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La Revista Argentina de Neurocirugía es el órgano de difusión de la Asociación Argentina de Neurocirugía, que tiene 
por objetivo difundir la experiencia de los neurocirujanos y especialidades afines respecto a los avances que se produzcan 
en el estudio, diagnóstico y tratamiento de la patología neuroquirúrgica en particular o las neurociencias en general. Es 
una publicación de acceso abierto (libre y gratuito) que solo publica material original e inédito.

Tipos de artículos:

1.	 Articulo Original: se comunicarán los resultados de estudios de diagnóstico clínico y quirúrgicos. Se organiza-
rán en Introducción, Objetivos, Material y método, Resultados, Discusión y Conclusión. Resumen en español: In-
troducción, Objetivos, Material y método, Resultado y Conclusión. Resumen en inglés: Background, Objectives, 
Methods, Results, Conclusion.

2.	 Artículo de Revisión: serán una actualización del conocimiento en temas controvertidos; incluye a las revisiones 
sistemáticas y se organizarán en Introducción, Objetivos, Material y método, Resultados, Discusión y Conclusión. 
Resumen en español: Introducción, Objetivos, Material y método, Resultado y Conclusión. Resumen en inglés: 
Background, Objectives, Methods, Results, Conclusion.

3.	 Artículo de Opinión: incluye bibliografía comentada con el análisis de uno o más artículos publicados en otras re-
vistas, ya sea por su impacto en la actividad científica de la especialidad o por ser un tema de última actualidad. Se 
puede organizar a criterio específico del Autor.

4.	 Ensayos: reúne artículos sobre historia de la neurocirugía, ejercicio profesional, ética médica u otros relacionados 
con los objetivos de la revista. La organización y estructuración del artículo quedará a criterio del Autor.

5.	 Casos Clínicos: se comunicará un caso (o varios) que sean de interés (por lo inusual de su presentación, epidemio-
logía o estrategia diagnóstico-terapéutica) en forma breve. Las referencias no deberán ser mayores a 15. Se orga-
nizarán en Introducción, Objetivos, Descripción del Caso, Intervención, Discusión y Conclusión. Los Videos pu-
blicados pertenecerán a esta sección y seguirán en el relato el siguiente orden sugerido: Introducción, Objetivos, 
Descripción del Caso, Intervención, Discusión y Conclusión. Resumen en español: Introducción, Objetivos, Des-
cripción del caso e Intervención, Conclusión. Resumen en inglés: Background, Objectives, Case description and 
surgery, Conclusion.

6.	 Notas Técnicas: se describirán nuevas técnicas o instrumental novedoso en forma breve. Las referencias no deberán 
ser mayores a 15. Se organizarán en Introducción, Objetivos, Descripción del Instrumental y/o Técnica, Discusión y 
Conclusión. Resumen en español: Introducción, Objetivos, Descripción del Instrumental (y/o técnica), Conclusión. 
Resumen en inglés: Background, Objectives, Device description (and/or technique), Conclusion.

7.	 Cartas al Editor: incluirán críticas y/o comentarios sobre las publicaciones. Estas, si son adecuadas, serán publica-
das con el correspondiente derecho a réplica de los autores aludidos.

Recuerde que los trabajos pueden ser enviados únicamente en forma on-line a través del formulario en nuestro sitio web.

Para consultar el reglamento completo:
www.ranc.com.ar
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TAPA: La imágen de portada corresponde al artículo: “‘Coeficiente selar’ y factores de riesgo asociados a 
fístula de LCR en cirugía endoscópica endonasal de tumores pituitarios neuroendocrinos”; Martín Andrés 
Monsalve, Mauro Emiliano Ruella, Lucila Domecq Laplace, Jazmín Azul Fraire, Guido Caffaratti, Andrés Cervio.
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La Revista Argentina de Neurocirugía continúa evolucionando con el objetivo de consolidarse como un referen-
te en el ámbito científico internacional. 
Para garantizar la rigurosidad y transparencia en el proceso de publicación, hemos estructurado un Comi-
té Editorial, un Comité de Revisión y un Comité Consultor. Cada uno desempeña un rol fundamental en la 
evaluación de los trabajos, asegurando que solo aquellos de mayor calidad sean seleccionados para su difusión.

•	 Comité Editorial: formado por un Editor en Jefe, un Editor Asociado y un Secretario Editorial, su fun-
ción es gestionar el recorrido editorial del manuscrito por el flujo de trabajo de la plataforma OJS (Open 
Journal System), realizando una prerrevisión del artículo, la selección de los revisores y chequeo final en la 
fase editorial y de producción. A su vez, el Comité es responsable de seguir manteniendo la revista vigente 
respecto al cumplimiento de los óptimos estándares de publicación editorial.

•	 Comité de Revisión: compuesto por un Comité de Expertos, un Comité Asesor Nacional y un Comité 
Asesor Internacional en neurociencias y neurocirugía, llevará a cabo una evaluación exhaustiva de cada ar-
tículo a través de un riguroso sistema de revisión por pares doble ciego. Este proceso garantiza la imparcia-
lidad y objetividad en la evaluación, brindando a los autores transparencia en el circuito editorial y una re-
troalimentación constructiva que les permitirá mejorar sus publicaciones.

•	 Comité Consultor: formado por los exdirectores y exeditores en jefe de la RANC, aportarán su amplia ex-
periencia para orientar las decisiones editoriales y nutrir las publicaciones con comentarios que continúen 
construyendo conocimientos que se compartirán en la publicación con nuestros lectores.

Con estas nuevas medidas, buscamos fortalecer nuestra posición como una revista de referencia en el campo 
de la neurocirugía, que brinde a los investigadores un espacio de difusión de sus trabajos y contribuya al avan-
ce del conocimiento en esta área. 

Invitamos a todos los investigadores a sumarse y enviar sus trabajos a nuestra revista.
Agradecemos su continuo apoyo y confianza en la Revista Argentina de Neurocirugía.

Martín Sáez, Director
Tomás Funes, Subdirector
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Laminoplastia cervical: descripción de
la técnica y revisión bibliográfica

RESUMEN
Introducción: la laminoplastia es una técnica de descompresión medular a través de la expansión del canal espinal con 
preservación de los elementos posteriores.
Objetivos: comunicar una serie de 80 casos tratados quirúrgicamente mediante técnica de laminoplastia tipo “open door”, 
describir la técnica quirúrgica utilizada y analizar la literatura pertinente.
Materiales y métodos: se analizaron 80 pacientes sin respuesta al tratamiento conservador con canal estrecho cervical 
multisegmentario que fueron sometidos a tratamiento quirúrgico mediante técnica de laminoplastia de tipo “open door” durante 
el período 2013-2019. Se analizaron datos demográficos e intraoperatorios. Los resultados clínicos fueron evaluados mediante 
escala de Nurick.
Resultados: 80 pacientes fueron tratados quirúrgicamente mediante técnica de laminoplastia: 38 mujeres y 42 hombres, con un 
rango de edad desde 43 a 83 años. 74 pacientes fueron operados de 5 niveles. Los niveles más frecuentes fueron C3-C7. Tiempo 
de cirugía promedio de 91 minutos. El Nurick promedio de la serie fue: prequirúrgico, mediana 3 (rango intercuartílico 3-4); 
postquirúrgico, mediana 1 (RIC 1-3) con un valor p <0.01; 4 pacientes requirieron reintervención debido a infección de partes 
blandas y 2 evolucionaron con pérdida de lordosis fisiológica con progresión a la cifosis requiriendo artrodesis instrumentada. El 
promedio de días de internación fue de 2.35.
Conclusión: la laminoplastia es una técnica válida para pacientes con mielopatía cervical, con baja tendencia a la cifosis. 
Una menor pérdida en el rango de movimiento y el dolor cervical, son consecuencia de la conservación de estructuras 
músculoligamentarias.

Palabras claves. Descompresión cervical. Laminoplastia cervical. Laminoplastia open door. Mielopatía.

Cervical laminoplasty: description of the technique and bibliographic review

ABSTRACT
Background: laminoplasty is a spinal cord decompression technique, through the enlargement of the spinal canal, with preservation 
of the posterior spinal elements.
Objectives: to present a case series of 80 patients treated with “open door” laminoplasties, to describe the surgical technique 
employed and to analyze the current literature.
Methods: 80 patients with multisegmented cervical canal narrowing that failed to respond to conservative measures underwent 
surgical treatment with “open door” laminoplasty between 2013-2019. We analyze demographic and intraoperative data; clinical 
outcomes were evaluated using the Nurick scale.
Results: 80 patients received surgical treatment with “open door” laminoplasty; 38 women and 42 men, between the ages of 43 and 
83; 74 patients had surgery at 5 different cervical levels; the most frequent levels were C3-C7. The mean duration of surgery was 91 
minutes; the average pre-operative and post-operative scores in the Nurick scale were Median = 3 (IQR 3-4) and Median = 1 (IQR 1-3) 
with a p <0.01; 4 patients required repeat operative intervention due to soft tissue infections, and 2 patients had loss of physiological 
cervical lordosis, progressing to kyphosis which required arthrodesis. The average length of stay (LOS) in days was 2.35.
Conclusion: laminoplasty is a valid surgical technique in the treatment of patients with cervical myelopathy, with low rates of post-
operative kyphosis. The conservation of posterior muscle and ligamentous structures leads to decreased loss in range of motion 
(ROM) and less neck pain when compared with other surgical techniques.

Keywords. Cervical decompression. Cervical laminoplasty. Myelopathy. Open door laminoplasty.
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INTRODUCCIÓN

La laminoplastia cervical (LC) fue descripta por 
primera vez por Omaya y cols. en 1973, es una técnica 
de conservación laminar en la cual se realiza una 
descompresión medular a través de la expansión del canal 
espinal, en esta se preservan los elementos posteriores y 
se evitan, en principio, complicaciones como la cifosis 
y la inestabilidad iatrogénica. Además, permite la 
descompresión anterior indirecta al posibilitar que la 
médula espinal migre dorsalmente, como en pacientes 
con hernias de disco múltiple u osificación del ligamento 
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longitudinal posterior (OLLP). Existen distintas variantes 
de “open door”, laminoplastia en Z y tipo “puerta francesa” 
como la reportada por Hirabayashi y cols. en 1978.1

En su concepción, se ha argumentado que esta técnica 
requiere la fijación del complejo lámina-espina para 
mantener la descompresión, y esto se logra mediante el 
uso de diferentes métodos de fijación como sutura con 
ligadura, alambres o miniplacas.2 Se ha demostrado que 
estas diversas técnicas son efectivas durante un período de 
seguimiento de 5 a 10 años.3,4

Los objetivos de la cirugía son proporcionar una 
descompresión efectiva mediante la expansión del 
diámetro del canal conservando los elementos posteriores, 
mantener o restaurar la lordosis cervical y estabilizar 
la columna cervical en caso de inestabilidad, así como 
prevenir la formación de membranas postlaminectomías.5

Las indicaciones actuales para la laminoplastia incluyen 
mielopatía cervical, mielorradiculopatía secundaria a 
OLLP, espondilosis cervical, estenosis congénita, hernia 
discal multinivel y síndrome de cordón central traumático.1 
Wada y cols. recomendaron el tratamiento quirúrgico en 
pacientes con manifestación clínica de mielopatía que 
tenían una puntuación de la AJO (Asociación Japonesa de 
Ortopedia) de 13 y donde se observaba compresión de la 
médula espinal en estudios de imagenes.6 Generalmente, 
los procedimientos posteriores están indicados en 
pacientes con mielopatía cervical cuya columna cervical 

se encuentra en una alineación neutra a lordótica. Varios 
estudios han reportado resultados quirúrgicos deficientes 
en pacientes con cifosis local.1

La alineación cervical lordótica permite una mayor 
movilización medular hacia posterior, sin embargo, la 
laminoplastia es efectiva incluso en pacientes con 10° a 
15° de cifosis cervical, mientras que en pacientes con un 
alto grado de cifosis, la médula espinal se adhiere sobre la 
parte posterior de los cuerpos vertebrales impidiendo una 
descompresión adecuada de la médula.

Se han descripto varias desventajas de la laminoplastia, 
como el aumento del dolor cervical, pérdida de 
movimiento y la cifosis cervical secundaria.7 Esto se debe 
principalmente al posible trauma muscular relacionado 
con el abordaje.

Figura 1. Paciente en decúbito prono con soporte cefálico de silicona y fijación 
con cinta adhesiva. Ambos hombros fueron traccionados caudalmente. Puntos 
de apoyo protegidos.

Figura 2. Vista superior del área quirúrgica con marcaje en la piel de la incisión 
a realizar. Se observa la fijación realizada de los puntos de tracción.
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OBJETIVOS

Describir una serie de casos tratados quirúrgicamente 
mediante laminoplastia con técnica “open door”, reportar 
los resultados obtenidos y analizar la literatura asociada.

MATERIALES Y MÉTODOS

Selección de pacientes
Se realizó un estudio de tipo retrospectivo sobre pacien-
tes con diagnóstico de canal estrecho cervical multiseg-
mentario tratados quirúrgicamente mediante laminoplas-
tia cervical tipo “puerta abierta” entre el 2013 y el 2019. 
Las intervenciones fueron realizadas por el mismo equipo 
quirúrgico con un seguimiento mínimo de 6 meses. Fue-
ron incluidos aquellos pacientes con signos y síntomas de 
mielopatía; confirmación imagenológica de canal estrecho 
cervical multisegmentario (más de tres segmentos afecta-
dos) por resonancia magnética (RM); alineación neutra o 
lordosis conservada y falla de tratamiento médico conser-
vador al menos durante 3 meses. Los datos demográficos 
analizados fueron: edad; sexo; niveles tratados; escala de 

Nurick y diámetro del canal pre y postquirúrgicos; tiempo 
quirúrgico y de internación y complicaciones.

Técnica quirúrgica 
Todos los pacientes fueron operados bajo anestesia gene-
ral en posición en decúbito prono o semisentados, según 
la preferencia y experiencia del equipo quirúrgico, y con 
monitoreo neurofisiológico intraoperatorio (Figura 1).8–10 
En el decúbito prono el sostén cefálico se realizó con ca-
bezal de Mayfield o con soportes de silicona, evitando un 
eventual daño ocular. La ventaja identificada en el uso del 
cabezal de Mayfield es que en caso de ser necesario un 
asistente no estéril puede modificar la posición cefálica. 
El rasurado del cuero cabelludo se realizó hasta la altu-
ra del inion para permitir una correcta adhesión de los 
campos quirúrgicos a la piel. Se elevó la camilla con anti-
trendelenburg para evitar congestión venosa y sangrados 
intraoperatorios. Las piernas se flexionaron para impedir 
el deslizamiento del paciente hacia la región caudal. Se 
protegieron puntos de apoyo y se traccionaron hacia aba-
jo ambos hombros con cinta adhesiva de tela (Figura 2).

Se realizó antisepsia y colocación de campos estériles. 
El cirujano se ubicó en el lateral izquierdo del paciente, 
el ayudante, en el derecho y la instrumentadora, en el ex-
tremo cefálico. En los casos iniciales se corroboró el nivel 
a tratar con radioscopia. Actualmente se hace mediante 
palpación de la apófisis espinosa de C2.

Se infiltró con lidocaína con epinefrina al 1%. Se reali-
zó una incisión por línea media desde la espinosa de C2 a 
la espinosa de C7 de 10 cm aproximadamente, efectuan-
do una disección subperióstica de C3 a C7 con conserva-
ción de la inserción muscular de C2, lo cual creemos de 
suma importancia para mantener la estabilidad craneo-
cervical; hacia lateral se disecó hasta el borde externo ar-
ticular conservando lateralmente las cápsulas articulares 
del lado contralateral a la apertura. El objetivo es la con-
servación de una articulación sana que sirva de punto de 
anclaje cuando la técnica de “open door” es realizada con 
puntos espinoarticulares como fue descripta en la técnica 
original. Es esencial la preservación de la banda de ten-
sión posterior, que se compone de los ligamentos supra-
espinoso e interespinoso. Se verifican los niveles a tratar 
mediante radioscopia.

Se efectúa una osteotomía completa de aproximada-
mente 3 mm de diámetro (con fresa AM-8 y, de ser ne-
cesario, se puede completar con Kerrison de 2 a 3 mm) 
en el punto de unión laminoarticular del lado izquierdo 
y la osteotomía incompleta, de mayor tamaño, respetan-
do la cortical anterior en el mismo sitio contralateral (solo 
se elimina una capa cortical y hueso esponjoso). La di-
rección de los cortes debe tener una angulación levemen-
te medial para evitar lesionar el macizo articular (Figuras 

Figura 3. Imagen intraquirúrgica donde se observa la disección de los planos 
musculares hasta el borde externo articular y posterior colocación de puntos 
espinoarticulares (flechas amarillas) utilizados como puntos de anclaje.
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3 y 4). Se escinde el ligamento amarillo en el espacio in-
termedio C2-C3 y el espacio intermedio C7-T1 con Ke-
rrison de 2 mm, también las adhesiones durales en el lado 
de apertura.

Un factor importante a tener en cuenta es que la lámina 
de la séptima vértebra cervical es muy gruesa, por lo tan-
to, el fresado del lado de la bisagra debe ser lo suficiente-
mente amplio para permitir su quiebre completo (cuan-
do la osteotomía es delgada puede suceder que sus bordes 
durante el quiebre entren en contacto e impidan una co-
rrecta apertura de dicho nivel).

Se moviliza manualmente el arco posterior empujando 
desde las apófisis espinosas hacia el lado de la osteotomía 
incompleta (derecha del paciente), se pueden utilizar cu-
retas anguladas para facilitar la apertura. Consideramos 
una apertura intraoperatoria satisfactoria, cuando la espi-

na queda a nivel del proceso articular contralateral y la lá-
mina del lado de la apertura, paralela al piso.

Se realiza una fijación secuencial de miniplacas previa-

Figura 5. Miniplacas moldeadas por el cirujano, se utilizan las de 4 orificios 
para las vértebras de los extremos y las de 5 orificios para las centrales.

Figura 4. Ilustración de la angulación levemente medial del corte en el punto de unión laminoarticular.

Figura 6. Imagen intraquirúrgica posterior a la fijación de las miniplacas en las 
masas laterales y láminas de los niveles intervenidos, se mantiene la apertu-
ra del canal espinal.
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mente moldeadas por el cirujano (de no ser preformadas) 
en la masa lateral y la lámina, tornillos de 2 a 3 mm de 
diámetro, de 4 a 6 mm de largo para las láminas y de 6 a 
8 mm de largo para las articulares. Por lo general, para 
los extremos (C3 y C7) se utilizan placas de 4 orificios y 
para las vértebras centrales (C4-C5-C6) miniplacas de 5 
orificios (Figura 5).

Cuando no se dispone de miniplacas para mantener la 
apertura, esta puede efectuarse con puntos de seda 1.0, 
como lo describe la técnica original. Los puntos son pa-
sados en la cápsula articular del lado de la bisagra y pos-
teriormente sostienen la apófisis espinosa de la vértebra 
correspondiente. Los puntos se van ajustando desde las 
vértebras centrales hacia las más periféricas en forma con-
tinuada, hasta mantener la apertura de los niveles interve-
nidos (Figura 6).

Se realiza hemostasia del músculo con el bipolar y se 
cierra fascia con puntos separados o continuos, para fina-
lizar con el cierre del tejido celular subcutáneo y piel de 
manera habitual.

RESULTADOS

Información demográfica y consideraciones preoperatorias
De los 80 pacientes tratados quirúrgicamente bajo esta 
técnica, 38 (47%) fueron mujeres y 42 (52.5%), hombres, 
con un rango de edad desde 43 a 83 años.

Todos los pacientes fueron tratados previamente bajo 
medidas conservadoras, con escasa o nula respuesta a las 
mismas (Tabla 1).

Detalles quirúrgicos
Setenta y cuatro pacientes fueron operados de 5 niveles, 
los más frecuentes fueron C3-C7, con un tiempo de ciru-
gía promedio de 91 minutos. En ningún caso existieron 
complicaciones intraoperatorias (ver Tabla 1).

