- g hipogloso, el trigono vagal
ferior, que por su cara inferior corresponde al nidus avis 4- Floculo y o srea postrema. El coliculo facial
5- Pedunculo del fléculo. Este ultimo corresponde aqui al techo del est4 constituido por la rodilla del nervio
receso lateral. facial alrededor del nucleo del VI par. Su

La zona medial tiene como reparos
anatémicos de arriba-abajo: el coliculo

identificacién es esencial en el abordaje a
lesiones de tronco, a través de la fosa romboidea. Suele
reconocerse como una prominencia de 6 x 7 mm, de
didmetro, con el facial, situado a sélo 200 micras de la
superficie y con una distancia de medio milimetro al

surco mediano.

El coliculo sirve como reparo de abordajes supra e
infracolicular, permitiendo reconocer “safe entry zone”
al tronco, El problema es que en muchos casos la
prominencia facial no es reconocible (hasta en un 37%
de los casos segun Bogucki y col.) Se ha propuesto la

Esquema N° 113 : se ha dibujado la medulla
oblongata, a la altura de la oliva inferior (1). Por
arriba el tronco no ha sido representado, dejando
ver el techo del cuarto ventriculo. La mitad superior
del mismo, esta representada por el velo medular
superior (2) situado, entre ambos pedunculos
cerebelosos superiores (3).la mitad inferior del techo
estd formada por el velo medular inferior (4) y la tela
coroidea (5). A nivel de la reunién de estos 2 ultimos
elementos, se establece la union telo-velar, en la cual
discurre la rama horizontal del plexo coroideo(6)
El receso lateral (7), se forma con el pedunculo
cerebeloso inferior (8), el pedunculo medio (9),
como techo del mismo, (en la posicidon erecta), el
pedunculo del fléculo (10) y la tela coroidea (5). Del
lado derecho se ha representado el nicleo dentado
(11), en intima relacion con el pedinculo cerebeloso
superior.
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Foto N° 16-10 : imagen posterior del IV ventriculo. Se
observa (1) la mitad superior del piso del ventriculo y
el plexo coroideo (2). Las amigdalas con ambas arterias

cerebelosas pdstero-inferiores cubren la mitad inferior
del ventriculo.

estimulacion débil del piso con registro electromiogrdfico
de los musculos faciales, para localizar este importante
pardmetro anatomico. Lateral al coliculo facial se
encuentra, la denominada févea superior. Es un area
triangular, con un borde supero-lateral formado por el
peduinculo cerebeloso superior, un borde infero-
lateral constituida por el area vestibular y un borde

medial representado por el surco limitans. Sobre el
borde superolateral, se proyectan en cierta profundidad el

cerebelo.

Fotos: 16-12/14 : Lesion expansiva en el seno del IV ventriculo. Arriba
se ve la secuencia tomografica mostrando la ocupacién de la cavidad
por el tumor. El paciente presentaba como principal sintoma vértigo. En
la foto operatoria de la derecha, se ve el IV ventriculo (IV), con ambas
amigdalas reclinadas (a), visualizandose la zona de insercién del tumor
a nivel del piso del IV (I), en al area vestibular del piso ventricular.Ce:

Foto N° 16-11 : extremo inferior del IV ventriculo.

El area gris marcada con la p corresponde al area
postrema (P).

nucleo motor y el nucleo sensitivo principal
del V par.

El trigono del Xll par y el trigono vagal conforman el
calamus scriptorius (por su parecido a una pluma
de escritorio). El primero corresponde al origen real
del nervio hipogloso. EIl trigono vagal aloja
el nucleo motor dorsal del vago. Una pequefia
elevacidn semitranslucida cruza la parte baja del triangulo
vagal: el fasciculo separans.

El area postrema (foto 16-11) se ubicainmediatamente
por encima del ébex y es un area que controla el vomito
mediante una zona gatillo quimiorreceptora con mayor
permeabilidad de la barrera hematoencefélica (es uno de
los érganos circumventriculares).

Por fuera del tridngulo vagal y yendo hacia el receso lateral



Fotos N° 16-15/19 : Ependimoma del IV ventriculo. En la resonancia se observa como llena la cavidad del IV
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ventriculo y desplaza el tronco hacia adelante. En la imagen de arriba a la derecha se observa al tumor debajo de
la aracnoides, ocupando totalmente la cavidad. Abajo a la izquierda el tumor (T) esta siendo resecado, y comienza
a visualizarse el piso del ventriculo (PIV) En la foto del medio, el tumor ya fue extirpado y puede observarse todo
el piso del IV (PIV) La resonancia de control muestra la ausencia de la lesion

se encuentra el area vestibular y algo méas afuera en
el piso del receso lateral, sobre la cara posterior del PCl,
hay una prominencia redondeada en el centro del receso
lateral, que corresponde al tubérculo auditivo. Este
corresponde al nicleo coclear dorsal. El nucleo
coclear ventral se ubica sobre la cara lateral del PCl,
a nivel del extremo lateral del surco ponto-bulbar y
es menos prominente en general que el coclear dorsal. En
general el nucleo coclear ventral se ubica entre el borde
lateral del coclear dorsal y la union del nervio vestibulo-
coclear con el tronco.