Resultados clínicos
El Nurick promedio de la serie fue: prequirúrgico, me-
diana 3 (rango intercuartílico 3-4); postquirúrgico, me-
diana 1 (RIC 1-3) con un valor p <0.01 (Gráfico 1). Se 

Gráfico 1. Nurick prequirúrgico y postquirúrgico con mediana de 3 y 1, respectivamente.
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Caso Edad Sexo
Niveles 
tratados

Tiempo 
de cirugía 

(min.)
Reintervención

Nurick
prequirúrgico

Nurick
postquirúrgico

Días de 
internación

1 65 F C3-C7 92 No 3 1 2

2 55 M C3-C7 86 No 4 3 12

3 70 M C3-C7 135 No 3 1 2

4 73 M C3-C7 94 No 4 3 3

5 69 M C3-C7 110 No 3 1 2

6 73 F C3-C7 84 No 3 1 2

7 58 M C3-C7 91 No 3 1 2

8 46 F C3-C7 95 No 2 1 2

9 66 M C3-C7 84 No 5 5 3

10 53 M C4-C7 81 No 4 3 2

11 55 M C3-C7 85 No 3 1 2

12 67 F C3-C7 87 No 5 4 2

13 46 M C3-C7 89 No 2 1 2

14 52 F C3-C7 92 No 3 1 2

15 78 M C3-C6 97 No 3 2 2

16 49 F C3-C7 82 No 4 3 3

17 61 F C3-C7 86 No 4 2 2

18 58 F C3-C7 90 No 2 1 2

19 66 M C3-C7 103 No 3 1 2

20 62 F C3-C7 88 No 3 1 2

21 80 M C3-C7 102 No 4 3 3

22 56 F C3-C7 87 No 3 1 2

23 77 F C3-C7 96 No 3 1 2

24 69 F C3-C7 91 No 3 2 2

25 81 M C3-C6 90 No 4 4 4

26 76 M C3-C7 89 No 4 3 2

27 67 F C3-C7 82 No 3 1 2

28 75 M C3-C7 84 No 3 1 2

29 58 F C3-C7 92 No 5 4 3

30 50 M C3-C7 95 No 4 3 3

31 48 M C3-C7 90 No 3 1 2

32 71 M C3-C7 105 No 2 1 2

33 64 M C3-C7 88 No 3 1 2

34 77 F C3-C7 92 No 3 2 2

35 80 M C3-C7 96 No 3 2 2

36 44 F C3-C7 82 No 2 1 2

37 60 F C3-C6 84 No 3 1 2

38 51 M C3-C7 90 No 3 2 2

39 60 M C3-C7 94 No 4 4 3

40 72 F C3-C7 87 No 5 5 3

41 59 F C3-C7 93 No 3 1 2

42 68 F C3-C7 89 No 3 1 2

TABLA 1. DATOS DE LOS PACIENTES INTERVENIDOS
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utilizó la prueba de Wilcoxon signed-rank por tratarse de 
mediciones repetidas en una muestra, de distribución no 
normal; 4 pacientes requirieron una reintervención debi-
do a una infección de partes blandas y 2 evolucionaron 
con pérdida de lordosis fisiológica con progresión a la ci-
fosis precisando artrodesis instrumentada. El promedio 
de días de internación fue de 2.35.

Casos ilustrativos
Caso 1
Paciente masculino de 73 años, con tetraparesia progre-
siva a predominio de miembros superiores e hipoestesia 
marcada en ambas manos de dos meses de evolución con 
escasa respuesta al tratamiento médico. Al examen físico: 
debilidad en 4 miembros a predominio distal en miem-

43 78 M C3-C7 87 No 3 1 2

44 50 F C3-C7 91 No 3 1 2

45 81 F C3-C7 93 No 3 1 2

46 75 F C3-C7 100 No 3 3 3

47 64 M C3-C7 86 No 3 1 2

48 56 M C3-C7 80 No 4 2 2

49 52 F C3-C7 101 No 3 1 2

50 49 F C3-C7 83 No 2 1 2

51 43 M C3-C7 92 No 3 1 2

52 74 F C3-C7 97 No 4 3 2

53 78 F C3-C7 103 No 5 4 3

54 58 M C3-C7 83 No 3 1 2

55 72 M C3-C7 91 No 5 5 4

56 65 M C3-C7 87 No 4 3 2

57 76 M C3-C7 94 No 4 3 2

58 62 M C3-C7 82 No 4 3 2

59 65 F C3-C7 91 No 3 1 2

60 58 F C3-C7 82 No 3 1 2

61 43 F C3-C7 84 No 4 3 4

62 78 M C3-C7 98 No 2 1 2

63 83 M C3-C6 110 No 4 3 2

64 53 F C3-C7 87 No 4 2 2

65 76 F C3-C7 94 No 5 4 3

66 70 M C3-C7 90 No 4 3 2

67 80 M C3-C7 102 Sí 5 5 4

68 66 M C3-C7 85 No 4 3 2

69 54 F C3-C7 80 No 3 1 2

70 67 M C3-C7 91 No 3 1 2

71 78 M C3-C7 100 Sí 4 2 2

72 78 F C3-C7 92 No 4 3 2

73 70 M C3-C7 86 No 3 1 2

74 69 F C3-C7 81 No 3 1 2

75 77 M C3-C7 93 No 3 2 2

76 63 F C3-C7 82 No 3 1 2

77 77 M C3-C7 93 No 4 3 3

78 80 F C4-C7 85 No 3 1 2

79 75 M C3-C7 94 No 3 2 2

80 63 F C3-C7 84 No 3 1 2
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bros superiores, alteración en la motricidad fina, aumento 
de base de sustentación. Refería episodios de incontinen-
cia vesical. Nurick prequirúrgico de 4. En RM se obser-
van protrusiones discales múltiples con estrechamiento 
del canal cervical y compresión de cara anterior medular 
(Figura 7). Se propuso realizar una laminoplastia entre 
los niveles C3-C7. Nurick postquirúrgico de 3.

Caso 2
Paciente masculino de 72 años, con tetraparesia severa de 
instauración aguda secundario a latigazo cervical. Al exa-
men físico: tetraparesia severa asociado a hipoestesia en 
4 miembros a predominio de miembros inferiores y glo-
bo vesical. Nurick prequirúrgico de 5. En RM se observó 
una disminución del diámetro del canal cervical asocia-
do a signos de edema medular (Figuras 8 y 9). Se propuso 
efectuar una laminoplastia entre los niveles C3-C7. No se 
evidenciaron cambios en la escala de Nurick.

DISCUSIÓN 

La patología espondilótica cervical es la causa más fre-
cuente de mielopatía en la población adulta mayor de 55 
años. Suele tener un comienzo de síntomas de forma suba-
guda y progresiva. Dentro de los síntomas más habituales 
se incluyen la cervicalgia, debilidad y parestesias en miem-
bros superiores y/o alteraciones en la marcha entre otros.

Un estudio de tipo retrospectivo en el cual se incluye-
ron 42 pacientes, realizado por Behrbalk y cols., reportó 
un tiempo mayor a los dos años entre el diagnóstico y el 
comienzo de la sintomatología.11

En pacientes con mielopatía cervical espondilótica 
multisegmentaria, sin signos de inestabilidad y con lordo-
sis conservada, la laminoplastia se postula como la prime-
ra opción de tratamiento quirúrgico.12

Otras indicaciones incluyen la osificación del LLP con 
compresión medular multinivel, mielopatía cervical como 

Figura 7. Comparativa de corte sagital de RM T2 cervical prequirúrgica (izquierda) donde se observan múltiples protrusiones discales y estrechamiento del canal 
espinal cervical con compresión anterior medular predominantemente en los segmentos C4-C6. La imagen derecha muestra el control posquirúrgico con una no-
toria ampliación del canal espinal y disminución de la compresión anterior de la médula.
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resultado de una patología posterior como hipertrofia o 
calcificación del ligamento amarillo. Dentro de las ven-
tajas que ofrece, está el escaso compromiso en la estabili-
dad espinal, disminuyendo la posibilidad de cifosis o liste-
sis postoperatoria.1 Otro beneficio es la menor formación 
de tejido cicatricial epidural, gracias a la “protección” que 
genera la preservación de los elementos óseos posteriores. 

Esta preservación lo hace un procedimiento más seguro en 
comparación con técnicas de laminectomía y fusión.5

En un estudio de tipo prospectivo realizado por Man-
zano y cols., en el cual se incluyeron 16 pacientes a quie-
nes se trató con técnicas de laminoplastia o de lami-
nectomía más fusión de forma aleatorizada, reflejó que 
aquellos tratados mediante laminoplastia obtuvieron 

Figura 8. Imágenes en corte sagital y axial de RM T2 cervical prequirúrgica (imagen superior izquierda y derecha) donde se observan múltiples osteofitos posterio-
res e hipertrofia facetaria con edema medular asociada y estrechamiento del canal espinal cervical a nivel C3-C7. Las imágenes posquirúrgicas (imagen inferior 
izquierda y derecha) evidencian la ampliación del canal espinal y descompresión medular.
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mejores resultados en la escala de Nurick y en el mane-
jo del dolor.13

En otro estudio efectuado por Hirabayashi y cols., sobre 
40 pacientes con diagnóstico de mielopatía cervical espon-
dilótica, tratados mediante laminoplastia cervical, se repor-
tó una mejora del 66% en la escala de la Asociación Japo-
nesa de Ortopedia (AJO) a los 3 años de seguimiento.14,15

La laminoplastia ofrece la posibilidad de combinarse 
con la foraminotomía posterior para el tratamiento de la 
radiculopatía de estar presente, o la fusión posterior a ma-
sas laterales en el caso de inestabilidad.

Al compararla con abordajes anteriores, se evitan por 
completo las complicaciones vasculares y de órganos sóli-
dos, disminuyendo la morbilidad generada por estas técni-
cas. Dentro de las contraindicaciones se encuentran la cifo-
sis preoperatoria, dolor radicular bilateral e inestabilidad.7

Sin embargo, esta técnica tiene algunas limitaciones: 
está descripta la reducción del rango de movimiento del 
30% al 50%.15 Duetzmann y cols. realizaron una revisión 
de la literatura de 103 pacientes tratados quirúrgicamen-
te con técnica de laminoplastia, con un promedio de re-
ducción en el rango de movimiento del 47.3% en la ma-
yoría de estas.16

Otra complicación en relación a esta técnica se encuen-
tra en la parálisis del nervio C5. Pese a que esta no se tuvo 
en nuestra serie, la literatura indica una incidencia del 5% 
aproximadamente.1 Suele ser unilateral y se da dentro de 
la primera semana postoperatoria, aunque puede aparecer 
hasta la cuarta. La causa de esta parálisis se debe posible-
mente a la migración posterior medular, la cual produce 
una tracción a nivel de la raíz.17 En el 50% de los pacien-
tes se da como una debilidad en el deltoides y/o el bíceps, 
mientras que en el otro 50%, como síntomas deficitarios 
sensitivos. El tratamiento para esta complicación es con-
servador ya que suele resolver de manera espontánea me-
ses después.1

Con respecto a la tendencia a la cifosis como complica-
ción de esta técnica, Iwasaki y cols. publicaron una serie 
de 92 pacientes con un 8% de progresión a la cifosis en 10 
años de seguimiento,16 mientras que Suk y cols. refieren 
un 5% de pérdida de la lordosis en una serie de 85 pacien-
tes tratados con laminoplastia entre C3 y C7.18 Algunos 
autores adjudican esto a la desinserción de la musculatu-
ra cervical, en especial del músculo semiespinoso del cue-
llo y de la cabeza debido a la función estabilizadora de la 
columna cervical.1,19 Takeshita y cols. informaron en una 

Figura 9. Imágenes radiológicas cervicales postquirúrgicas en proyección anteroposterior y lateral.



115114 LAMINOPLASTIA CERVICAL: DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA Y REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA
Augusto Vilariño, Santiago Erice, Ariel Sainz, Daniel Seclen, Leopoldo Luciano Luque

ARTICULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 3 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.660

BIBLIOGRAFÍA
1.	 Kim JS, Overley SC, Merrill RK. Cervical laminoplasty: Indications, 

Indications, surgical considerations, and clinical outcomes. 
J Am Acad Orthop Surg, 2018; 26(7): e142-52. doi:10.5435/
JAAOS-D-16-00242.

2.	 Patel CK, Cunningham BJ, Herkowitz HN. Techniques in cervical 
laminoplasty. Spine J, 2002; 2(6): 450-5. doi:10.1016/s1529-
9430(01)00158-9.

3.	 Seichi A, Takeshita K, Ohishi I, Kawaguchi H, Akune T, y cols. 
Long-term results of double-door laminoplasty for cervical 
stenotic myelopathy. Spine (Phila. Pa. 1976), 2001; 26(5): 479-87. 
doi:10.1097/00007632-200103010-00010.

4.	 Satomi K, Nishu Y, Kohno T, Hirabayashi K. Long-term follow-
up studies of open-door expansive laminoplasty for cervical 
stenotic myelopathy. Spine (Phila. Pa. 1976), 1994; 19(5): 507-10. 
doi:10.1097/00007632-199403000-00003.

5.	 Ohaegbulam SC, Mezue WC, Ndubuisi CA, Chikani MO. 
Modified laminoplasty for degenerative cervical spondylosis: the 
technique of floating laminoplasty. Niger J Surg, 2018; 24(1): 1-5.

6.	 Wada E, Suzuki S, Kanazawa A, Matsuoka T, Miyamoto S, 
Yonenobu K. Subtotal corpectomy versus laminoplasty for multilevel 
cervical spondylotic myelopathy: a long-term follow-up study over 
10 years. Spine (Phila. Pa. 1976), 2001; 1443-7; discussion 1448. 
doi:10.1097/00007632-200107010-00011.

7.	 Kothe R, Schmeiser G, Papavero L. Open-door laminoplasty: What 
can the unilateral approach offer? Oper Orthop Traumatol, 2018; 
30(1): 3-12. doi:10.1007/s00064-017-0527-3.

8.	 Fiore N, Romano O, Mengotti A, Lambre J. Tratamiento quirúrgico 
de la mielopatía cervical mediante la laminoplastia. Rev Asoc Argent 
Ortop Traumatol, 2006; 71(4): 319-29.

9.	 Veeravagu A, Azad TD, Zhang M, Li A, Pendharkar AV, y cols. 
Outcomes of cervical laminoplasty-Population-level analysis of 
a national longitudinal database. J Clin Neurosci, 2018; 48: 66-70. 
doi:10.1016/j.jocn.2017.10.089.

10.	 Secer H, Harman F, Aytar M, Kahraman S. Open-door laminoplasty 
with preservation of muscle attachments of C2 and C7 for cervical 
spondylotic myelopathy: retrospective study. Turk Neurosurg, 2017; 
28(2): 257-62. DOI:10.5137/1019-5149.JTN.20007-17.1.

11.	 Behrbalk E, Salame K, Regev GJ, Keynan O, Boszczyk B, 
Lidar Z. Delayed diagnosis of cervical spondylotic myelopathy 
by primary care physicians. Neurosurg Focus, 2013; 35(1): E1. 
doi:10.3171/2013.3.FOCUS1374.

12.	 Machino M, Yukawa Y, Hida T, Ito K, Nakashima H, Kanbara S, 

y cols. Modified double-door laminoplasty in managing multilevel 
cervical spondylotic myelopathy: surgical outcome in 520 patients 
and technique description. J Spinal Disord Tech, 2013; 26(3): 135-40. 
doi:10.1097/BSD.0b013e31823d848b.

13.	 Manzano GR, Casella G, Wang MY, Vanni S, Levi AD. A 
prospective, randomized trial comparing expansile cervical 
laminoplasty and cervical laminectomy and fusion for multilevel 
cervical myelopathy. Neurosurgery, 2012; 70(2): 264-77. doi:10.1227/
NEU.0b013e3182305669.

14.	 Hirabayashi K, Watanabe K, Wakano K, Suzuki N, Satomi K, Ishii 
Y. Expansive open-door laminoplasty for cervical spinal stenotic 
myelopathy. Spine (Phila. Pa. 1976), 1983; 8(7): 693-9.

15.	 Fukui M, Chiba K, Kawakami M, Kikuchi S, Konno S, Miyamoto 
M, Seichi A, y cols. Japanese Orthopaedic Association Cervical 
Myelopathy Evaluation Questionnaire ( JOACMEQ). J Orthop Sci, 
2007; (12): 241-8.

16.	 Duetzmann S, Cole T, Ratliff JK. Cervical laminoplasty 
developments and trends, 2003-2013: a systematic review. J 
Neurosurg Spine, 2015; 23(1): 24-34. doi:10.3171/2014.11.
SPINE14427.

17.	 Nakajima H, Kuroda H, Watanabe S, Honjoh K, Matsumine A. 
Risk factors and preventive measures for C5 palsy after cervical 
open-door laminoplasty. J Neurosurg Spine, 2019; 32(4): 592-9. 
doi:10.3171/2019.10.SPINE19993.

18.	 Suk K-S, Kim K-T, Lee J-H, Lee S-H, Lim Y-J, Kim J-S. 
Sagittal alignment of the cervical spine after the laminoplasty. 
Spine (Phila. Pa. 1976), 2007; 32(23): E656-60. doi:10.1097/
BRS.0b013e318158c573.

19.	 Highsmith JM, Dhall SS, Haid RWJ, Rodts GEJ, Mummaneni 
PV. Treatment of cervical stenotic myelopathy: a cost and 
outcome comparison of laminoplasty versus laminectomy and 
lateral mass fusion. J Neurosurg Spine, 2011; 14(5): 619-25. 
doi:10.3171/2011.1.SPINE10206.

20.	 Demura S, Murakami H, Kawahara N, Kato S, Yoshioka K, Tsuchiya 
H. Laminoplasty and pedicle screw fixation for cervical myelopathy 
associated with athetoid cerebral palsy: minimum 5-year follow-
up. Spine (Phila. Pa. 1976), 2013; 38(20): 1764-9. doi:10.1097/
BRS.0b013e31829eca52.

21.	 Iizuka H, Nakagawa Y, Shimegi A, Tsutsumi S, Toda N, Takagishi 
K, Shimizu T. Clinical results after cervical laminoplasty: differences 
due to the duration of wearing a cervical collar. J Spinal Disord Tech, 
2005; 18(6): 489-91. doi:10.1097/01.bsd.0000154447.83084.b2.

serie de 72 pacientes que la conservación en la lordosis es 
dependiente de la preservación de las inserciones muscu-
lares en C2.1

En nuestro artículo se respetó en todos los casos la banda 
de tensión posterior, presentando dos pacientes con tenden-
cia a la cifosis y necesidad de reintervención. El dolor axial 
ocurre entre el 25% al 90% de los pacientes, persistiendo 
aproximadamente hasta los 6 meses postquirúrgicos.1,20

Numerosos estudios reportan que la conservación de 
las apófisis espinosas de C2 y C7 reduce la frecuencia de 
dolor cervical postoperatorio.20,21 La utilización de un co-
llar cervical blando durante las primeras dos semanas y la 
movilización temprana ayudan a disminuir el dolor cervi-
cal posterior a la cirugía.1,16

CONCLUSIÓN

La laminoplastia es una técnica segura de conservación 
laminar que tiene como objetivo la descompresión me-
dular a través de la expansión del canal espinal, preser-
vando los elementos posteriores. Está indicada principal-
mente en pacientes con signos y síntomas de mielopatía 
con compresiones cervicales múltiples, lordosis conserva-
da y escaso dolor cervical, con buenos resultados y evolu-
ción de los pacientes.

 
Este es un artículo de acceso  abierto bajo la licencia CC BY-NC https://
creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
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Acceso ventricular utilizando puntos de referencia 
en la piel: análisis estadístico y propuesta de un 

nuevo punto de entrada ventricular

RESUMEN
Introducción: el acceso a los ventrículos laterales es de amplio uso en neurocirugía. La ventriculostomía es una estrategia cardinal 
para el manejo de la hidrocefalia y/o la hipertensión endocraneana. Las complicaciones comunes de este procedimiento incluyen 
hemorragia, infección y mal posicionamiento del catéter, con una tasa del 10-40%.
Objetivos: realizar mediciones y análisis de tomografías computarizadas de cerebros normales, describir un nuevo punto de 
entrada a los ventrículos a partir de referencias cutáneas y destacar las posibles implicancias quirúrgicas de estos hallazgos.
Materiales y métodos: en el análisis de las tomografías se midieron 6 distancias, que se definieron como Ad: de la línea media a 
la expresión superficial del asta frontal derecha; Bd: del punto Ad al foramen de Monro derecho; Ai: de la línea media a la expresión 
superficial del asta frontal izquierda; Bi: del punto Ai al foramen de Monro izquierdo; C: entre el nasion y un punto perpendicular que 
pasa por el foramen de Monro; y D: entre el punto C y el foramen de Monro. Para las mediciones se utilizó el software Horos. Para 
el análisis estadístico se usó el software Minitab 18 en función de la edad, sexo y lado (derecho o izquierdo).
Resultados: se analizaron 132 tomografías cerebrales, las que arrojaron los siguientes resultados medios: distancia Ad: 2.1 cm; 
distancia Bd: 7 cm; distancia Ai: 2.1 cm; distancia Bi: 7 cm; distancia C: 12.4 cm; distancia D: 7 cm. Nuevo punto de entrada 
ventricular: 12.4 cm posterior al nasion y 2.1 cm lateral a la línea media.
Conclusión: la técnica a mano alzada para acceder a los ventrículos laterales es un procedimiento neuroquirúrgico habitual que no 
está exento de complicaciones. Para abordar esto, sugerimos un nuevo acceso ventricular, determinado por puntos de referencia 
cutáneos. Este acceso está situado 12.4 cm por detrás del nasion a lo largo de la línea media y 2.1 cm lateral a la mencionada línea. 
Aunque nuestros hallazgos pueden desempeñar un papel en la planificación prequirúrgica de patologías ventriculares, se justifican 
estudios prospectivos futuros.

Palabras clave: Análisis estadístico. Piel. Puntos de referencia. Ventrículos.

Ventricular access using skin landmarks: statistical analysis and proposal of a new ventricular entry point

ABSTRACT
Background: access to the lateral ventricles is widely used in neurosurgery, and ventriculostomy is a key strategy for the 
management of hydrocephalus and/or intracranial hypertension. Common complications include hemorrhage, infection, and 
catheter mispositioning, with a rate of 10-40%.
Objectives: to perform radiological measurements and analysis of normal brain CT scans; and to delineate a new entry point to 
the ventricles from cutaneous landmarks, highlighting the potential surgical implications of these findings.
Methods: six distances were measured by analyzing CT scans, which were defined as Ar: from the midline to the superficial 
expression of the right frontal horn; Br: from the Ad point to the right foramen of Monro; Al: from the midline to the superficial 
expression of the left frontal horn; Bl: from the Al point to the left foramen of Monro; C: between the nasion and a perpendicular 
point that passes through the foramen of Monro; and D: between point C and the foramen of Monro. Horos software was used for 
measurements. Minitab 18 software was used for statistical analysis based on age, sex, and side (right or left).
Results: 132 brain CT scans were analyzed, yielding the following mean results: Ar distance: 2.1 cm; Br distance: 7 cm; Al 
distance: 2.1 cm; Bl distance: 7 cm; C distance: 12.4 cm; D distance: 7 cm; new ventricular entry point: 12.4 cm posterior to the 
nasion and 2.1 cm lateral to the midline.
Conclusion: the freehand technique for accessing the lateral ventricles is a common neurosurgical procedure but is often 
accompanied by complications. To address this, we suggest a novel entry point for ventricular access, determined by cutaneous 
reference points. This point is situated 12.499 cm posterior to the nasion along the midline, and 2.1 cm lateral to the midline. 
Although our findings may play a role in presurgical planning for ventricular pathologies, future prospective studies are warranted.

Keywords: Landmarks. Skin. Statistical Analysis. Ventricles.
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INTRODUCCIÓN

El acceso a los ventrículos laterales es un abordaje utilizado 
en muchos procedimientos neuroquirúrgicos. Tal es el 
caso de la ventriculostomía, comúnmente empleada para 
la medición y/o alivio de la presión intracraneal, drenaje 
de líquido cefalorraquídeo e instilación de medicamentos, 
entre otros.1-3 Las complicaciones más comunes (y muchas 
veces pasadas por alto) incluyen hemorragia, infección 
y colocación incorrecta del catéter.4 La mayoría de los 
procedimientos se realiza generalmente mediante una 
técnica “a mano alzada”,5-7 y los estudios estiman una tasa 
de mal posicionamiento ventricular del 10 al 40% cuando 
se hace de esta manera.5-9 Si bien varios métodos pueden 
mejorar la precisión de la inserción del catéter (ultrasonido, 
endoscopia, estereotaxia y/o neuronavegación), el acceso a 
estas tecnologías puede ser limitado.10-15

El objetivo de este estudio es realizar mediciones y 
análisis estadísticos (en función de la edad, sexo y lado) 

de tomografías computarizadas de cerebros normales, 
y describir un nuevo punto de entrada a los ventrículos 
a partir de referencias cutáneas, destacando las posibles 
implicancias quirúrgicas de estos hallazgos.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional descriptivo transver-
sal con imágenes cerebrales normales obtenidas median-
te tomografía computarizada (TC), y analizadas entre el 
1 de enero de 2021 y el 30 de abril de 2023. El criterio de 
inclusión consistió en pacientes mayores de 18 años con 
una TC cerebral reportada como normal, en tanto que los 
criterios de exclusión fueron pacientes con TC cerebral 
que no permitía diferenciar claramente los ventrículos la-
terales y el foramen de Monro.

Las TC cerebrales fueron realizadas en un tomógrafo 
Toshiba Lightning 16 Achilles con cortes finos de 0.5 mm, 
en tanto que las mediciones se hicieron utilizando el soft-

Distancia N N* Media DE EEM Mínimo Q1 Mediana Q3 Máximo

Ad 132 0 2.1 0.0348 0.3998 1154 18702 21245 23595 2998

Bd 132 0 6987 0.033 0.3788 5913 6751 6968 7235 7782

Ai 131 1 21127 0.0316 0.3613 1281 1877 2083 2379 2929

Bi 131 1 7073 0.0329 0.3762 6243 6811 7067 7301 8002

C 132 0 12449 0.0857 0.985 10197 11709 12336 13.25 14497

D 132 0 70331 0.0326 0.3751 5924 6772 7014 72818 8048

TABLA 1. ESTADÍSTICAS DE LAS DISTANCIAS MEDIDAS

DE: Desvío estándar. EEM: Error Estándar de la Media. Q1: primer cuartil. Q3: tercer cuartil.

Figura 1. A) TC en plano coronal que muestra las distancias Ad, Bd, Ai y Bi. En amarillo observamos un punto de referencia entre ambos forámenes de Monro. B) TC 
en plano sagital que muestra las distancias C y D. El punto amarillo es la referencia marcada previamente en el plano coronal que muestra la ubicación entre am-
bos forámenes de Monro.



118ACCESO VENTRICULAR UTILIZANDO PUNTOS DE REFERENCIA EN LA PIEL: ANÁLISIS ESTADÍSTICO Y PROPUESTA DE UN NUEVO PUNTO DE 
ENTRADA VENTRICULAR
Federico E. Minghinelli, Martín Bourguet, Mauro Biancardi, Federico Sánchez González, Roberto S. Zaninovich, Rodolfo Recalde

ARTICULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 3 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.659

ware Horos versión 3.3.6. Se utilizó el modo de recons-
trucción multiplanar (“MPR”) para obtener imágenes vo-
lumétricas en incidencia orbitomeatal en el plano sagital y 
se alinearon los conductos auditivos externos, los peñascos 
y los globos oculares, tanto en el plano coronal como en el 
axial. A través de la herramienta ángulo (“angle”) se deter-
minaron los ángulos de 90° empleados en las distintas me-
diciones. Estas fueron realizadas en el plano coronal con 
un corte donde se diferenciaban claramente los forámenes 
de Monro. Para mediciones en el plano sagital, previamen-
te se marcó un espacio entre los dos forámenes de Monro 
en el plano coronal, logrando una proyección sagital estric-
ta de la ubicación del foramen de Monro (Figura 1).

Como puntos de referencia cutáneos se utilizaron el na-
sion y la línea media (entendida como la línea que une 
el nasion y el inion, separando el cráneo en dos mitades 

iguales), se realizaron las siguientes mediciones:
1. Distancia Ad: entre la línea media y un punto cu-

táneo parasagital derecho en el que, trazando una línea 
perpendicular a la superficie craneal, dicha línea cruza el 
asta frontal del ventrículo lateral derecho y llega al fora-
men de Monro derecho en el plano coronal.

2. Distancia Bd: entre la superficie craneal (proyecta-
da sobre el punto cutáneo parasagital derecho menciona-
do anteriormente) y el foramen de Monro derecho en el 
plano coronal.

3. Distancia Ai: entre la línea media y un punto cutá-
neo parasagital izquierdo en el que, trazando una línea 
perpendicular a la superficie craneal, dicha línea cruza el 
asta frontal del ventrículo lateral izquierdo y llega al fora-
men de Monro izquierdo en el plano coronal.

4. Distancia Bi: entre la superficie craneal (proyecta-

Variable Clasificatoria Categoría Distancia N Media DE EEM

Edad

Mayor de 65 Ad 64 2.137 0.380 0.048
Menor de 65 67 2.066 0.417 0.051
Mayor de 65 Bd 64 7.080 0.370 0.046
Menor de 65 68 6.899 0.368 0.045
Mayor de 65 Ai 64 2.142 0.320 0.040
Menor de 65 68 2.066 0.423 0.051
Mayor de 65 Bi 64 7.171 0.368 0.046
Menor de 65 67 6.980 0.363 0.044
Mayor de 65 C 64 12.353 0.883 0.110
Menor de 65 68 12.540 1.070 0.130
Mayor de 65 D 64 7.137 0.345 0.043
Menor de 65 68 6.936 0.379 0.046

Sexo

Femenino Ad 70 2.094 0.397 0.047
Masculino 62 2.107 0.406 0.052
Femenino Bd 70 6.943 0.390 0.047
Masculino 62 7.036 0.362 0.046
Femenino Ai 69 2.080 0.334 0.040
Masculino 62 2.129 0.392 0.050
Femenino Bi 69 7.003 0.334 0.040
Masculino 62 7.087 0.392 0.050
Femenino C 70 12.329 0.911 0.110
Masculino 62 12.580 1.050 0.130
Femenino D 70 6.962 0.388 0.046
Masculino 62 7.113 0.346 0.044

Lado

Derecho A 132 2.100 0.400 0.035
Izquierdo 132 2.103 0.377 0.033
Derecho B 132 6.989 0.377 0.033
Izquierdo 130 7.080 0.375 0.033

TABLA 2. CARACTERIZACIÓN DE LA MUESTRA SEGÚN LAS VARIABLES ESTUDIADAS

DE: Desvío estándar. EEM: Error Estándar de la Media.
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da sobre el punto cutáneo parasagital izquierdo mencio-
nado anteriormente) y el foramen de Monro izquierdo en 
el plano coronal.

5. Distancia C: entre el nasion y un punto cutáneo sa-
gital (el más cercano a la sutura coronal), en el que, tra-
zando una línea perpendicular a la superficie craneal, di-
cha línea llega al foramen de Monro en el plano sagital.

6. Distancia D: entre la superficie craneal (proyectada 
en el punto sagital mencionado anteriormente) y el fora-
men de Monro en el plano sagital.

El análisis estadístico de las mediciones se realizó con 
el software Minitab 18, y se incluyeron las siguientes va-
riables: lado (derecho versus izquierdo), sexo (femenino 
versus masculino) y edad (mayores de 65 años versus me-
nores de 65 años). En todos los casos se corroboraron los 
supuestos de normalidad y homogeneidad de varianzas. 

Los datos presentaron una distribución normal con to-
das las variables analizadas. En todos los casos se utilizó 
la prueba paramétrica t-Student en la que se compararon 
las medias de los diferentes grupos de estudio. Posterior-
mente se determinaron los valores de p obtenidos para 
cada prueba, considerando un intervalo de confianza del 
95% (α = 0.05). Los gráficos se crearon con RStudio (ver-
sión 1.4.1106) usando el paquete “ggplot2”.

RESULTADOS

Se analizaron 132 TC cerebrales, incluidas 70 mujeres 
(edad media: 63.13) y 62 hombres (edad media: 56.1). Se 
determinaron los siguientes resultados:
•	 Distancia Ad: media 2.1 cm (DE + 0.0348) con un 

rango entre 1.2 cm y 3 cm.

Gráfico 1. Diagramas de caja que muestran las distancias medidas (Ad; Bd; Ai; Bi; C; D) según la variable edad.
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•	 Distancia Bd: media 7 cm (DE 0.033) con rango en-
tre 5.9 y 7.8 cm.

•	 Distancia Ai: media 2.1 cm (DE 0.0316) con un rango 
entre 1.3 y 2.9 cm.

•	 Distancia Bi: media 7 cm (DE 0.0329) con un rango 
entre 6.2 y 8 cm.

•	 Distancia C: media 12.4 cm (DE 0.0857) con un ran-
go entre 10.2 cm y 14.5 cm.

•	 Distancia D: media 7 cm (SD 0.326) con un rango en-
tre 5.9 y 8 cm. (*Para simplificar la lectura hemos re-
ducido los espacios luego de la coma en los resultados.)

Los resultados precisos y segregados según el resto de 
las variables analizadas (sexo, edad y lado) se muestran 
en las Tablas 1 y 2 y en los Gráficos 1, 2 y 3. Se encontra-
ron diferencias estadísticamente significativas en la varia-
ble edad. Se obtuvieron valores mayores en las distancias 
Bd, Bi y D en sujetos mayores de 65 años. También se en-
contraron diferencias estadísticamente significativas en la 

variable sexo. Se obtuvieron valores mayores en la distan-
cia D en los hombres (Tabla 3; Gráficos 1 y 2).

Con base en estos hallazgos, hemos definido un nuevo 
punto de entrada a los ventrículos utilizando referencias 
cutáneas. Dicho punto se encuentra: 12.4 cm posterior al 
nasion siguiendo la línea, y 2.1 cm lateral (y perpendicu-
lar) a la línea media (Figura 2). Al colocar un catéter en el 
lado izquierdo, o derecho, del paciente, los valores son si-
milares, ya que no se encontraron diferencias estadística-
mente significativas al analizar la variable lado (derecho 
versus izquierdo).

Como se mencionó anteriormente, el análisis estadís-
tico realizado por nuestro grupo de trabajo encontró di-
ferencias estadísticamente significativas (particularmente 
en las variables sexo y edad) solo en las medidas de pro-
fundidad (Bi, Bd y D). De esta manera, la distancia de 
profundidad más corta a la que encontramos el foramen 
de Monro desde el nuevo punto de entrada ventricular 

Gráfico 2. Diagramas de caja que muestran las distancias medidas (Ad; Bd; Ai; Bi; C; D) según la variable sexo.
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propuesto es de 6 cm (medida más baja para el valor de 
Bd), mientras que la distancia mayor es de 8 cm (medida 
más grande para el valor de D) (Figura 3).

DISCUSIÓN 

El punto de Kocher es generalmente el más adoptado 
para el acceso ventricular, este emplea la sutura coronal y 
la sagital como puntos de referencia anatómicos. Sin em-

bargo, este punto se usa para describir varios puntos de 
referencia anatómicos y no está suficientemente definido 
en términos de su ubicación precisa.16-18 Aunque las sutu-
ras craneales se utilizan comúnmente como puntos de re-
ferencia para el acceso ventricular, su ubicación es muy 
variable y la palpación a través del cuero cabelludo mu-
chas veces puede ser un desafío. También, algunos su-
gieren que los puntos de referencia cutáneos superficia-
les pueden ser más relevantes que los puntos de referencia 

Gráfico 3. Diagramas de caja que muestran las distancias A y B según el lado derecho e izquierdo de los sujetos estudiados.

Variable clasificatoria Distancia Valor T GL Valor p

Edad

Ad 1.02 130 0.31
Bd 2.82 130 0.006
Ai 1.17 129 0.245
Bi 2.99 130 0.003
C -1.08 130 0.281
D 3.18 130 0.002

Sexo

Ad -0.18 130 0.857

Bd -1.41 130 0.161
Ai -0.5 129 0.619
Bi -0.5 129 0.619
C -1.49 130 0.138
D -2.35 130 0.020

Lado
A (Ad vs. Ai) -0.060 261.13 0.952

B (Bd vs. Bi) -1963 258.93 0.051

TABLA 3. RESULTADOS DE LA PRUEBA DE MANN-WHITNEY

Los valores de p resaltados en rojo representan comparaciones con medias estadísticamente diferentes. GL: Grados de libertad.



122ACCESO VENTRICULAR UTILIZANDO PUNTOS DE REFERENCIA EN LA PIEL: ANÁLISIS ESTADÍSTICO Y PROPUESTA DE UN NUEVO PUNTO DE 
ENTRADA VENTRICULAR
Federico E. Minghinelli, Martín Bourguet, Mauro Biancardi, Federico Sánchez González, Roberto S. Zaninovich, Rodolfo Recalde

ARTICULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 3 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.659

óseos para la planificación prequirúrgica.19,20 El acce-
so ventricular a través del punto de Kocher tiene tasas de 
errores que oscilan entre el 4 y el 40%.18,22 De manera si-
milar, Rehman y cols. afirman que es difícil determinar 
la ubicación exacta de la sutura coronal con una precisión 
de menos de 1 cm usando solo la palpación a través de la 
piel, y reportan que el 10.4% de los catéteres que atravie-
san este punto terminan en un espacio no ventricular, y el 
20.8% en el ventrículo contralateral.21

Se han propuesto múltiples avances tecnológicos para 
mejorar la planificación prequirúrgica y la precisión del 
acceso a los ventrículos, incluidos ultrasonido, endosco-
pia, estereotaxia y neuronavegación. Sin embargo, estos 
recursos generalmente son limitados en los países en de-
sarrollo debido a la falta de recursos financieros, además 
de la desventaja de consumir mucho tiempo, lo que limita 
su eficacia en situaciones de emergencia; por lo tanto, solo 
deben contemplarse en casos seleccionados.

La técnica a mano alzada, basada en imágenes cerebra-
les, debe considerarse apropiada para la mayoría de los ca-
sos que requieren acceso ventricular, como se describió 
previamente.10-15 Si bien la resonancia magnética (RM) 
ofrece varias ventajas en comparación con la tomografía 
computarizada con respecto a los detalles anatómicos, en 
la mayoría de las instituciones (y sobre todo en el escena-
rio de la urgencia), el acceso a la RM se encuentra menos 

disponible que la TC.
Es bastante común no lograr el acceso ventricular en el 

primer intento de una ventriculostomía. Según una en-
cuesta realizada por Anderson y cols., el número de in-
tentos de acceso a los ventrículos en ventriculostomías 
fue de 2 a 20 con una media de 7.3.23 Considerando este 
elevado número de intentos, se podría inferir que la co-
locación de ventriculostomías conlleva una morbilidad 
limitada. Sin embargo, se han encontrado tasas de com-
plicaciones de hasta el 28%, incluidas hemorragias, daño 
neurológico e infecciones.22,23 Rehman y cols. demostra-
ron que en el 90.5% de los casos en los que un catéter ven-
tricular se localiza fuera de los ventrículos, se encuentra a 
nivel de los ganglios basales.21 Otros han encontrado re-
sultados similares, añadiendo como ubicaciones adiciona-
les el tálamo, la cápsula interna y el tronco encefálico.24 
Además, las vías del catéter de intentos fallidos se pue-
den visualizar en estudios de imágenes, lo que demuestra 
efectos duraderos en el tejido cerebral.3

En función de los inconvenientes mencionados ante-
riormente, proponemos un nuevo punto de entrada ven-
tricular utilizando el nasion y la línea media como puntos 
de referencia cutáneos, ya que ambos son puntos de refe-
rencia constantes, reproducibles y accesibles. En cuanto 
a la angulación para cateterizar el ventrículo, en nuestra 
experiencia, es más fácil angular el catéter perpendicu-

Figura 2. Nuevo punto de entrada ventricular: 12.4 cm posterior al nasion si-
guiendo la línea media y 2.1 cm lateral (y perpendicular) a la línea media.

Figura 3. La distancia de profundidad más corta en la que encontramos el fo-
ramen de Monro desde el nuevo punto de entrada ventricular propuesto es 
de 6 cm, mientras que la distancia más larga es de 8 cm.
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larmente a la corteza cerebral (tanto en el plano coronal 
como en el sagital). Varios autores en la literatura señalan 
la posición perpendicular a la corteza cerebral para acce-
der al ventrículo.25-28

Un hallazgo interesante que arrojó nuestro estudio fue 
que las distancias Bd, Bi y D fueron mayores en pacien-
tes mayores de 65 años. Vale aclarar que tomamos esta 
edad como punto de corte ya que la mayoría de los auto-
res proponen que la adultez tardía comienza a los 65 años. 
En esta etapa de la vida, el cerebro puede desarrollar una 
serie de modificaciones estructurales (micro y macroscó-
picas) y bioquímicas, entre las que destacan: disminución 
de peso y volumen, aumento del tamaño de los surcos y 
disminución de las circunvoluciones, atrofia, degenera-
ción granulovacuolar y neurofibrilar, entre otras.29,30

Una limitación de nuestro estudio es que se ha reali-
zado en cerebros reportados como normales. Se espera 
que los parámetros obtenidos puedan variar con pato-
logías subyacentes, particularmente si generan altera-
ciones en la morfología ventricular. Por lo tanto, estas 
mediciones deben utilizarse con la precaución que cada 
caso particular amerite. Sin embargo, debemos enfati-
zar en que este estudio no puede descartarse como po-
tencialmente aplicable en el ámbito quirúrgico, parti-
cularmente cuando nos enfrentamos a un paciente con 
anatomía ventricular conservada que requiere un acceso 
ventricular rápido.