Las estrias medulares en numero Vvariable,
generalmente 2 o 3 se extienden desde el receso lateral,
pasando sobre el trigono del hipogloso y penetrando en
el surco medio. Corresponden a axones provenientes del
nucleo arciforme delbulbo, yendo hacia el neocerebelo.
No tienen funcidn auditiva como antiguamente se pensaba.
Pueden no ser visibles hasta en un 30% de los casos.

En el extremo superior del surco limitans, ya en la porcién
protuberancial del ventriculo encontramos un area
pigmentada azul-negruzca que corresponde al locus
coereleus, principal zona productora de noradrenalina
en el cerebro. Tiene una forma alargada midiendo 15 mm
de largo por 2 mm de ancho en promedio y se distancia de
la linea media unos 3 mm.

Es fundamental si se va a tratar con lesiones dentro del
tronco cerebral, reconocer zonas de entrada relativamente
seguras en el piso del 4to ventriculo. Kyoshima describio 2
tridngulos a los que denomind supra e infrafacial tomando
como reparo principal el coliculo facial. EI triangulo
infrafacial esta formado medialmente por el fasciculo
longitudinal medial, por debajo y afuera, las estrias
medulares vy arriba el borde inferior del coliculo
facial.

Asi la zona de acceso infrafacial para Kyoshima es 5 mm
lateral al surco medio (para respetar el FLM) y paralelo al



ventral 10-Estrias acusticas 11- Fasciculo separans.

mismo, incidiendo en el espacio que media entre las estrias
medulares y el coliculo facial que suele ser de 0,9 a 1 mm.
El triangulo suprafacial estaria constituido por el FLM
medialmente, por el facial (que corre dentro del tronco) por
debajo y lateralmente por el PCS. Aqui la incision podria
programarse 5 mm lateral al surco medio y partiendo del PCS
7-8 mm hacia abajo paralelo al surco mediano. También
se menciona un area suprafacial, factible de ser
incidida cuyos limites son: arriba el frenillo del velo
medular, abajo el borde superior del coliculo facial,
medialmente el fasciculo longitudinal medial y
lateralmente el surco limitans. La incisién no deberia
ubicarse cercano al surco mediano, o el surco limitans,
para no dafiar el FLM o los nucleos del V o bien el tracto
mesencefdlico del V o el tracto tegmental central. Strauss y
col. plantearon un abordaje supracolicular paramediano de
13,8 mms, extendido desde el coliculo facial por abajo, hasta
la decusacion del IV par por arriba y a unos 0,6 mms de la
linea media. Lateralmente el niicleo motor trigeminal
se situa en promedio a 6,3 mms de la linea media. El mismo
autor pregona como abordaje infracolicular a una zona de
9 mms vertical y a 0,3 mms del surco medio, situada entre
el coliculo facial y el limite superior del nucleo del hipogloso
y del nucleo dorsal del vago.

En lesiones situadas por arriba del coliculo facial y cercanas a
la linea media seria razonable ingresar por el surco mediano
dado que estariamos haciéndolo entre ambos fasciculos

Foto N° 16-20 : Piso del cuarto ventriculo. 1- Area del coliculo
facial 2-Trigono del hipogloso 3-Trigono vagal 4-Area postrema
5- Surco limitans 6- Locus coereleus 7- Area vestibular
8-Tubérculo auditivo (nucleo coclear dorsal 9-Nucleo coclear

longitudinales mediales y no suele haber decusacion
de fibras a ese nivel, sin embargo debe tenerse en
mente que la lesion del FLM generard oftalmoplejia
internuclear. Cuando se va a encarar un abordaje a
patologia intrinseca del tronco a través del piso del
cuarto ventriculo es fundamental el monitoreo de
nervios motores, mediante electroestimulacion de

superficie y registro electromiogrdfico.

RECESO LATERAL Y FORAMEN
DE LUSCHKA

El receso lateral con el foramen de Luschka
se encuentra en ambos margenes laterales del
cuarto ventriculo. Si consideramos al paciente
en posicion operatoria de decubito ventral, el
piso del receso lateral lo forma el PCl y el labio
rombico. Su pared anterior, el borde inferior de
los pedunculos, con el PCI medialmente y el PCM
ubicado algo mas lateral (foto 16-22), la pared
superior el pedunculo del fléculo (foto 16-
9) y su pared posterior la tela coroidea. Este
Ultimo dato nos indica que si seguimos la cisura
cerebelo-medular en forma subtonsilar,
abriendo la tela coroidea alcanzaremos el receso
lateral y el foramen de Luschka. En un 5 a 10% de
los casos el foramen no es permeable, en el resto

Foto N° 16-21 : Luego de resecada la amigdala, se
observa el velo medular inferior (1) entre el nédulo
(2) y el fléculo (3). Se visualiza también el techo del
cuarto ventriculo con el velo medular superior (4) y el
pedunculo cerebeloso superior(5).