Adicionalmente, hemos incluido dos casos clínicos 
en los cuales utilizamos nuestro nuevo punto de entra-
da ventricular. El primer caso fue un paciente que sufrió 

Figura 4. Paciente que sufrió una hemorragia subaracnoidea complicada con sangrado ventricular (y anatomía ventricular normal) en la que se pudo canular el 
ventrículo lateral sin complicaciones utilizando nuestro punto de entrada ventricular propuesto. A) Nasion (flecha amarilla). B) 12.4 cm posterior al nasion siguiendo 
la línea media (flecha amarilla). C) Desde el punto anterior, 2.1 cm hacia la izquierda formando un ángulo de 90° con la línea media (flecha amarilla). D) Zona sobre 
la piel donde convergen los puntos mencionados anteriormente (marcada con una cruz). E) Campo quirúrgico donde se muestra la cruz antes mencionada. F) So-
bre la marca se realiza una trepanación perpendicular al cráneo tanto en el plano sagital como en el coronal. G) El catéter intraventricular se introduce perpendicu-
lar a la corteza cerebral tanto en el plano coronal como en el sagital. H) Se avanza el catéter hasta obtener líquido cefalorraquídeo. I) Tomografía computarizada de 
control que muestra el catéter ventricular cerca del foramen de Monro.

Figura 5. Paciente que sufrió un sangrado de fosa posterior a causa de una lesión tumoral, presenta hidrocefalia aguda. En este paciente se realizó una tercera 
ventriculostomía endoscópica y se pudo canular el ventrículo lateral derecho sin complicaciones, utilizando nuestro punto de entrada ventricular propuesto. A) La 
línea amarilla representa nuestro punto de entrada ventricular propuesto. B) Imagen intraoperatoria del foramen de Monro.
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una hemorragia subaracnoidea complicada con sangrado 
ventricular (y anatomía ventricular normal), en el que 
pudimos canular el ventrículo sin complicaciones. El se-
gundo caso fue un paciente que sufrió una hidrocefalia 
aguda, producto de un sangrado tumoral en la fosa pos-
terior, en el que también pudimos canular el ventrículo 
sin complicaciones. En ambos casos utilizamos nuestro 
punto de entrada ventricular propuesto (Figuras 4 y 5).

Cabe mencionar que actualmente estamos realizando 
un estudio comparativo con nuestro nuevo punto de en-
trada ventricular en pacientes con morfología ventricular 
patológica.

CONCLUSIÓN

La técnica a mano alzada para acceder a los ventrículos es 
un procedimiento neuroquirúrgico común, pero a menu-

do va acompañado de complicaciones. Para abordar esto, 
sugerimos un nuevo punto de entrada para el acceso ven-
tricular determinado por puntos de referencia cutáneos. 
Dicho punto se encuentra 12.4 cm posterior al nasion si-
guiendo la línea media y 2.1 cm lateral a la línea media. 
Aunque nuestros hallazgos pueden desempeñar un papel 
en la planificación prequirúrgica de patologías ventricula-
res, se justifican estudios prospectivos futuros.
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Evaluación de la plasticidad cerebral en pacientes con 
transferencia hipogloso-facial: análisis de 70 casos

RESUMEN
Introducción: la plasticidad cerebral es clave para recuperar el control volitivo independiente de los músculos de la mímica 
luego de una anastomosis hipogloso-facial (AHF), de manera que el movimiento de la lengua no genere movimientos sincrónicos 
de la cara.
Objetivos: evaluar la plasticidad cerebral mediante el empleo de la escala de plasticidad (PGS).
Materiales y métodos: se evaluaron 70 pacientes luego de una AHF en dos pasos: 1) usando el comando del nervio donante, 
es decir moviendo la lengua, y 2) activando el músculo de la mímica, evitando conscientemente el uso del comando motor del 
nervio hipogloso. Se utilizó una escala de plasticidad (PGS) de 4 puntos para evaluar el control voluntario.
Resultados: 29 pacientes obtuvieron un PGS de 1; 37, un PGS de 2; 4, un PGS de 3 y ninguno alcanzó un PGS de 4. Se observó 
una relación negativa significativa (p <0.01) entre la edad y la plasticidad cerebral, lo que implica que, a mayor edad, menor 
plasticidad. También se encontró una relación positiva significativa (p <0.05) entre la calidad/frecuencia de la rehabilitación 
motora y la plasticidad cerebral, sugiriendo que una mejor rehabilitación se asocia con mayor plasticidad.
Conclusión: luego de la evaluación, se observó que la edad tiene una relación negativa y la calidad/frecuencia de la rehabilitación 
una relación positiva con la plasticidad cerebral. Sin embargo, ningún paciente alcanzó la plasticidad necesaria para un control 
voluntario independiente y completo.

Palabras clave: Hipogloso. Nervios periféricos. Parálisis facial. Plasticidad

Evaluation of brain plasticity in patients with hypoglossal-facial nerve transfer: analysis of 70 cases

ABSTRACT
Background: brain plasticity is crucial for regaining independent volitional control of facial muscles following hypoglossal-facial (HF) 
anastomosis, ensuring that tongue movements do not induce synchronous facial movements.
Objective: to evaluate brain plasticity using the Plasticity Grading Scale (PGS).
Methods: seventy patients were evaluated after an HF anastomosis: 1) using the donor nerve program, i.e., moving the tongue, and 
2) activating the mimic muscle, consciously avoiding the use of the donor nerve. A 4-point Plasticity Grading Scale (PGS) was used 
to assess voluntary control.
Results: 29 achieved a PGS of 1; 37 a PGS of 2; 4 a PGS of 3, and none reached a PGS of 4. A significant negative relationship 
(p <0.01) was observed between age and brain plasticity, implying that older age is associated with lower plasticity. A significant 
positive relationship (p <0.05) was also found between the quality/frequency of motor rehabilitation and brain plasticity, suggesting 
that better rehabilitation is associated with greater plasticity.
Conclusion: brain plasticity was evaluated in 70 patients’ post-HF anastomosis. Age was negatively correlated, and the quality/
frequency of rehabilitation was positively correlated with brain plasticity. However, no patient achieved the plasticity necessary for 
complete and independent voluntary control.

Keywords. Facial Paralysis. Hypoglossal. Peripheral nerves. Plasticity
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INTRODUCCIÓN

La parálisis facial es una entidad frecuente en la población 
mundial (20 cada 100000 personas), de estos, 127000 
casos presentan parálisis facial irreversibles.1–3 Si bien 
existen múltiples causas, la más frecuente comprende 
etiología idiopática, la que constituye el 70% de las 
parálisis faciales. Además, existen otras causas entre las 
que se destacan la parálisis facial traumática o iatrogénica, 
esta última, secundaria a resecciones tumorales (ej. 
schwannomas del VIII par craneal), lo que representa un 
20-25% de los casos.4-7

La afectación de dicho nervio produce alteraciones 
en la protección ocular, la continencia oral, la deglución 
y un déficit en la expresión facial que implican un 
trastorno en términos estéticos, funcionales y sociales, con 
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consecuencias devastadoras en la calidad de vida.8,9

Clásicamente, se han descripto múltiples técnicas 
quirúrgicas como parte del tratamiento de la parálisis 
facial en casos seleccionados, entre estas se destacan 
las transferencias nerviosas que han sido ampliamente 
utilizadas con el objetivo de recuperar la inervación y 
función de los músculos faciales y de esta manera mejorar 
la calidad de vida de los pacientes.10,11 Estas transferencias 
se emplean únicamente cuando el cabo proximal del nervio 
facial no es viable para su reconstrucción. En contraste, 
cuando este sí es viable para su reconstrucción, con o sin 
injerto interpuesto, constituye siempre la primera elección 
para su reparación.12,13

Antes de cualquier transferencia, el nervio donante 
está conectado a un comando motor original del sistema 
nervioso central (SNC) para movimientos especializados, 
un conjunto de funciones y secuencias aprendidas y 
almacenadas en el cerebro a lo largo del tiempo. Estas 
responden a un comando específico para ejecutar una 
función, permitiendo al paciente activar un músculo 
determinado.14 Por ejemplo, el nervio hipogloso responde a 
un comando para movimientos voluntarios de los músculos 
de la lengua, con el fin de mover ese órgano. Cuando 

este nervio se transfiere y se conecta al nervio facial para 
recuperar la movilidad, el comando motor central de 
la lengua se conecta a los músculos faciales. Esto puede 
generar movimientos deseados que constituyen el objetivo 
de la cirugía, pero también puede generar otros indeseados 
de los músculos faciales al desencadenar el movimiento de 
la lengua, por ejemplo, durante la deglución.15

Posterior a una transferencia nerviosa se desencadenan 
múltiples cambios a nivel central relacionados con la 
readaptación y reeducación cortical. Este fenómeno de 
adaptación cortical ante los estímulos internos y externos 
es lo que conocemos con el nombre de neuroplasticidad y 
es esencial para obtener el control voluntario del músculo 
objetivo después de una transferencia nerviosa.16 Si este 
proceso de transición/neuroplasticidad es incompleto, 
el control voluntario independiente del paciente sobre 
sus funciones musculares restauradas también será 
incompleto.14 Por ejemplo, el resultado funcional después 
de una transferencia del nervio hipogloso al nervio 
musculocutáneo es limitado porque la restauración del 
control voluntario independiente es pobre. La flexión 
voluntaria del codo solo puede iniciarse cuando la lengua 
se empuja contra el paladar duro, y la flexión se pierde tan 

Grado
Contracción del músculo obje-
tivo ↔ Activación del coman-
do motor

Respuesta en el músculo obje-
tivo tras la orden del DONANTE 
(hipogloso: empujar la lengua 
contra el paladar duro)

Respuesta en el músculo 
objetivo tras la orden del 
RECEPTOR (intentar contraer 
conscientemente todos los 
músculos faciales del lado 
afectado)

1
Exclusivamente donante (sin 
plasticidad)

Cierre completo del ojo y/o 
leve asimetría del movimiento 
de la boca

Sin movimientos

2
A través del donante y receptor 
(poca plasticidad)

Cierre incompleto del ojo y/o 
debilidad evidente pero no 
desfigurante del movimiento de 
la boca

El ojo se cierra y/o la boca se 
mueve en el lado afectado

3
Sutil a través del donante, pre-
dominantemente a través del 
receptor (buena plasticidad)

Movimiento del párpado o la 
boca apenas perceptible

El ojo se cierra y/o la boca se 
mueve en el lado afectado

4
Exclusivamente receptor (ex-
celente plasticidad)

Sin movimiento
El ojo se cierra y/o la boca se 
mueve en el lado afectado

TABLA 1. ESCALA DE CLASIFICACIÓN DE PLASTICIDAD PARA TRANSFERENCIAS NERVIOSAS
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pronto como el paciente comienza a hablar. Además, la 
contracción involuntaria del bíceps ocurrirá durante los 
movimientos de la lengua asociados con la alimentación. 
Por lo tanto, luego de esta transferencia, la desconexión del 
nervio hipogloso de sus raíces en el SNC es insuficiente. 
En consecuencia, el nervio hipogloso ya no es considerado 
un donante viable durante la cirugía reconstructiva del 
plexo braquial.17

Por el contrario, el nervio hipogloso constituye una 
primera línea al seleccionar un donante para reinervar 
la cara cuando una reparación directa del nervio facial 
no es factible. Probablemente, el hecho de que la 
corteza motora de los músculos faciales esté cerca de la 
lengua, y considerando también que sus movimientos 
son espontáneamente sincrónicos con los movimientos 
faciales, podemos esperar que cuando el paciente 
reanimado facialmente hable, también mueva la cara 
reinervada, creando así una apariencia natural del 
movimiento. Contrariamente a esto, cuando la cara está 

en reposo, y la lengua se empuja contra el paladar duro 
–activando la corteza motora del hipogloso– se observa 
frecuentemente un movimiento no deseado (es decir, 
cierre ocular).10

Estudios recientes cuantificaron los cambios plásticos 
centrales subyacentes al cambio de control voluntario en 
pacientes con lesiones del plexo braquial después de una 
transferencia nerviosa. Para ello, se utilizó una escala 
de clasificación de plasticidad de cuatro grados (PGS). 
El análisis mostró que más del 80% de los pacientes no 
desarrollaron una independencia completa del comando 
motor del donante.18

Teniendo en cuenta esto, se realizó una revisión de la 
literatura y se observó que, hasta el momento, nunca se han 
evaluado y cuantificado los cambios plásticos centrales que 
subyacen a una anastomosis hipogloso-facial (AHF) como 
parte del tratamiento en pacientes con parálisis facial.

OBJETIVOS

El presente estudio tiene como objetivo evaluar por pri-
mera vez la plasticidad cerebral posterior a una anasto-
mosis hipogloso-facial. Para ello, se utilizó una esca-
la de plasticidad (PGS) para evaluar el grado en que el 
comando del nervio donante, hipogloso, se desconectó, y 
los músculos faciales respondieron a su comando original. 
Además, se analizó si el grado de desconexión y recone-
xión se correlaciona con la edad del paciente, el intervalo 
de tiempo entre el trauma y la cirugía, la duración del se-
guimiento (tiempo entre la cirugía y el momento en que 
se evaluó nuestro PGS final) o la calidad/frecuencia de la 
rehabilitación fue evaluada con la Escala de Calidad de 
Rehabilitación de 4 puntos (RQS, las siglas por su nom-
bre en inglés).19

Descripción del puntaje

1. Sin terapia de rehabilitación en absoluto o menos de una vez por semana

2. Terapia de rehabilitación más de una vez por semana, pero no en un centro de neurorrehabilitación es-
pecializado

3. Buena adherencia al comando completo de rehabilitación, pero no en un centro de neurorrehabilitación 
especializado; evaluado periódicamente en un centro de neurorrehabilitación especializado

4. El paciente se adhiere perfectamente al comando completo de rehabilitación en un centro de neurorre-
habilitación especializado

TABLA 2. ESCALA DE CALIDAD DE REHABILITACIÓN UTILIZADA PARA CUANTIFICAR LA ADHERENCIA Y LA CALIDAD DEL CO-
MANDO DE REHABILITACIÓN POSTOPERATORIA DE UN PACIENTE

Hipogloso-facial
(N = 70)

Mujeres 45 (64.3%)

Edad 46.3 ± 16.2

Tiempo del trauma a la cirugía 
(meses)

11 (4)

Tiempo de seguimiento (meses) 25 (20)

RQS 3.28
PGS 1.64

TABLA 3. CARACTERÍSTICAS BÁSICAS

Los datos están representados como media (± desvío estándar). 
Mediana (rango intercuartil) o frecuencia (porcentaje).



129128 EVALUACIÓN DE LA PLASTICIDAD CEREBRAL EN PACIENTES CON TRANSFERENCIA HIPOGLOSO-FACIAL: ANÁLISIS DE 70 CASOS
Martín Emilio Bourguet, Mauro Biancardi, Tomás Alfonso Badilla Campos, Federico Eduardo Minghinelli, Brenda Iglesias, Mariano Socolovsky

ARTICULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 3 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.663

MATERIALES Y MÉTODOS

Se evaluaron aquellos pacientes con parálisis facial com-
pleta (House-Brackmann VI) que fueron sometidos a 
una AHF. El procedimiento estuvo a cargo de la sección 
de Nervios Periféricos de la División de Neurocirugía del 
Hospital de Clínicas “José de San Martín” en el período 
comprendido entre el 1 de enero del 2012 hasta el 31 de 
junio del 2023.

Se incluyeron en nuestro análisis a aquellos pacientes 
cuya transferencia había sido realizada al menos 12 me-
ses antes de la evaluación final. Se excluyeron a aquellos 
cuyo seguimiento no fue posible, o con un intervalo entre 
la parálisis facial y la cirugía mayor a 12 meses, eliminan-
do de esa manera cualquier resultado que pudiera ser ge-
nerado por el retraso en el tratamiento.

Todas las evaluaciones de los pacientes siguieron un 
protocolo de examen predeterminado de dos pasos. En el 
paso 1, se les pidió que activaran al máximo los músculos 
objetivos (músculos faciales), accionando solo el comando 
motor del nervio donante (hipogloso). Es decir, se pidió 
a los pacientes que presionaran la lengua contra el pala-
dar duro al máximo y se evaluó el grado de movimientos 
faciales que presentaban. En el paso 2, se les solicitó que 
activaran al máximo comando motor del músculo objeti-
vo (músculos faciales) tratando de no accionar el coman-
do motor del nervio donante. De manera que se les pi-

dió que frunzan el ceño o sonrían, mientras mantenían la 
lengua relajada.

Se utilizó una escala de graduación de plasticidad 
modificada de 4 puntos (PGS) para determinar el nivel 
de desconexión del nervio donante de su comando 
original del SNC y la reconexión al comando central de 
los músculos faciales.18 El PGS original fue ligeramente 
modificado para ser aplicable a las transferencias HF 
(Tabla 1). Se asignó un grado de PGS 1 (baja plasticidad 
cerebral) a los pacientes si, durante el paso 1, los músculos 
faciales se contraían claramente tras la activación máxima 
del comando motor del nervio donante (hipogloso) y si, 
durante el paso 2, no se observaba ninguna contracción de 
los músculos faciales tras solo la activación del comando 
motor del nervio facial. Esto significa que se asignó un 
grado de PGS 1 si se observó un cierre completo del ojo 
y/o una ligera asimetría del movimiento de la boca tras 
la activación del comando motor del donante, pero no 
se advirtió ningún movimiento del músculo facial tras 
solo la activación del comando motor del receptor. Se 
asignó una puntuación PGS de 2 si, tras la activación del 
comando del donante, se observó un cierre incompleto 
del ojo y/o una debilidad obvia, pero no desfigurante, del 
movimiento de la boca. Se asignó un grado de PGS de 
3 si se encontraba un movimiento apenas perceptible del 
párpado o de la boca durante el paso 1, y para un grado 
de PGS de 4, si no se observaban movimientos. Mientras 

Gráfico 1. Cantidad de pacientes clasificados según su PGS.
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tanto, tras el comando del músculo objetivo para los 
grados PGS 2-4, el ojo se cierra y/o la boca se mueve en 
el lado afectado.

También evaluamos el cumplimiento del paciente con 
la terapia de rehabilitación utilizando la Escala de Ca-
lidad de Rehabilitación de 4 puntos (RQS) (Tabla 2).19 
Con esta escala, a cualquier paciente que no asistió a la 
terapia de rehabilitación, o que asistió menos de una vez 
por semana, se le asignó una puntuación RQS de 1; a los 
que recibieron terapia de rehabilitación en un centro re-
gular más de una vez por semana se les asignó una pun-
tuación RQS de 2; a cualquier paciente que mostrara una 
buena adherencia a un comando de rehabilitación en un 
centro de neurorrehabilitación no especializado, con eva-
luaciones periódicas en un centro de neurorrehabilitación 
especializado, se le asignó una puntuación RQS de 3. A 

los que mostraran una buena adherencia a un comando de 
rehabilitación en una institución especializada se les asig-
nó una puntuación de RSQ de 4.

Este estudio se realizó en total conformidad con la De-
claración de Helsinki II y ambos comités de ética insti-
tucionales. Antes de su participación, cada paciente pro-
porcionó su consentimiento informado por escrito. En el 
momento de la evaluación se registraron sus caracterís-
ticas demográficas, incluidos el sexo, la edad, el tiempo 
transcurrido desde el trauma hasta la cirugía y la dura-
ción del seguimiento.

Estrategia y técnica quirúrgica
La técnica quirúrgica implementada es la anastomo-
sis parcial del nervio hipogloso al nervio facial.19-22 Esta 
implica el fresado óseo de la tercera porción del conduc-

Regresión lineal
Coeficiente Error estándar Valor p

Edad -0.0617 0.0004 <0.01
Sexo -0.1186 0.131 0.36
Tiempo del trauma hasta la cirugía -0.009 0.01 0.42
Tiempo de seguimiento 0.004 0.002 0.15
RQS 0.229 0.096 0.02

TABLA 4. CORRELACIÓN ENTRE PREDICTORES Y PGS

Gráfico 2. Relación entre edad y PGS.
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to facial a nivel mastoideo y su transposición hasta la re-
gión cervical superior, para su anastomosis término-ter-
minal parcial con el nervio donante, es decir, con el 50% 
del nervio hipogloso. Como se mencionó, la transferen-
cia nerviosa había sido utilizada solo cuando ningún cabo 
proximal del nervio facial estaba disponible para su anas-
tomosis. (por ej., lesión del nervio facial por factura trau-
mática del hueso temporal o resección de lesión en ángu-
lo pontocerebeloso).

Análisis estadístico
Inicialmente, para evaluar los datos recopilados en este es-
tudio se realizó un análisis descriptivo para caracterizar 
las variables de interés. Los datos continuos se informan 
como media (± desviación estándar) o mediana (rango in-
tercuartil) según corresponda; mientras que los datos cate-
góricos se informan como frecuencia (porcentaje). Se lle-
varon a cabo regresiones lineales utilizando el método de 
mínimos cuadrados ordinarios para identificar los predic-
tores de puntuaciones más altas en la Escala de Plasticidad 
(PGS). Además, para analizar la relación entre variables 
de manera aislada se recurrió a un modelo de correlación 
parcial basado en la correlación de Pearson. Todos los 
análisis se realizaron utilizando R (R Statistical Founda-
tion for Statistical Computing, Viena, Austria, 2021).

RESULTADOS

Un total de 70 pacientes fueron incluidos en este estudio. 
La mayoría fueron mujeres (64.3% versus 35.7%, respec-
tivamente) y la edad media fue de 46.3 años (DE ± 16.2). 
El tiempo transcurrido entre el inicio de la parálisis facial 
y la cirugía fue una mediana de 11 meses (DE ± 4). La 
mediana de seguimiento de los pacientes fue de 25 me-
ses. Considerando el total de los pacientes, la mediana del 
PGS fue de 1.64 (DE ± 1) y RQS mostró una mediana de 
3.28 (DE ± 1) (Tabla 3). De los 70 pacientes, 29 obtuvie-
ron un PGS 1; 37, un PGS de 2; solo 4, un PGS 3 y nin-
guno obtuvo un PGS de 4 (Gráfico 1).

Al efectuar la regresión lineal y ajustar las distintas va-
riables evaluadas (Tabla 4), se observó una relación nega-
tiva estadísticamente significativa (p <0.01) entre la edad 
y la plasticidad cerebral, esto indica que, a mayor edad, 
menor es la plasticidad cerebral (Gráfico 2). También se 
observó una relación positiva estadísticamente significa-
tiva (p <0.05) entre la calidad/frecuencia en la rehabilita-
ción motora (RQS) y la plasticidad cerebral, lo que sugie-
re que una mayor calidad/frecuencia en la rehabilitación 
motora está asociada a una mayor plasticidad cerebral 
(Gráfico 3).

Además, se realizó un análisis de correlación parcial 

Gráfico 3. Relación entre PGS y RQS.
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para evaluar la relación entre la Escala de Plasticidad y la 
RQS, controlando por la edad y el tiempo desde el trau-
ma, es decir, aislar el efecto específico de la calidad de 
la rehabilitación. Los resultados indicaron una correla-
ción positiva significativa entre la Escala de Plasticidad 
y la Danilo's scale (r = 0.329, p = 0.006), lo que indica que 
una mejor calidad de rehabilitación está asociada con una 
mayor recuperación de la motilidad facial, independien-
temente de la edad del paciente y el tiempo transcurrido 
desde el trauma.

DISCUSIÓN 

Comúnmente se utilizan múltiples técnicas para reiner-
var los músculos faciales luego de una parálisis facial se-
cundaria a una afectación quirúrgica o traumática, cuan-
do el cabo proximal del nervio facial no se encuentra 
disponible.10

La técnica utilizada en este trabajo, cuando es imple-
mentada en tiempo y forma, en pacientes correctamente 
seleccionados, tiene una alta tasa de éxito.23 Sin embar-
go, hasta lo que sabemos, la independencia de los movi-
mientos faciales con respecto al comando motor original 
del nervio donante (movimiento de la lengua) nunca ha-
bía sido estudiada sistemáticamente en nuestra población.

Como se ha visto en otros estudios que evalúan la plas-
ticidad neuronal posterior a distintos tipos de transferen-
cia nerviosa en pacientes con lesión de plexo braquial,18 el 
proceso de neuroplasticidad central subyacente a la res-
tauración del control voluntario independiente se ha des-
cripto en dos procesos: (1) desconexión cortical de la fun-
ción primaria del nervio donante y (2) reconexión cortical 
de la función primaria del nervio receptor. Estos dos pro-
cesos (de desconexión y reconexión) se pueden estudiar 
observando las contracciones de los músculos objetivos 
(músculos faciales) cuando se activa el comando motor 
del nervio donante (nervio hipogloso).

Hasta donde sabemos, este estudio es el primero en 
analizar clínicamente los cambios plásticos que ocurren 
en el cerebro después de una transferencia HF, con una 
escala objetiva diseñada y ligeramente modificada a la ori-
ginal (PGS) para medir estos cambios. Nuestro principal 
hallazgo fue que, aplicando la escala PGS, para medir la 
plasticidad después de una transferencia nerviosa en nues-
tros 70 pacientes, el grado medio de independencia del 
nervio facial fue pobre (PGS de 1.64), y nunca alcanzó un 
grado completo de independencia en los casos analizados 
(PGS 4); entendiendo este último como la contracción de 
los músculos faciales (músculo objetivo), solo en respues-
ta a la orden del comando receptor y no del donante (por 
ejemplo, el ojo se cierra en respuesta a una orden para rea-
lizar esa acción, y no cuando se le ordena empujar la len-

gua contra el paladar duro). Esto implica, a nuestro en-
tender, que a pesar de haber pasado un tiempo prudencial 
entre la realización de la cirugía y la evaluación de la plas-
ticidad neuronal (más de 12 meses en cada caso), la vía re-
ceptora nunca alcanzó su independencia completa, lo que 
expresa un signo de plasticidad deficiente.

Curiosamente, al comparar la falta de plasticidad ce-
rebral después de una transferencia nerviosa para los 
músculos faciales con las puntuaciones PGS informa-
das en transferencias nerviosas para parálisis del ple-
xo braquial en adultos, los resultados son mucho mejo-
res para esta última.18 Cuando se utilizó el nervio frénico 
como donante para la recuperación de la flexión del codo, 
el PGS medio logrado fue 2.57; y con empleo del ner-
vio espinal accesorio dirigido al mismo objetivo, un PGS 
medio de 2.95. Ambas transferencias nerviosas mencio-
nadas son extraplexuales (el nervio donante se extrajo 
desde fuera del plexo), pero en comparación con las trans-
ferencias intraplexuales (el nervio donante se derivó des-
de dentro del plexo) en la restauración del plexo braquial, 
estas siempre obtuvieron una puntuación media de PGS 
aún mejor. Una transferencia del nervio mediano y/o cu-
bital para la flexión del codo alcanzó una media de 3.27, 
mientras que una rama del tríceps dirigida al nervio axi-
lar mostró una puntuación PGS media de 3.15.

Comparando los resultados entre la plasticidad alcan-
zada entre las transferencias nerviosas en los pacientes 
con lesión del plexo braquial y aquellos con parálisis fa-
cial, podemos teorizar que las razones que podrían expli-
car estos hallazgos podrían ser las mayores representacio-
nes volumétricas que tienen la cara y la lengua en las áreas 
motora primaria y motora suplementaria en comparación 
con el miembro superior proximal. De manera que para 
obtener una puntuación de PGS mayor, las cortezas mo-
toras encargadas de los movimientos deben reorganizarse 
ampliamente, un hecho que a la luz de las limitaciones de 
la plasticidad cerebral encontradas en los informes pre-
viamente mencionados, es imposible de obtener.

No es sorprendente que en bebés pequeños que se so-
metieron a una transferencia nerviosa por una parálisis 
del plexo braquial neonatal (PPNB) se observaron resul-
tados aún mejores en PGS en comparación con los repor-
tados para adultos, incluso un resultado uniforme de PGS 
4 (plasticidad máxima) después de 22 y 35 transferencias 
nerviosas en dos series diferentes.24 Sin embargo, si bien 
en este estudio la edad también fue un factor para obtener 
una mejor plasticidad final, ninguno de ellos alcanzó un 
PGS 4. Creemos que quizás la cantidad de pacientes pe-
diátricos fue suficiente para evidenciar algún resultado de 
máxima plasticidad (PGS 4).

Al igual que en la bibliografía revisada,19,25-30 en nuestro 
estudio pudimos observar una relación positiva, estadís-
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ticamente significativa, entre la frecuencia y/o calidad de 
la rehabilitación motora (RQS) y la plasticidad cerebral, 
esto es fundamental para restaurar y potenciar los resulta-
dos motores y de plasticidad cerebral. Esta relación, como 
se pudo observar en el análisis de correlación parcial, es 
independiente de la edad.

Nuestro estudio tiene fortalezas y debilidades. Una for-
taleza importante es que el nivel de desconexión y control 
voluntario independiente se estudió por primera vez, has-
ta donde sabemos, en una serie relativamente grande de 
pacientes que se sometieron a una transferencia nervio-
sa HF para la reanimación facial. Su debilidad es que, te-
niendo en cuenta que la edad constituye un factor impor-
tante en el desarrollo de PGS 4 en pacientes con lesión 
del plexo braquial que fueron sometidos a una transferen-
cia nerviosa, el número de pacientes jóvenes en nuestro 
estudio podría no haber sido lo suficientemente grande 
como para detectar una puntuación de PGS 4. Se nece-
sitan más estudios para confirmar o rechazar esta supo-
sición. También sería importante evaluar la plasticidad 

central obtenida a partir de otros nervios donantes como 
parte de la reparación de la parálisis facial.

CONCLUSIONES

En pacientes con parálisis facial, la anastomosis hipoglo-
so-facial ha sido utilizada a lo largo de los años para re-
parar la función de los músculos faciales.Este trabajo es el 
primero en analizar la plasticidad cerebral posterior a di-
cho procedimiento. En la serie de casos presentada se ob-
servó que, si bien la edad tiene una relación negativa y la 
calidad y/o frecuencia de la rehabilitación kinésica una re-
lación positiva con la plasticidad cerebral, ninguno de los 
pacientes alcanzó la plasticidad cerebral suficiente para 
lograr un control voluntario independiente.

 
Este es un artículo de acceso  abierto bajo la licencia CC BY-NC https://
creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
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Neumoencéfalo en posición 
semisentada: prevalencia, patrones

y factores asociados

RESUMEN
Introducción: la posición semisentada (PSS) en neurocirugía es controversial por las complicaciones como el neumoencéfalo 
(NE); sin embargo tiene beneficios.
Objetivos: analizar aspectos del NE en pacientes con variedad de patologías de fosa posterior operados en posición 
semisentada.
Material y métodos: estudio transversal. Pacientes con patología de fosa posterior operados en PSS, entre enero del 2020 
y junio del 2023. Se indagó sobre características demográficas, tipo y localización de la patología, derivación de líquido 
cefalorraquídeo prequirúrgico, localización y cantidad de apertura cisternal, lugar y apertura ventricular, tiempo quirúrgico, 
presencia de NE, patrones y grados, NE a tensión y resultado neurológico. Se consideró como significativo un valor p ≤0.05.
Resultados: 192 pacientes incluidos. Edad 47 ± 16.3 años, 62.5% fueron mujeres. NE 93.2%, sin NE a tensión. NE subdural 
(87.5%), subaracnoideo (66.6%), ventricular (15.6%). NE ˂40 años (86.4%), 40-60 (97.8%), ˃60 años (93.2%), p = 0.02. Los 
pacientes en edad entre los 40-60 años tienen 5.824 veces más riesgo de presentar NE que ˂40 años (OR 6.824, IC 95%; 1.395-
33.380, p = 0.01). NE no se asoció con el resultado neurológico.
Conclusiones: la posición semisentada tiene alta prevalencia de NE postoperatorio y cero prevalencia de NE a tensión; se 
observa que a mayor edad existe mayor riesgo de NE. El uso de la PSS puede considerarse seguro.

Palabras clave: Base de cráneo. Neumoencéfalo. Neumoencéfalo a tensión. Posición semisentada.

Pneumoenphalus in semi-sitting position: prevalence, patterns and associated factors

ABSTRACT
Background. the semi-sitting position (SSP) in neurosurgery is controversial due to complications such as pneumocephalus (NE); 
however, it has benefits.
Objectives: to analyze aspects of NE in patients with a variety of posterior fossa pathologies operated in a semi-sitting position.
Methods: cross-sectional study. Patients with posterior fossa pathology operated in SSP, between January 2020 and June 2023. 
Demographic characteristics, type and location of the pathology, presurgical cerebrospinal fluid shunt, location and amount of 
cisternal opening, ventricular location and opening, surgical time, presence of NE, patterns and degrees, tension NE and neurological 
outcome were investigated. A p ≤0.05 value was shown to be significant.
Results: 192 patients included. Age 47 ± 16.3 years, women 62.5%. NE 93.2%, no tension NE. NE subdural (87.5%), subarachnoid 
(66.6%), ventricular (15.6%). NE ˂40 years (86.4%), 40-60 (97.8%), ˃60 years (93.2%), p = 0.02. Age 40-60 years has 5.824 times 
more risk of presenting NE than ˂40 years (OR 6.824, 95% CI; 1.395-33.380, p=0.01). NE does not compromise the neurological 
outcome.
Conclusions: the semi-sitting position has a high prevalence of postoperative NE with zero prevalence of tension NE; it is observed 
that the older the age, the greater the risk of NE. The use of PSS can be considered safe.

Keywords: Pneumocephalus. Semi-sitting position. Skull base. Tension pneumocephalus.
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INTRODUCCIÓN

La posición semisentada (PSS) en neurocirugía sigue 
siendo controversial.1-3 Durante el siglo XX cayó en desuso 
por complicaciones reportadas tales como embolismo 
aéreo venoso, anoxia encefálica por hipotensión 
intraoperatoria y neumoencéfalo (NE).1 Sin embargo, 
alguno de sus beneficios son el drenaje gravitacional de 
la sangre y líquido cefalorraquídeo, generando un campo 
exangüe, sumándole una mejor visión anatómica de las 
estructuras.1-3

Es sabido que la PSS se relaciona con la aparición 
de NE postoperatorio en un porcentaje elevado de los 
casos,4,5 esto ha sido relacionado con la pérdida de líquido 
cefalorraquídeo (LCR) y los efectos hidrostáticos que esta 
pérdida genera.5 Sopesando las teorías fisiopatológicas del 

 
Liezel Ulloque-Caamaño.
liucax1189@gmail.com
Recibido: 01/06/2024 Aceptado: 15/08/2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.661

 
Alexander Zúñiga alexander7zuniga17@gmail.com

 
Los autores no declaran conflicto de interés
Los autores no declaran financiamiento.



136NEUMOENCÉFALO EN POSICIÓN SEMISENTADA: PREVALENCIA, PATRONES Y FACTORES ASOCIADOS
Liezel Ulloque-Caamaño, Alexander Zúñiga

ARTICULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 3 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.661

NE con esta posición quirúrgica,6 son escasos los trabajos 
en la literatura que evalúan su prevalencia, patrones, 
factores relacionados con su aparición y su significancia 

clínica en forma de NE a tensión.
El trabajo de la escuela de Tübingen sobre este tópico 

es el único que analiza la aparición de NE en una serie 

Figura 1. Neumoencéfalo subdural. A) Leve. B) Moderado. C) Severo.

Figura 2. Neumoencéfalo subaracnoideo. A) Leve. B) Moderado. C) Severo.

Figura 3. Neumoencéfalo ventricular. A) Leve. B) Moderado. C) Severo.
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de pacientes operados de schwannomas vestibulares (SV).5 

Sin embargo, no existen trabajos en la literatura que 
estudien el NE postoperatorio en pacientes con diversas 
patologías de la fosa posterior. Nuestro equipo se propuso 
analizar diversos aspectos del neumoencéfalo en pacientes 
con una variedad de patologías de fosa posterior operados 
en PSS.

OBJETIVOS

Determinar la prevalencia de NE y su variante a tensión; 
presentar los patrones y grados del NE y establecer la re-
lación entre el NE y distintas variables asociadas en pa-
cientes con patología neuroquirúrgica de fosa posterior 
operados en PSS.

MATERIALES Y MÉTODOS

Pacientes
Estudio observacional, descriptivo, de corte transversal 
con recolección prospectiva de datos de pacientes con pa-
tología neuroquirúrgica de fosa posterior operados en PSS 
en dos instituciones en Tucumán, Argentina, durante el 
período entre enero del 2020 y junio del 2023 (n = 200). 
Se incluyeron pacientes con adecuado seguimiento clíni-
co-radiológico y que desearon participar del estudio, pre-
vio consentimiento informado (N = 192). Se excluyeron 
aquellos con inadecuado seguimiento (n = 8). Trabajo con 
aprobación del comité de ética de ambas instituciones.

Recolección de datos
Los datos fueron recolectados de la historia clínica, pro-
tocolos quirúrgicos, sistema de imágenes de cada institu-

Localización de la patología, n (%)

Intraaxial 36 (18.7)
Extraxial 156 (81.3)
Tipo de patología, 
n (%)
No tumoral 82 (42.7)
Tumoral 110 (57.3)
Necesidad de TVE prequirúrgico,
n (%)

9 (4.7)

Necesidad Shunt VP prequirúrgico, 
n (%)

9 (4.7)

Necesidad DVE prequirúrgico, n (%) 17 (8.9)

TABLA 1. CARACTERÍSTICAS PREQUIRÚRGICAS

TVE: Tercera ventriculostomía endoscópica. VP: Ventriculoperito-
neal. DVE: Derivación ventricular externa.

Figura 4. Prevalencia de neumoencéfalo postquirúrgico en cirugías de patologías de fosa posterior en posición semisentada. N = 192
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ción y registro audiovisual de cada cirugía. Se registra-
ron características demográficas, tipo y localización de la 
patología, derivación de LCR prequirúrgico, localización 
de apertura de cisternas y número de cisternas abiertas, 
apertura ventricular y lugar de apertura, tiempo quirúrgi-
co, presencia de NE, patrones y grados de este, NE a ten-
sión y resultados neurológicos a los 30 días de la cirugía.

Variables
Características demográficas
•	 Edad: registro de edad en años y en intervalos (˂40 

años, 40-60 años y ˃60 años).
•	 Sexo: femenino y masculino.

Características prequirúrgicas
•	 Localización de patología: si la patología es intraaxial 

(afecta cerebelo y el tronco encefálico) o extraaxial 
(afecta a cisternas).

•	 Tipo de patología: se dividió en patología tumoral y 
no tumoral (neuralgia del trigémino, espasmo hemi-
facial, hematoma intracerebeloso, ACV isquémico ce-
rebeloso, enfermedad de Chiari y quiste aracnoideo).

•	 Derivación de LCR prequirúrgico:si requirió previa-
mente la colocación de derivación ventriculoperitoneal 
(sí o no), de drenaje ventricular externo (sí o no) o la 
realización de tercera ventriculostomía endoscópica (sí 
o no).

Grado

Patrón Ausente Leve Moderado Severo
Subdural, n (%)
168 (87.5) 24 (12.5) 75 (39.1) 53 (27.6) 40 (20.8)
Subaracnoideo, n (%)
128 (66.6) 64 (33.3) 57 (29.7) 51 (26.6) 20 (10.4)
Ventricular, n (%)
30 (15.6) 162 (84.4) 6 (3.1) 17 (8.9) 7 (3.6)

TABLA 3. PATRÓN Y GRADOS DE NEUMOENCÉFALO

Localización de cisternas abiertas, n (%)

Medial 23 (12.0)
Lateral 144 (75.0)
Ambas 25 (13.0)

Numero de cisternas abiertas, X̄ ± DE 2.1 ± 1.1

Cantidad de cisternas abiertas, n (%)
Una 79 (41.2)
Dos 30 (15.6)
Tres 67 (34.9)
Cuatro 15 (7.8)
Cinco 1 (0.5)
Apertura ventricular, n (%)
No 166 (86.5)
Sí 26 (13.5)
Lugar de apertura ventricular, n=26 n (%)
Cuarto ventrículo 9 (34.6)
Agujeros de Lushka 9 (34.6)
Agujero de Magendi 8 (30.8)

Duración en minutos de cirugía, X̄ ± DE 342.4 ± 248

Intervalo de duración de cirugía, n (%)
Menos de 3 horas 21 (10.9)
Entre 3 y 6 horas 111 (57.8)
Más de 6 horas 60 (31.3)

TABLA 2. CARACTERÍSTICAS INTRAQUIRÚRGICAS
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Características intraquirúrgicas
•	 Apertura cisternal: en todos los casos se abrió al me-

nos una cisterna.
•	 Localización de la apertura de cisternas: si la cisterna 

abierta estaba localizada a nivel lateral (cisterna del án-
gulo pontocerebeloso), medial (cisterna cerebelomedu-
lar, prepontina, prebulbar, interpeduncular y de la re-
gión pineal) o ambas (tanto laterales como mediales).