Foto N° 16-22 : Area del receso lateral. Se ve (1) el
pedunculo del floculo, el pedunculo cerebeloso
inferior (2). La tela coroidea con el plexo (3) y el
pedunculo cerebeloso medio (4). Medialmente
observamos el nddulo con el velo medular inferior
(5). El velo medular superior (6) y el pedinculo
cerebeloso superior (7)

1 4
Foto N° 16-24 : El tronco ha sido seccionado dejando un remanente de oliva bulbar (OB). En un
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Foto N° 16-23 : resecado el tronco parcialmente, se
expone la amigdala (A), con el velo medular inferior
(VMI), con el nidus avis (na) como separacion entre
ambos.

segundo plano se ven el velo medular superior (VMS), el pedunculo cerebelos superior (PCS),
formando ambos el techo del cuarto ventriculo y el nédulo (No). Puede verse al VII par naciendo de
la fosita supraolivar y algo detras el VIII par. Debajo en le surco retroolivar nacen el IX y el X pares. Pl:
plexo coroideo asomando a través del foramen de Luschka. Flo: floculo. Ce: cara petrosa del cerebelo.



Esquema N° 114 : Piso del cuarto ventriculo. 1- Obex 15

2- Surco mediano 3- Surco limitante 4- Coliculo facial U U

5- Ala blanca interna o trigono del hipogloso. 6-Trigo- U w

no vagal 7- Area postrema 8- Fovea superior 9- Locus 14 14

coereleus 10-Area vestibular 11- Tubérculo auditivo 12-
Estrias medulares 13- Frenillo del velo medular superi-
or 14- Nervios patéticos 15- Tubérculos cuadrigéminos
superiores 16- Tubérculos cuadrigéminos inferiores

de los casos se abre a la cisterna cerebelo-pontina
teniendo aqui relacién estrecha con el paquete acustico-
facial, la AICAy el fléculo. Incluso en neurinomas del acustico
de considerable tamafo, esta diseccion subtonsilar puede
ser muy util para localizar la porcién de nervio facial que
nace en la fosita supraolivar complementando asi el
reconocimiento del facial dentro del poro acustico, luego del
drillado del mismo.

Las arterias cerebelosas guardan una relacion mas alejada
conel4toventriculo.Asilaarteria cerebelosasuperior
que camina en la cisura cerebelo-mesencefalica
contribuye con ramos precerebelares a la porcidn superior
del techo.

La AICA que se relaciona intimamente con el fléculo,
se encuentra asi muy cercano al foramen de Luschka,
mientras que la PICA que cursa en la cisura cerebelo-

RESOMNAMCIA D

:Ala izquier, corte coronal algo mas posterior mostrado en la foto
capitulo. 1-Pedunculo cerebeloso superior; 2-Nucleo dentado; 3-Nodulo; 4-Uvula; 5-Pedunculo cerebeloso
medio; 7-Lobulillo central; 8-Lobulillo cuadrilatero; 9-Lobulillo simple; 10-Lobulillo semilunar superior;
11-Lobulillo semilunar inferior; 12-Lébulo biventer; 13-Cisura horizontal; 14-Cisterna magna; 15-Venas
cerebrales internas; 16-Receso lateral del IV ventriculo; 17-Cisterna cuadrigémina; 18-Rodete del cuerpo
calloso; 19-Cisura colateral

A la derecha corte axial que pasa por la cavidad del IV ventriculo. 1-Amigdalas cerebelosas 2-Uvula. F:
fléculos L: Foramen de Luschka. VIII: nervio vestibulo coclear.



medular alcanza el polo superior de la amigdala
irrigando alli el plexo coroideo.

Es fundamental conocer en detalle la anatomia del 4to
ventriculo para tratar patologia ya sea dentro de la cavidad,
como en el interior del tronco cerebral, ya que en estos
casos, el piso ventricular constituye la puerta de entrada a
las vitales estructuras del puente y la medulla oblongata.
Ese conocimiento nos permitird discernir zonas de entada
segura ya sea en el techo: abordajes transvelar superior en
la parte superior o telovelar en la inferior o los abordajes
pericoliculares en el piso del ventriculo. La electrofisiologia
puede ser de gran utilidad para reconocer los accidentes
anatdmicos de referencia.
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