•	 Cantidad de cisternas abiertas: se refiere al número de 
cisternas abiertas durante la cirugía.

•	 Apertura ventricular: si hubo apertura del sistema 
ventricular (sí o no).

•	 Localización de la apertura ventricular: por dónde 
se hizo la apertura del sistema ventricular (cuarto 
ventrículo, agujero de Lushka, agujero de Magendi).

•	 Tiempo quirúrgico: duración de la cirugía desde la in-
cisión en piel hasta el cierre de la herida, registrada en 
minutos y en intervalos de horas (<3 horas, entre 3 y 6 
horas y >6 horas).

Seguimiento radiológico
Se utilizó protocolo de tomografía computada (TC) es-
tándar, con cortes de 1 mm de espesor con ventana ósea y 
parenquimatosa, cortes axial, coronal y sagital. En todos 
los casos se realizó una TC preoperatoria y al menos una 
TC dentro de las primeras 24 horas postoperatorias.

Se analizó en esta última:
Presencia de NE: se calculó la prevalencia de NE 

postquirúrgico en la población estudiada.
Patrones y grados de NE: NE subdural (Figura 1), se cla-

X̄ ± DE Valor p*

Neumoencéfalo subdural
0.01ᶧNo 39.7 ± 17.6

Sí 48.0 ± 15.8
Grados de neumoencéfalo subdural
Ausente 39.7 ± 17.6

˂0.001ᶧ
Leve 43.2 ± 15.0
Moderado 49.1 ± 14.3
Severo 55.7 ± 16.3
Neumoencéfalo subaracnoideo

0.03ᶧNo 43.4 ± 17.5
Sí 48.7 ± 15.3
Grados de neumoencéfalo ventricular

0.03ᶧ
Ausente 46.8 ± 16.3
Leve 55.5 ± 12.4
Moderado 51.7 ± 14.7
Severo 32.8 ± 13.5

TABLA 6. MEDIA DE EDAD SEGÚN TIPO DE NEUMOENCÉFALO Y GRADOS

*Anova. ᵻSignificativo.

Neumoencéfalo Sin neumoencéfalo Valor p*
Menos de 40 años, n (%) 51 (86.4) 8 (13.6)

0.02ᶧEntre 40 y 60 años, n (%) 87 (97.8) 2 (2.3)
Mas a 60 años, n (%) 41 (93.2) 3 (6.8)

TABLA 4. PRESENCIA DE NEUMOENCÉFALO SEGÚN EDAD

*Chi cuadrado. ᵻSignificativo.

Ausente Leve Moderado Severo Valor p*
Menos de 40 años, n (%) 48 (81.3) 1 (1.7) 5 (8.5) 5 (8.5)

0.03ᶧEntre 40 y 60 años, n (%) 79 (88.7) 1 (1.1) 7 (7.9) 2 (2.3)
Más de 60 años, n (%) 35 (79.5) 4 (9.1) 5 (11.4) 0

TABLA 5. PRESENCIA DE GRADOS DE NEUMOENCÉFALO VENTRICULAR SEGÚN EDAD

*Chi cuadrado. ᵻSignificativo.
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sificó en 3 grados: leve (menor al espesor óseo), modera-
do (entre una vez y dos veces el espesor óseo) y severo (dos 
o más veces el espesor óseo). NE subaracnoideo (Figu-
ra 2), se clasificó en 3 grados: leve (confinado a cisternas 
basales), moderado (cisternas supratentoriales predominio 
unilateral), severo (generalizado). NE ventricular (Figura 
3), se clasificó en: leve (en IV y/o III ventrículo), modera-
do (alcanzó VL), severo (alcanzó y dilató los VL).

Presencia de NE a tensión: prevalencia de NE a tensión 

postquirúrgico en la muestra. Este se definió como la 
presencia de aire intracraneal evidenciado en TC asocia-
do a signos de hipertensión endocraneana.

Resultado neurológico a los 30 días de la cirugía: se evaluó 
el resultado neurológico a los 30 días postquirúrgicos me-
diante la Glasgow Outcome Scale (GOS).7

Análisis estadístico
El análisis estadístico fue realizado con EPI INFO 7.2. 

Extraaxial Intraaxial Valor p*
Neumoencéfalo, n (%)

0.2No 9 (5.8) 4 (11.1)
Sí 147 (94.2) 32 (88.9)
Neumoencéfalo subdural, n (%)

0.05ᶧNo 16 (10.3) 8 (22.2)
Sí 140 (89.7) 28 (77.8)
Neumoencéfalo subaracnoideo, n (%)

0.04ᶧNo 47 (30.1) 17 (47.2)
Sí 109 (69.9) 19 (52.8)
Grados de neumoencéfalo ventricular, n (%)

0.01ᶧ
Ausente 135 (86.5) 27 (75.0)

Leve 6 (3.9) 0
Moderado 12 (7.7) 5 (13.9)
Severo 3 (1.9) 4 (11.1)

TABLA 7. PRESENCIA, PATRÓN Y GRADO DE NEUMOENCÉFALO SEGÚN LOCALIZACIÓN DE PATOLOGÍA

*Chi cuadrado. ᵻSignificativo.

No tumoral Tumoral Valor p*
Neumoencéfalo, n (%)

0.1No 8 (9.8) 5 (4.6)

Sí 74 (90.2) 105 (95.4)

Grados de neumoencéfalo subaracnoideo, n (%)

0.01ᶧ
Ausente 31 (37.8) 33 (30.0)

Leve 19 (23.1) 38 (34.5)

Moderado 18 (22.0) 33 (30.0)

Severo 14 (17.1) 6 (5.5)

Neumoencéfalo ventricular, n (%)

0.001ᶧNo 77 (93.9) 85 (77.3)

Sí 5 (6.1) 25 (22.7)

Grados de neumoencéfalo ventricular, n (%)

0.01ᶧ
Ausente 77 (93.9) 85 (77.3)

Leve 2 (2.4) 4 (3.6)

Moderado 2 (2.4) 15 (13.6)

Severo 1 (1.3) 6 (5.5)

TABLA 8. PRESENCIA, PATRÓN Y GRADO DE NEUMOENCÉFALO SEGÚN TIPO DE PATOLOGÍA

*Chi cuadrado. ᵻSignificativo.
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Los datos cuantitativos se consideraron de distribución 
normal por el tamaño de la muestra y según el teorema 
del límite central y se expresan en medias (X̄) con su des-
viación estándar (DE), y los cualitativos en valor absoluto 
y porcentajes. Las diferencias porcentuales se evaluaron 
con χ2, las de medias con el método de Anova. Se reali-
zó regresión logística entre NE y los diversos factores que 
resultaron significativos en el análisis bivariado. Un valor 
de p ≤0.05 es estadísticamente significativo.

RESULTADOS

Características demográficas
Un total de 192 pacientes fueron incluidos en el análi-
sis de los resultados, tenían una edad media de 47 ± 16.3 
años, 30.7% (n = 59) tenían menos de 40 años, 46.5% (n = 
89) entre 40-60 años y el 22.8% (n = 44) eran mayores de 
60 años. El 62.5% eran de sexo femenino (n = 120).

Cisternas 
mediales

Cisternas 
laterales

Ambas Valor p*

Neumoencéfalo, n (%)

No 3 (13.0) 6 (4.2) 4 (16.0) 0.04ᶧ

Sí 20 (87.0) 138 (95.8) 21 (84.0)

Neumoencéfalo ventricular, n (%)

No 17 (73.9) 129 (89.6) 16 (64.0) 0.001ᶧ

Sí 6 (26.1) 15 (10.4) 9 (36.0)

Grados neumoencéfalo ventricular, n (%)

Ausente 17 (73.9) 129 (89.5) 16 (64.0)

0.006ᶧ
Leve 0 4 (2.8) 2 (8.0)

Moderado 5 (21.7) 8 (5.6) 4 (16.0)

Severo 1 (4.4) 3 (2.1) 3 (12.0)

TABLA 9. PRESENCIA, PATRÓN Y GRADO DE NEUMOENCÉFALO SEGÚN LOCALIZACIÓN DE CISTERNAS ABIERTAS

*Chi cuadrado. ᵻSignificativo.

Apertura ventricular
Valor p*

No Sí

Neumoencéfalo, n (%)

0.1No 13 (7.8) 0

Sí 153 (92.2) 26 (100)

Neumoencéfalo ventricular, n (%)

˂0.001ᶧNo 162 (97.6) 0

Sí 4 (2.4) 26 (100)

Grados de neumoencéfalo ventricular, n (%)

Ausente 162 (97.6) 0

˂0.001ᶧ
Leve 2 (1.2) 4 (15.4)

Moderado 2 (1.2) 15 (57.7)

Severo 0 7 (26.9)

TABLA 10. PRESENCIA, PATRÓN Y GRADO DE NEUMOENCÉFALO SEGÚN APERTURA VENTRICULAR

*Chi cuadrado. ᵻSignificativo.



142NEUMOENCÉFALO EN POSICIÓN SEMISENTADA: PREVALENCIA, PATRONES Y FACTORES ASOCIADOS
Liezel Ulloque-Caamaño, Alexander Zúñiga

ARTICULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 3 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.661

Características prequirúrgicas
En la Tabla 1 se muestran las características de la patolo-
gía, así como la necesidad prequirúrgica de algún proce-
dimiento para derivación del LCR.

Características intraquirúrgicas
En el 100% de los pacientes se abrió alguna cisterna, en la 
Tabla 2 se observan la localización y cantidad de cisternas 
abiertas, la apertura ventricular y su lugar de apertura, así 
como la duración de la cirugía.

Prevalencia, patrón y grados de neumoencéfalo posto-
peratorio
En la Figura 4 se muestra la prevalencia de NE. La Tabla 
3 presenta la frecuencia de los patrones de neumoencéfa-
lo y sus grados.

Neumoencéfalo a tensión
En este trabajo no se presentaron casos de neumoencéfa-
lo a tensión.

Neumoencéfalo y su relación con diversos factores
Edad
Se observó que en mayores de 40 años la presencia de NE 
posquirúrgico fue mayor que en los menores de 40 años, 

la mayor frecuencia fue entre los 40 y 60 años (p = 0.02). 
La presencia de NE ventricular moderado fue más ele-
vada en mayores de 60 años, y fue menor en los meno-
res de 60 años (p = 0.03) (Tablas 4 y 5). La media de edad 
fue mayor en los que presentaron neumoencéfalo subdu-
ral (p = 0.01), en los que tenían un mayor grado de este 
(p = ˂0.001) y en los que tenían neumoencéfalo subarac-
noideo (p = 0.03). En los que no presentaron NE ventri-
cular la media de edad fue menor (p = 0.03), y fue estadís-
ticamente significativo. Así se puede inferir que, a mayor 
edad, mayor presencia del NE postquirúrgico en general y 
en especial ventricular, más que todo el grado moderado, 

IV ventrículo Lushka Magendi Sin apertura Valor p*
Neumoencéfalo, n (%)

No 0 0 0 13 (7.8) 0.5

Si 9 (100) 9 (100) 8 (100) 153 (92.2)

Neumoencéfalo subdural, n (%)

No 4 (44.4) 0 0 20 (12.1) 0.01ᶧ
Si 5 (55.6) 9 (100) 8 (100) 146 (87.9)

Grados de neumoencéfalo subdural, n (%)

Ausente 4 (44.5) 0 0 20 (12.1) 0.05ᶧ
Leve 2 (22.2) 6 (66.7) 2 (25.0) 65 (39.1)

Moderado 1 (11.1) 3 (33.3) 3 (37.5) 46 (27.7)

Severo 2 (22.2) 0 3 (37.5) 35 (21.1)

Neumoencéfalo ventricular, n (%)

No 0 0 0 162 (97.6) ˂0.001ᶧ
Si 9 (100) 9 (100) 8 (100) 4 (2.4)

Grados de neumoencéfalo ventricular, n (%)

Ausente 0 0 0 162 (97.6) ˂0.001ᶧ
Leve 0 2 (22.2) 2 (25.0) 2 (1.2)

Moderado 5 (55.6) 5 (55.6) 5 (62.5) 2 (1.2)

Severo 4 (44.4) 2 (22.2) 1 (12.5) 0

TABLA 11. PRESENCIA, PATRÓN Y GRADO DE NEUMOENCÉFALO SEGÚN LOCALIZACIÓN DE APERTURA VENTRICULAR

*Chi cuadrado. ᵻSignificativo.

Factor Neumoencéfalo
OR IC 95% Valor p*

Edad
˂40 años 1 0.01ᶧ

40-60 años 6824
1.395-
33.380

0.28

˃60 años 2144
0.534-
8.600

TABLA 12. FACTOR DE RIESGO ASOCIADO A NEUMOENCÉ-
FALO EN PACIENTES POSTQUIRÚRGICOS DE PATOLOGÍA DE 
FOSA POSTERIOR OPERADOS EN POSICIÓN SEMISENTADA

*Chi cuadrado. ᵻSignificativo.
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y que el promedio de edad mayor se vio en NE subdural, 
en el grado severo, y en el NE subaracnoideo (Tabla 6).

Sexo
Con respecto al sexo, en este trabajo no hubo diferencia 
significativa en la frecuencia de NE postquirúrgico en-
tre hombres y mujeres (n = 112 NE/120 H-93.1%, ver-
sus n = 67 NE/72 M-93.3%, respectivamente, p = 0.9).

Patología extraaxial e intraaxial
Los pacientes con patología extraaxial presentaron ma-
yor NE, sin ser estadísticamente significativo (p = 0.2), 
al evaluar el patrón y grado de NE, se observa mayor pre-
sencia de neumoencéfalo subdural (p = 0.05) y subarac-
noideo (p = 0.04) en la patología extraaxial, y mayor NE 
ventricular severo y moderado (p = 0.01) en la patología 
intraaxial, esto es estadísticamente significativo (Tabla 7).

Patología tumoral y no tumoral
Se observó mayor presencia de NE en la patología tumoral 
(p = 0.1) sin ser estadísticamente significativo, sí se observó 
diferencia significativa en el NE subaracnoideo severo que 
fue mayor en la patología no tumoral (p = 0.01) y en el NE 
ventricular (p = 0.001) en todos sus grados (p = 0.01) sien-
do más frecuente en la patología tumoral (Tabla 8).

Derivación de LCR previo a cirugía
La presencia de neumoencéfalo en los que no requirie-
ron procedimientos para derivación de LCR prequirúr-
gico (n = 164) fue del 92.7% (n = 152), y en los que sí re-

quirieron (n = 28) fue del 96.4% (n = 27), esta diferencia 
no es estadísticamente significativa (p = 0.4).

Apertura de cisternas basales
Se presentó mayor frecuencia de NE en los pacientes 
en los que se abrieron las cisternas laterales (p = 0.04). 
El NE ventricular y su grado severo fue mayor con la 
apertura de ambas cisternas (p = 0.001) (Tabla 9). El 
promedio de cisternas abiertas fue mayor en los que 
tuvieron NE (2.1 ± 1.0) que en los que no tuvieron (2.0 
± 1.1) (p = 0.6), esto no es estadísticamente significativo. 
Sin embargo, el promedio de cisternas abiertas fue 
mayor en los que tuvieron NE ventricular (2.7 ± 1.0), 
que en los que no tuvieron (1.9 ± 1.0) (p = ˂0.001), y 
a mayor cantidad de cisternas abiertas mayor grado de 
NE ventricular, así: ausente (1.9 ± 1.0), leve (2.5 ± 1.2), 
moderado (2.7 ± 1.0), severo (2.8 ± 0.6) (p = 0.004), 
siendo significativa la diferencia.

Apertura ventricular
El NE ventricular se presentó en todos los casos con aper-
tura ventricular, independientemente del lugar de apertu-
ra (p ˂0.001), la mayoría en sus formas fue moderada y 
severa (p ˂0.001), el grado severo fue mayor con apertura 
del cuarto ventrículo (p ˂0.001), siendo estadísticamen-
te significativo (Tablas 10 y 11). El NE subdural fue ma-
yor con apertura ventricular por los agujeros de Lushka 
y Magendi (p = 0.01), y sus grados moderado y severo se 
presentaron con más frecuencia con apertura del ventrí-
culo por el agujero de Magendi (p = 0.05), la diferencia es 
estadísticamente significativa (Tabla 11).

Tiempo quirúrgico
Hubo una mayor duración de la cirugía en minutos en 
los pacientes que presentaron NE (347.9 ± 253.0) que en 
aquellos que no presentaron (265.3 ± 146.8), sin diferen-
cia significativa (p = 0.2). Al discriminar según patrón y 
grado de NE se observó que el NE subaracnoideo tenía 
diferencia significativa de acuerdo a su grado y el tiempo 
en minutos de duración, de esta manera: ausente (317.3 

Factor Neumoencéfalo
OR IC 95% Valor p*

Edad, X̄ 1020
1.000-
1.039

0.04ᶧ

TABLA 14. FACTOR DE RIESGO ASOCIADO A NEUMOENCÉFA-
LO SUBARACNOIDEO EN PACIENTES POSTQUIRÚRGICOS DE 
PATOLOGÍA DE FOSA POSTERIOR OPERADOS EN POSICIÓN 
SEMISENTADA

*Valor p calculado por Test de Wald. ᵻSignificativo.

Factor Neumoencéfalo
OR IC 95% Valor p*

Edad, X̄ 1033 1.005-1.062 0.02ᶧ
Intervalo de duración de cirugía -
Menos de 3 horas 1
Entre 3 y 6 horas 3015 0.994-9.145 0.05
Más de 6 horas 4400 1.179-16.422 0.02ᶧ

TABLA 13. FACTOR DE RIESGO ASOCIADO A NEUMOENCÉFALO SUBDURAL EN PACIENTES POSTQUIRÚRGICOS DE PATOLOGÍA 
DE FOSA POSTERIOR OPERADOS EN POSICIÓN SEMISENTADA

*Valor p calculado por Test de Wald. ᵻSignificativo.
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± 233.3), leve (356.5 ± 198.1), moderado (393.9 ± 331.6), 
severo (250.8 ± 116.8), el tiempo en el NE subaracnoi-
deo moderado fue mayor (p = 0.01). Y con respecto al NE 
subdural, cuando la cirugía fue de una duración menor a 
3 horas se presentó en el 71.4% (n = 15), entre 3 y 6 ho-
ras en el 88.3% (n = 98), y cuando duro más de 6 horas se 
presentó en el 91.7% (n = 55) (p = 0.05), así el neumoen-
céfalo subdural tuvo mayor frecuencia cuando la cirugía 
duró más de 6 horas, siendo estadísticamente significati-
vo. En algunos patrones de NE, el tiempo de cirugía po-
dría influir en la aparición de NE postquirúrgico.

Resultado neurológico a 30 días
Con respecto al resultado neurológico a los 30 días 
postquirúrgicos según la escala de GOS se observó que 
la mayoría 68.7% (n = 132) era normal, 16.7% (n = 32) 
tenían déficit moderado, 5.7% (n = 11) déficit severo, y 
solo el 1.6% (n = 3) estaba en estado vegetativo y el 7.3% 
(n = 14) falleció. No hubo diferencias significativas en el 
resultado neurológico a los 30 días postquirúrgicos entre 
los que presentaron, o no, neumoencéfalo (p = 0.23).

Se observó que la edad es un posible factor de riesgo 
para la presencia de NE postquirúrgico en general, la po-
blación entre 40 y 60 años tenían 5.82 veces más riesgo 
de ocurrencia que los menores de 40 años, esto es estadís-
ticamente significativo (p = 0.01) (Tabla 12); también lo 
fue para el NE subdural y subaracnoideo (p = 0.02 y 0.04, 
respectivamente) (Tablas 13 y 14). Para el NE subdural, 
además, se vio que en pacientes con cirugía de más de 6 
horas tenían 3.4 veces más riesgos de tener este tipo de 
NE que en los que su cirugía había demorado menos de 
3 horas (p = 0.02) (Tabla 13). Los pacientes con patología 
tumoral presentaron 3.52 veces más riesgo de presentar 
NE ventricular que los que no tenían patología tumoral 
(p = 0.03), también abrir las cisternas mediales o, tan-
to las mediales como laterales, se asociaba a mayor ries-
go de NE ventricular que solo abrir las cisternas laterales 
(p = 0.04 y 0.002, respectivamente) (Tabla 15).

DISCUSIÓN 

Neumoencéfalo y características demográficas
Se ha descripto en la literatura una relación entre mayor 
edad y sexo masculino con el riesgo de NE postoperato-
rio con PSS de patologías de fosa posterior. En el presen-
te estudio se pudo ver que a mayor edad mayor riesgo de 
NE, sin embargo, no se encontraron diferencias estadís-
ticamente significativas con respecto al sexo, a diferen-
cia del estudio de Machetanz y cols., donde sí se observó 
esta influencia. Se cree que la mayor tendencia a la atrofia 
parenquimatosa asociada a la edad y, particularmente, en 
sujetos masculinos, así como el mayor volumen de LCR 
en estos, pueden ser factores contribuyentes a un mayor 
NE.4,5,8-12

Neumoencéfalo y localización de la patología
La aparición de NE subdural y subaracnoideo se relacionó 
con la patología extraaxial, mientras que el NE ventricular 
moderado y severo con la intraaxial, esto resulta de signi-
ficancia estadística. A este respecto, una serie de Himes y 
cols. de 1792 pacientes en la que se evaluó la tasa de com-
plicaciones asociadas a la PSS clasificó el tipo de lesiones 
tratadas en: patología craneal con abordaje suboccipital en 
posición sentada (n: 450) y colocación de estimuladores 
cerebrales profundos (DBS) (n: 332); y patología cervical 
abordada en la misma posición (n: 1010), haciendo la sal-
vedad del origen intradural y extradural de la lesión. Pu-
dieron concluir que la tasa general de complicaciones fue 
del 3.3%, y en los procedimientos suboccipitales la presen-
cia de NE a tensión fue del 0.2%, mientras que los proce-
dimientos cervicales intradurales se asociaron con mayor 
riesgo de NE a tensión en relación con los procedimientos 
extradurales, esto es estadísticamente significativo.3

Por otro lado, en una cohorte retrospectiva se estudia-
ron los predictores de NE ventricular en pacientes con 
patología de fosa posterior e intervenidos en PSS, locali-
zaron un 40% de las lesiones a nivel cerebeloso y un 19% 

Factor Neumoencéfalo
OR IC 95% Valor p*

Tipo de patología
0.003ᶧ

No tumoral 1
Tumoral 4529 1.652-12.417
Localización de cisternas abiertas
Lateral 1
Medial 3035 1.038-8.879 0.04ᶧ
Ambas 4837 1.823-12.839 0.002ᶧ

TABLA 15. FACTOR DE RIESGO ASOCIADO A NEUMOENCÉFALO VENTRICULAR EN PACIENTES POSTQUIRÚRGICOS DE PATO-
LOGÍA DE FOSA POSTERIOR OPERADOS EN POSICIÓN SEMISENTADA

*Valor p calculado por Test de Wald. ᵻSignificativo.
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en el ángulo pontocerebeloso y el clivus, sin hacer otra 
observación respecto de la localización de las lesiones. La 
relación de NE y la localización de la patología –si bien 
ya ha sido abordada– presenta poca referencia bibliográ-
fica que permita una clasificación más taxativa, por eso el 
valor de los resultados que planteamos en este trabajo.4,5

Neumoencéfalo y tipo de patología
Respecto de esta relación, no hay evidencia en la litera-
tura del tipo de patología (tumoral y no tumoral) y NE 
en el contexto de cirugía en PSS sino, más bien, las series 
abordan solo uno de los tipos de patología, en su mayoría 
la tumoral, para realizar sus investigaciones.5,9 A propósi-
to de esto, el trabajo de Machetanz-Tatagiba ha aporta-
do una de las series con mayor reclutamiento de pacientes 
con schwannomas vestibulares operados en PSS en com-
paración con la posición en decúbito supino y su víncu-
lo con el NE.5 De manera similar, Sloan y cols. hicieron 
lo mismo con los tumores de fosa posterior.9 Así, Mache-
tanz-Tatagiba plantearon en su metodología que pacien-
tes con tumores Hannover T1 y T2 fueran operados en 
posición supina, mientras que los tumores Hannover T3 
y T4 se operaran en PSS. Concluyen que aquellos tu-
mores Hannover T4 son predictores negativos para NE 
postoperatorio (B = -9.79, IC del 95% [-15.66 a -3.93], 
β = -0.139, p = 0.001) ya que estos, por su tamaño, pue-
den ocluir el agujero ipsilateral de Lushka evitando, así, 
la mayor pérdida de LCR a partir del cuarto ventrículo 
durante la cirugía, en comparación con casos con tumores 
Hannover T3 en las mismas circunstancias.5

En el presente estudio se observa una relación estadística-
mente significativa en NE subaracnoideo severo, el cual fue 
mayor en la patología no tumoral y el NE ventricular en to-
dos sus grados, el cual fue mayor en la patología tumoral.

Neumoencéfalo y derivación de LCR prequirúrgico
Los tumores de fosa posterior, en ocasiones, se asocian a 
hidrocefalia obstructiva que suele resolverse tras su exére-
sis, pero algunos pacientes requieren intervenciones como 
derivaciones de LCR previas para aliviar síntomas agudos 
de la hidrocefalia. Este estudio observó que el 96.4% de 
los pacientes que requirieron derivación de LCR prequi-
rúrgica desarrollaron NE, en comparación al estudio de 
Polemikos y cols. en donde el 100% de los pacientes ope-
rados bajo estas circunstancias presentaron NE. Al igual 
que en ese estudio, ninguno de nuestros casos fue a ten-
sión.8 Es controversial el uso de la PSS para este tipo de 
pacientes y bajo estas circunstancias, ya que algunos au-
tores relatan mayor riesgo de neumoencéfalo sintomáti-
co y hematomas intracraneanos postquirúrgicos;9,13-16 sin 
embargo, otros demuestran que la cirugía de patología de 
fosa posterior en PSS es factible con un riesgo periopera-

torio relativamente bajo con respecto al NE sintomático.8 
Nosotros observamos que la derivación de LCR prequi-
rúrgica podría no ser un factor de riesgo para la aparición 
de NE en pacientes operados de patología de fosa poste-
rior en PSS.

Sin embargo, tras esta controversia, si se indicara una 
derivación ventriculoperitoneal prequirúrgica, debe-
ría usarse una válvula regulable antigravitacional, ya que 
disminuye el sobredrenaje en los cambios posturales. Por 
otro lado, si el paciente tiene una válvula no regulable po-
dría considerarse su reemplazo por una regulable, más 
dispositivo antisifón antes de la cirugía de fosa posterior 
en PSS, esto cuando exista baja probabilidad de que la hi-
drocefalia se resuelva en el postoperatorio, o se anticipe 
un sobredrenaje, por ejemplo, los pacientes derivados con 
un cociente de Evans preoperatorio >0.3 debido a su ma-
yor susceptibilidad a presentar mayores NE postoperato-
rios.17-19 En pacientes con válvulas programables con NE 
postquirúrgico puede ajustarse su presión de apertura y 
este ajuste depende de la clínica del paciente más que del 
volumen de NE. Otras opciones de tratamiento pueden 
ser ligadura de catéter distal, o el reemplazo de aire por 
suero fisiológico.5,20

Neumoencéfalo y apertura de cisternas basales
Asimismo, como lo hemos advertido previamente, son es-
casos los reportes que específicamente traten la apertura de 
cisternas como una variable a considerar a la hora de ha-
blar de NE en PSS. Un estudio que realizó la apertura de 
la cisterna cerebelopontina sistemáticamente en abordajes 
retrosigmoideos para el tratamiento de SV teoriza que la 
apertura de las cisternas basales, y/o del cuarto ventrícu-
lo a nivel del agujero de Lushka y Magendi, podría facili-
tar el drenaje del LCR, aumentando correspondientemen-
te su efecto de sifón incrementando, así, el volumen del NE 
en el postoperatorio, sobre todo en su forma subdural. Esto 
por el hecho de que el NE no aumenta significativamen-
te en las cirugías de estimulación cerebral profunda, pese a 
realizarse en PSS.5 El papel de la apertura de las cisternas 
es, entonces, preponderante. En nuestro estudio observa-
mos significancia estadística en que el aumento del número 
de cisternas abiertas intraoperatoriamente no solo aumenta 
la frecuencia de NE, sino que favorece la aparición de NE 
ventricular en grado severo, además que abrir las cisternas 
mediales, o tanto las mediales como las laterales, era riesgo 
de NE ventricular, en comparación a cuando solo se abrían 
las cisternas laterales.

Neumoencéfalo y apertura ventricular
La exposición quirúrgica del sistema ventricular en el 
intraoperatorio aumenta, lógicamente, el riesgo de NE 
ventricular (OR 34.7; IC 95% [4.4; 273.5]; p = 0.001). 
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Además, el mayor volumen de NE ventricular, tanto en 
pacientes sintomáticos como asintomáticos, fue visto en 
lesiones localizadas en el cuarto ventrículo, mientras que 
volúmenes más bajos correspondieron con cirugía del án-
gulo pontocerebeloso.4 En un estudio de 2018, que en-
listó población pediátrica y adultos, el análisis de regre-
sión reveló que un mayor NE ventricular se asoció con la 
apertura de los ventrículos en todos los pacientes de la se-
rie. También, la mayor proporción de casos de NE ven-
tricular a tensión fueron secundarios a lesiones cerebelo-
sas con apertura del cuarto ventrículo, seguido de lesiones 
del cuarto ventrículo per se.4 Por todo esto es importante 
mencionar que la apertura del cuarto ventrículo es el pre-
dictor más importante para el NE ventricular a tensión 
o sus grados severos (OR = 34.7, CI 95% [4.4–273.5],  
p = 0.001).4 En consonancia con esto, hallamos relación 
entre NE ventricular y apertura del sistema (p ˂0.001) y, 
específicamente con la apertura del cuarto ventrículo se 
presentó en sus formas moderada y severa (p ˂0.001). Por 
su parte, el NE subdural se presentó más frecuentemen-
te con la apertura del ventrículo por los agujeros de Lus-
hka y Magendi (p = 0.01), y su grado moderado y seve-
ro se dio con más frecuencia cuando se abrió el ventrículo 
por el agujero de Magendi (p = 0.05).

Por otro lado, evidenciamos mayor presencia de NE 
ventricular moderado en mayores de 60 años, y el NE 
ventricular fue menor en los menores de 60 años, siendo 
estadísticamente significativo (p = 0.03), en consonancia 
con otros autores.5

Neumoencéfalo y tiempo quirúrgico
En este aspecto, es importante mencionar que el NE pue-
de tener relación con la extensión del tiempo quirúrgico 
ya que hallamos que un mayor tiempo quirúrgico aumen-
ta correspondientemente la frecuencia de NE subaracnoi-
deo moderado y en cirugías de más de 6 horas, la pre-
valencia de NE subdural fue mayor en comparación con 
aquellas cirugías menores a ese tiempo. Paralelamente, 
los valores medios de otras series toman tiempos quirúr-
gicos similares, aquellas cirugías con tiempo intradural 
superior a 4.5 horas y realizados en pacientes de mayor 
edad han demostrado correlación con el aumento del NE 
postoperatorio.5

Otras series han considerado tiempos quirúrgicos más 
prolongados, donde la duración media fue de 7.2 horas 
(mínimo 2.0 y máximo 14.5 horas), sin NE subaracnoi-
deo medible en las cirugías que duraron 4 horas o me-
nos y del 44% al 50% en aquellas con tiempos quirúrgicos 
mayores a 6 horas.9 Con todo esto, la posición fue el pre-
dictor positivo más importante para la aparición de NE 
en el postoperatorio, seguido de la edad del paciente y el 
tiempo quirúrgico, así como el género masculino.

Prevalencia de neumoencéfalo, neumoencéfalo a ten-
sión, patrones y grados
En este estudio, la prevalencia de NE postquirúrgico en 
patología de fosa posterior en PSS fue de 93.2%, mientras 
que en la literatura se ha reportado una prevalencia desde 
42.1% al 100%, sin embargo, rara vez se hace sintomático.

En este estudio no se presentó ningún caso de NE a 
tensión, con una incidencia de 0-3.3% en la literatura; 
algo importante a resaltar es que la aparición de los sín-
tomas del NE a tensión no depende de la cantidad exac-
ta de aire intracraneal.3,5,8,9,13,21 El patrón más frecuente en 
esta serie fue el NE subdural, seguido de subaracnoideo, 
lo cual podría explicarse porque la mayoría de los pacien-
tes tenían más de 40 años, en los cuales la atrofia cerebral 
incipiente puede ser causa de acumulación de aire en este 
espacio. Además, se ha descripto en la literatura que la 
apertura de las cisternas del ángulo pontocerebeloso pre-
disponen para el NE subdural, y la apertura del cuarto 
ventrículo por cualquier vía predispone para el NE ven-
tricular, que es el menos frecuente de los casos, como fue 
hallado en nuestro estudio.5

Neumoencéfalo y resultados neurológicos a los 30 días
Si bien la prevalencia de NE postquirúrgico en pacien-
tes operados de patología de fosa posterior en PSS es alta 
(llegando a ser incluso del 100%), esta complicación no 
implica significativamente resultados neurológicos y fun-
cionales. Esto, probablemente porque en la mayoría de los 
casos el NE no genera síndrome de hipertensión endo-
craneana (en este estudio no hubo casos de NE a tensión) 
y su resolución suele conseguirse con medidas no invasi-
vas como oxígeno al 100% y cabecera a 30º. Sin embargo, 
se debe prestar atención a la evolución neurológica para 
detectar precozmente signos de NE a tensión, que puede 
provocar aumento de la PIC, hernia del tronco encefálico, 
coma y muerte.6,8,22-24

En el presente estudio, todos los casos de NE postqui-
rúrgico fueron asintomáticos, y todos se resolvieron con 
las medidas conservadoras ya mencionadas. Sin embargo, 
es preciso conocer las opciones de descompresión neuro-
quirúrgicas señaladas, en caso de NE a tensión: descom-
presión con aguja, a ciegas o bajo guía radiológica a través 
de craneotomía,25 descompresión controlada con drena-
je cerrado bajo sello de agua,26 ventriculostomía para NE 
ventricular y craniectomía descompresiva.23 La elección 
de la técnica de descompresión neuroquirúrgica depende 
de la experiencia del cirujano, el protocolo institucional y 
la disponibilidad de recursos. 

CONCLUSIONES

La mayoría de los pacientes presentaron NE postqui-
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rúrgico. Este no tuvo implicancia clínica significativa 
en los pacientes (sin casos con NE a tensión). El patrón 
más frecuente fue el subdural. La edad es un posible fac-
tor de riesgo para presentar NE postquirúrgico. Un ma-
yor tiempo quirúrgico es un posible factor de riesgo para 
el NE subdural; patología tumoral y apertura de cisternas 
basales medial o tanto medial como lateral son posibles 
factores de riesgo para NE ventricular.

LIMITACIONES

Este estudio tiene como limitaciones las propias de los es-
tudios transversales. Las asociaciones encontradas en este 
estudio son estadísticas y no garantizan como tal una re-
lación causa-efecto, se requiere de estudios analíticos para 
corroborar las hipótesis de asociación de este estudio.

 
Este es un artículo de acceso  abierto bajo la licencia CC BY-NC https://
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“Coeficiente selar” y factores de riesgo asociados
a fístula de LCR en cirugía endoscópica endonasal

de tumores pituitarios neuroendocrinos

RESUMEN
Introducción: los tumores pituitarios neuroendocrinos (PitNET) corresponden aproximadamente al 15% de las neoplasias primarias 
intracraneales. El abordaje endoscópico endonasal (AEE) es actualmente el más utilizado para tratar esta patología. Una de las 
complicaciones inherentes a este procedimiento es la fístula de LCR.
Objetivos: describir los factores de riesgo que contribuyen al desarrollo de fístula de LCR en el AEE en los PitNET.
Material y métodos: se realizó un análisis retrospectivo de pacientes operados mediante un AEE por un mismo cirujano entre el 
2019 y el 2023 con diagnóstico de PitNET. Se analizaron variables clínicas, radiológicas, quirúrgicas y anatomopatológicas vinculadas 
al advenimiento de una fístula intra (FiOP) y postoperatoria (FpOP). Se postula una herramienta novedosa para colaborar con el 
diagnóstico de esta complicación: el “coeficiente selar”.
Resultados: la incidencia de FiOP fue del 41.3%. El análisis univariado identificó varios factores de riesgo significativos para esta 
complicación. En el análisis multivariado, cuatro factores mostraron asociación independiente: apoplejía hipofisaria, extensión tumoral 
suprayacente al plano tuberculum selar-dorso selar, grado de resección tumoral subtotal, barrera selar débil, y el coeficiente selar. 
Respecto a la FpOP, esta presentó una incidencia del 3.3%. El grado de FiOP fue el principal factor determinante. Además, se observó 
que la FpOP presentó mayor incidencia de complicaciones tales como meningitis y vasoespasmo.
Conclusión: las fístulas de LCR en los AEE para PitNET afectan el tiempo quirúrgico, la estadía de internación y aumentan el riesgo 
de complicaciones. Esto resalta la importancia de una evaluación preoperatoria integral y una planificación quirúrgica precisa. La 
introducción del “coeficiente selar”, una métrica radiológica sencilla y reproducible, podría contribuir a prever el riesgo de fístula de LCR.

Palabras clave: Adenomas hipofisarios. Coeficiente selar. Fístula de LCR. Neurocirugía endoscópica.

"Selar coefficient" and risk factors associated with cerebrospinal fluid leakage in endoscopic endonasal surgery for 
neuroendocrine pituitary tumors

ABSTRACT
Background: neuroendocrine pituitary tumors (PitNET) account for approximately 15% of primary intracranial neoplasms. The 
endoscopic endonasal approach (EEA) is currently the most common surgical technique to treat this pathology. One of the main 
complications of this procedure is the CSF leakage.
Objectives: to describe the risk factors contributing to the development of CSF leakage in EEA for PitNET.
Methods: a retrospective analysis was conducted on patients operated by the same surgeon between 2019 and 2023 with a 
diagnosis of PitNET using EEA. Clinical, radiological, surgical, and oncological variables associated with intraoperative CSF leakage 
(FiOP) and postoperative CSF leakage (FpOP) were analyzed. A novel tool is proposed to aid in diagnosing this complication: the 
“sellar coefficient.”
Results: the incidence of FiOP was 41.3%. Univariate analysis identified several significant risk factors for this complication. In 
multivariate analysis, four factors showed independent association: pituitary apoplexy, suprasellar tumor extension above tuberculum 
sellae - dorsum sellae (TS-DS) plane, subtotal tumor resection, weak sellar barrier, and sellar coefficient. Regarding FpOP, its 
incidence was 3.3%. The grade of FiOP was the main determinant factor. Additionally, FpOP was associated with an increased risk 
of complications such as meningitis and vasospasm.
Conclusion: CSF leaks in EEA for PitNET have an impact on surgical time, hospital stay and increase the risk of complications. This 
emphasizes the importance of comprehensive preoperative evaluation and precise surgical planning. The introduction of the "sellar 
coefficient”, a simple and reproducible radiological metric, could contribute to predicting the risk of CSF leakage.

Keywords: CSF leakage. Endoscopic neurosurgery. Pituitary adenomas. Selar coefficient.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores pituitarios neuroendocrinos (PitNET) 
corresponden al 10-15% de los tumores primarios 
intracraneales, son superados en frecuencia únicamente 
por los meningiomas y los gliomas.1,2 Los objetivos de 
la cirugía de este tipo de lesiones se basan en remover la 
lesión tumoral, corregir el fenómeno de hiperproducción 
hormonal, conservar las funciones propias de la unidad 
tallo-hipofisaria y, a su vez, evitar el daño compresivo 
tumoral en la vía óptica.2 Actualmente, el abordaje 
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endoscópico endonasal (AEE) es considerado la mejor 
opción para el tratamiento de esta patología, ya que en 
manos expertas presenta un índice de morbi-mortalidad 
considerablemente bajo, y además evita la necesidad 
de la retracción cerebral, presenta menor tiempo de 
internación y brinda mejor confort postoperatorio a 
los pacientes. Sin embargo, este procedimiento no 
está exento de complicaciones relevantes: infecciones, 
lesiones de elementos neurovasculares y la fístula de 
líquido cefalorraquídeo (LCR). Esta última presenta una 
incidencia aproximadamente del 5% y es considerado 
el principal inconveniente relacionado al abordaje 
endoscópico endonasal (AEE) en el tratamiento 
quirúrgico de los PitNET, así como, en mayor medida, 
de otras patologías de base de cráneo (tales como 
meningiomas del tuberculum selar, o bien cordomas de 
clivus, donde el índice de fístula de LCR es aún mayor).3-6 
Si esta complicación no es abordada correctamente puede 
desarrollar intercurrencias como cefalea, neumoencéfalo 
postoperatorio, meningitis e incluso el óbito del paciente.

El objetivo de este trabajo es describir los factores 
de riesgo que contribuyen al desarrollo de la fístula de 
LCR en el abordaje endoscópico endonasal (AEE) de los 
PitNET. Además, se busca desarrollar una herramienta de 
imágenes preoperatorias original, sencilla y reproducible 
que pueda contribuir a la evaluación del riesgo de esta 
complicación: el “coeficiente selar”.

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño de estudio
Se realizó un estudio observacional retrospectivo analíti-
co de una cohorte inicial de 382 pacientes con diagnóstico 
de tumor selar operados por un mismo neurocirujano en 
un centro de tercer nivel de la Ciudad Autónoma de Bue-
nos Aires, durante el período comprendido entre 2019 a 
2023. De esta muestra inicial, se excluyeron 44 pacientes 
por haber sido intervenidos mediante un abordaje trans-
craneal, 92 pacientes con diagnóstico histopatológico no 
compatible con PitNET, 69 casos con ausencia de imá-
genes preoperatorias en la base de datos de nuestro cen-
tro, y 56 pacientes por no contar con un seguimiento den-
tro de la institución mayor a 3 meses. El total de pacientes 
excluidos fue de 261, obteniendo así el número final de 
la muestra de 121 pacientes (Figura 1). Se analizaron ca-
racterísticas demográficas, clínicas, imagenológicas, qui-
rúrgicas e histopatológicas, y las influencias de estas en el 
riesgo de fístula intraoperatoria y postoperatoria. Las Ta-
blas 1 y 2 resumen las variables incluidas. Se revisó la li-
teratura sobre esta complicación a fin de comparar otras 
series y resultados. La obtención y el análisis de datos se 
concretó de manera anónima, y en simultáneo a la evolu-
ción de cada paciente (previamente a la realización de la 
intervención, en el acto intraoperatorio y en el postopera-
torio). No se involucró ningún tipo de información perso-

Figura 1. Esquema del proceso de selección de la muestra final.
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nal relacionada con los pacientes. El estudio fue aprobado 
por el Comité de Ética de nuestra institución.

En resumen, los criterios de inclusión fueron:
•	 Pacientes mayores de 18 años.
•	 Diagnóstico anatomopatológico de un PitNET / ade-

noma hipofisario.
•	 Exéresis tumoral mediante un abordaje endoscópico 

endonasal exclusivo.
•	 Período de seguimiento mínimo de 3 meses.
•	 Pacientes con imágenes de resonancia magnética 

(RM) con contraste pre y postoperatorias dentro de la 
base de datos de nuestra institución.

Análisis estadístico
Para el análisis estadístico se empleó el programa R 4.1.2. 
Se asumió la distribución normal de los datos según el 
teorema del límite central. Las variables categóricas son 
presentadas como frecuencias absolutas y relativas, las va-
riables continuas como mediana y rango intercuartil. Para 
el análisis de la relación entre las diferentes variables in-
dependientes y la variable de resultado (fístula intraopera-
toria y postoperatoria) se realizó inicialmente un estudio 
univariado. Se utilizaron la prueba exacta de Fisher para 
variables dicotómicas cualitativas, la prueba de suma de 
rangos de Wilcoxon para variables continuas y la de Chi-
cuadrado de Pearson para el análisis de la bondad de ajus-
te. Se eligieron las variables dependientes que demostra-
ron una correlación individual significativa con base en las 
pruebas, las cuales fueron incluidas en un modelo de aná-
lisis multivariado de regresión logística para demostrar la 
importancia general y determinar el OR. Los supuestos 
se verificaron previo al análisis. Los resultados estadística-
mente significativos se definieron como aquellos con una 
p <0.05.

Protocolos y definiciones
Técnica quirúrgica
El abordaje endoscópico endonasal para la cirugía de ade-
nomas hipofisarios es una técnica mínimamente invasiva 
que permite el acceso a la base del cráneo y especialmente 
a la región selar a través de las fosas nasales. Actualmente, 
esta técnica es considerada la estándar debido a sus venta-
jas sobre los abordajes tradicionales, con una menor mor-
bilidad, recuperación más rápida y menor riesgo de com-
plicaciones.6 A continuación se describe de forma breve la 
técnica quirúrgica endoscópica.6-9

Evaluación preoperatoria
•	 Se efectúa resonancia magnética (RM) con protoco-

lo selar y tomografía computarizada (TC) que incluya 
macizo craneofacial para evaluar el tamaño, extensión 
y características del adenoma.

B1. Variables clínicas

1. Edad del paciente

2. Antecedente de cirugía previa

3. Género

4. IMC

5. Tabaquismo

6. Forma de presentación

7. Tipo de alteración hormonal

8. Función hormonal analítica

B2. Variables radiológicas

1. Clasificación del tamaño de la lesión selar

2. Volumen tumoral (cm3)

3. Compromiso paraselar

4. Compromiso infraselar

5. Compromiso supraselar

6. Clasificación TRANSSPHER

7. Diagnóstico radiológico de hidrocefalia

8. Extensión tumoral suprayacente al plano TS-DS
9. Categorías de extensión tumoral suprayacente 
al plano TS-DS
10. Extensión tumoral subyacente al plano TS-DS

11. Coeficiente selar
12. Diagnóstico imagenológico de apoplejía hipo-
fisaria
13. Características imagenológicas del adenoma 
hipofisario en secuencia T2
14. Tipo de barrera selar

B3. Variables quirúrgicas

1. Técnica quirúrgica utilizada

2. Consistencia tumoral intraoperatoria

3. Cierre del defecto selar

4. Empleo de sustitutos durales

5. Clasificación de fístula intraoperatoria

6. Tiempo de duración del procedimiento quirúrgico

7. Síntomas postoperatorios

8. Complicaciones postoperatorias

9. Alteraciones del medio interno

10. Complicaciones clínicas
11. Necesidad de realizar una segunda interven-
ción quirúrgica
12. Manejo de la fístula postoperatoria

13. Tiempo de internación

14. Grado de resección tumoral

15. Tiempo de seguimiento

B4. Variables anatomopatológicas

1. Resultado de anatomía patológica

TABLA 1. RESUMEN DE VARIABLES ANALIZADAS
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•	 Evaluación neuroendocrinológica para determinar la 
función hipofisaria.

•	 Valoración anestesiológica prequirúrgica para la plani-
ficación de la anestesia general.

Procedimiento quirúrgico. Anestesia y posicionamiento
•	 Se administra anestesia general. Medidas de protec-

ción en zonas pasibles de lesiones por decúbito. Co-
locación de sonda vesical. Colocación de cabezal 
de Mayfield-Kess si es preciso utilizar el sistema de 
neuronavegación.

Variable N = 1211

Edad 50 (40 - 60)
Antecedentes de cirugía selar 
previa

31 (26%)

Género

Masculino 60 (49%)

Femenino 61 (51%)

Índice de masa corporal (IMC) 26.0 (23.0 – 29.0)

IMC ≥30 24 (20%)

Tabaquismo 37 (31%)

Forma de presentación

Asintomático 3 (2.5%)

Cefalea 54 (45%)

Déficit visual 67 (55%)

Oftalmoparesia 3 (2.5%)

Alteraciones endocrinológicas 61 (50%)

Tipo de alteración hormonal

Ninguna 60 (49%)

Hipopituitarismo parcial 14 (12%)

Panhipopituitarismo 1 (0.8%)

Acromegalia 22 (18%)

Enfermedad de Cushing 18 (15%)

Hiperprolactinemia 4 (3.3%)

Hipertiroidismo 2 (1.7%)

Función hormonal analítica

Sí 46 (38%)

No 75 (62%)

Tamaño de lesión selar

RM negativa 4 (3.3%)

Microadenoma 18 (15%)

Macroadenoma 88 (73%)

Adenoma gigante 11 (9.1%)

Volumen tumoral (cm3) 4.3 (2 – 9)

Compromiso paraselar (clasificación de Knospm)

0 26 (21%)

1 42 (35%)

2 26 (21%)

3A 7 (5.8%)

3B 3 (2.5%)

4 17 (14%)
Compromiso óseo del piso selar (clasificación de 
Hardy-Vezina)
0 5 (4.1%)
1 21 (17%)

2 80 (66%)

1: Mediana (IQR); n (%).

3 11 (9.1%)
4 4 (3.3%)
Compromiso supraselar (clasificación de Hardy-
Wilson)
1 34 (28%)
2 64 (53%)
3 10 (8.3%)
4 7 (5.8%)
5 6 (5.0%)
Clasificación TRANSSPHER
0 86 (71%)
1 13 (11%)
2 17 (14%)
3 5 84.1%)
Diagnóstico radiológico de hi-
drocefalia preoperatoria

1 (0.8%)

Extensión tumoral suprayacen-
te al plano TS-DS

9 (0 – 15)

Categorías de extensión tumoral suprayacente al 
plano TS-DS
Extensión intraselar exclusiva 35 (29%)
1-5 mm 8 (7%)
6-10 mm 21 (17%)
11-15 mm 27 (22%)
>15 mm 30 (25%)
Extensión tumoral subyacente 
al plano TS-DS

8.0 (0.0 – 12.0)

Coeficiente selar 0.80 (0.0 – 1.60)
Diagnóstico imagenológico de 
apoplejía hipofisaria

9 (7.4%)

Características imagenológicas del adenoma hipo-
fisario en secuencia T2
Lesión hipointensa 91 (75%)
Lesión hiperintensa 30 (25%)
Tipo de barrera selar
Fuerte 83 (69%)
Débil 32 (26%)
Mixta 6 (5%)

TABLA 2. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS, CLÍNICAS Y RADIOLÓGICAS DE LA POBLACIÓN



152“COEFICIENTE SELAR” Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A FÍSTULA DE LCR EN CIRUGÍA ENDOSCÓPICA ENDONASAL DE TUMORES PITUITA-
RIOS NEUROENDOCRINOS
Martín Andrés Monsalve, Mauro Emiliano Ruella, Lucila Domecq Laplace, Jazmín Azul Fraire, Guido Caffaratti, Andrés Cervio

ARTICULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 3 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.662

•	 El paciente es colocado en posición decúbito supino 
con la cabeza ligeramente elevada y lateralizada 15º 
a derecha.

Preparación y acceso endoscópico
•	 Se realiza antisepsia en ambas fosas nasales con solu-

ción yodada y se aplica adrenalina tópica con algodo-
nes para obtener vasoconstricción. Se introduce un en-
doscopio rígido inicialmente con una óptica de 0º a 
través de una de las fosas nasales. En nuestro caso rea-
lizamos rutinariamente un abordaje binarinal.

Acceso a fosas nasales y a la región esfenovomeriana
•	 Se utilizan instrumentos endoscópicos para desplazar 

los cornetes medio y/o inferior en esta etapa. De ser ne-
cesario, se puede realizar una turbinectomía para me-
jorar la visibilidad y la comodidad del abordaje.

•	 Se realiza un abordaje de tipo “rescue flap” bilateral con 
una septectomía posterior alta de manera de preservar 
la irrigación de ambos flaps nasoseptales y que permita 
un adecuado fresado del rostrum esfenoidal. En aque-
llos casos con lesiones donde el cirujano estima que 
el riesgo de presentar fístula de LCR intraoperatoria/
postoperatoria es elevado, se talla el “flap nasoseptal” 
(descripto por los Dres. Gustavo Hadad y Luis Bassa-
gaisteguy en el año 1999),3 previo a la esfenoidotomía, 
almacenándose transitoriamente en la coana ipsilate-
ral. Ejemplo de esto último es el caso de tumores con 
gran extensión supratentorial o que requieran un abor-
daje extendido.

Figura 2. Método de obtención del volumen tumoral mediante la herramienta smart brushing. Este valor se obtiene al delimitar la lesión tumoral en sus tres ejes 
(axial, coronal y sagital).

Figura 3. Esquema que representa la clasificación de Knospm. K: Knosp. II: 
nervio óptico. III: nervio oculomotor. IV: nervio troclear. VI: nervio abducens. 
V1: ramo oftálmico del nervio trigémino. V2: ramo maxilar del nervio trigémino. 
ACI: arteria carótida interna.
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Exposición de la silla turca
•	 Se reseca el septum esfenoidal para tener una visión cla-

ra de la silla turca.
•	 Se retira la mucosa del seno esfenoidal para exponer la 

pared posterior del seno esfenoidal. Posteriormente se 
instila solución de peróxido de hidrógeno (H2O2) en 
la cavidad para controlar el sangrado en napa posterior 
a la remoción de la mucosa del seno.

Apertura de la silla turca
•	 Se utiliza una fresa diamantada para resecar la pared ósea 

anteroinferior de la silla turca, exponiendo la duramadre 
subyacente de manera tal de observar los bordes mediales 
de ambos senos cavernosos y los senos coronales.

•	 Se realiza una incisión en la duramadre, generalmente 
en forma circular, para acceder a la hipófisis y al adeno-
ma hipofisario.

Resección tumoral
•	 Se utilizan instrumentos microquirúrgicos para la re-

sección del adenoma hipofisario. Esto puede incluir el 
uso de curetas, aspiradores y pinzas de microdisección.

•	 La resección se realiza cuidadosamente para evitar daño 
en los límites de la región selar, con mayor atención a los 
bordes laterales (seno cavernoso con sus elementos neu-
rovasculares) y al límite superior (diafragma selar). Se 
puede complementar la resección tumoral lateral con la 
utilización de una óptica de 30º para así lograr mayor vi-
sualización de áreas no visibles con ópticas de 0º.

Cierre y reconstrucción selar
•	 Tras la resección del adenoma, se realiza un control he-

mostático minucioso.
•	 Habitualmente el cierre se efectúa solo con sustitutos 

durales y cola de fibrina. En caso de fístula intraope-
ratoria, de acuerdo al grado, se pueden utilizar injertos 
de grasa, fascia muscular y/o colgajos nasoseptales para 
prevenir la fístula de LCR postoperatoria.

•	 En caso de haberse tallado un flap no empleado, se re-
posiciona la mucosa nasal y se pueden colocar férulas 
siliconadas para disminuir la incidencia de adheren-
cias. En otras ocasiones se emplean dispositivos insu-
flables para reducir el riesgo de epistaxis.

Definición de variables
En la Tabla 1 se enumeran todas las variables utilizadas en 
la realización del trabajo.

Variables clínicas
Se analizaron datos clínicos relevantes a la investigación 
tales como la edad del paciente (en años); el anteceden-
te de una cirugía selar previa; el sexo biológico del mis-
mo (femenino o masculino); el índice de masa corporal; 
y el antecedente de tabaquismo activo al momento de lle-
var a cabo la intervención quirúrgica. Se definió la forma 
de presentación clínica que llevó al diagnóstico de la lesión 
selar tomando como valores la presentación asintomáti-
ca en el contexto de un hallazgo incidental; el compromi-
so de la agudeza visual y/o campo visual computarizado; 
el desarrollo de oftalmoparesia por compromiso de pares 
craneales y/o por alteraciones endocrinológicas valoradas 
en un panel hormonal (por la presencia de un fenómeno 
de hiposecreción o de hipersecreción hormonal) acompa-
ñado, o no, de estigmas hormonales. Dentro de esta va-
riable, se definió como valor nulo a aquellos pacientes en 
quienes no se constató alguna alteración analítica en el pa-
nel hormonal ni caracteres clínicos, el valor de hipopitui-
tarismo parcial se catalogó como los casos donde se evi-

Figura 4. Resonancia magnética de encéfalo ponderada en una secuencia T1 con contraste (gadolinio) en un plano sagital. A) Imagen tumoral selar. B) Se han grafi-
cado, para la interpretación: el plano tuberculum selar – dorsal selar (TS-DS) y las variables de extensión tumoral suprayacente al plano TS-DS (A = 29.07 mm) y la 
extensión tumoral subyacente al plano TS-DS (B= 13.34 mm). Con la medición de estas variables se obtiene el “coeficiente selar” (CS= A/B).
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Variable N = 1211

Técnica quirúrgica en el AEE

Rescue flap 46 (38%)

Nasoseptal 75 (62%)
Tipo de consistencia tumoral intra-
operatoria
Blanda 46 (38%)

Intermedia 57 (47%)

Dura 18 (15%)

Tipo de injerto utilizado en el cierre del defecto selar
Sin necesidad del uso de
injertos

89 (73%)

Colocación de tejido adiposo 
autólogo

28 (24%)

Colocación de tejido adiposo 
autólogo con fascia muscular

4 (3%)

Utilización de sustitutos durales 115 (95%)
Valoración de la fístula intraoperatoria (clasificación 
de Esposito-Kelly)
Grado 0 71 (59%)

Grado 1 18 (15%)

Grado 2 20 (16%)

Grado 3 12 (10%)
Tiempo de duración del
procedimiento quirúrgico

100 (95 - 
110)

Síntomas postoperatorios (Visión)

Sin cambios 79 (65%)

Mejoría 37 (31%)

Peoría 5 (4.1%)

Síntomas postoperatorios (Oftalmoplejía)

Sin cambios 114 (94%)

Mejoría 2 (1.7%)

Peoría 5 (4.1%)

Síntomas postoperatorios (Hipopituitarismo)

Sin cambios 92 (76%)

Mejoría 14 (12%)

Peoría 15 (12%)

Complicaciones postoperatorias

Oftalmoparesia 5 (4.1%)

Meningitis infecciosa 4 (3.3%)

Fístula postoperatoria 4 (3.3%)

Hemorragia 3 (2.5%)

Déficit visual postoperatorio 3 (2.5%)

Meningitis irritativa 3 (2.5%)

Vasoespasmo 1 (0.8%)

TABLA 3. RESUMEN DE HALLAZGOS INTRAOPERATORIOS Y EVOLUCIÓN POSTOPERATORIA

1: Mediana (IQR); N (%).

Alteraciones del medio interno en el período post-
operatorio
Sin alteraciones del medio interno 89 (74%)

Diabetes insípida 21 (17%)
Síndrome de secreción inadecuada 
de la hormona antidiurética

11 (9.1%)

Síndrome cerebral perdedor de sal 0 (0%)

Complicaciones clínicas 11 (9.1%)

Óbito 2 (1.7%)
Necesidad de realizar una segunda 
intervención quirúrgica

4 (3.3%)

Manejo de fístula postoperatoria
Reposo postoperatorio y medidas 
dietéticas-higiénicas

2 (50%)

Cierre endoscópico 2 (50%)

Colocación de drenaje lumbar externo 0 (0%)

Días de internación
5.00
(4.00 – 7.00)

Grado de resección tumoral
Resección macroscópica total
(90-100%)

92 (76%)

Resección subtotal (70-89%) 29 (24%)

Resección parcial (<70%) 0 (0%)

Tiempo de seguimiento (meses) 26 (4 – 62)

Anatomía patológica

Gonadotropinoma 43 (35%)
Corticotropinoma escasamente 
granulado

15 (12.5%)

Null cell tumor 13 (11%)
Somatotropinoma escasamente 
granulado

11 (9.1%)

Prolactinoma densamente granulado 9 (7.4%)
Corticotropinoma densamente 
granulado

8 (6.7%)

Tumor mixto somatotropo y lactotropo 7 (5.8%)

Prolactinoma escasamente granulado (4.2%)

Tumor plurihormonal 5 (4.2%)
Corticotropinoma con cambios hiali-
nos de Crooke

2 (1.7%)

Somato-Lactotropinoma 1 (0.8%)

Tirotropinoma 1 (0.8%)

Tumor de células madre acidófilo 1 (0.8%)
Somatotropinoma densamente 
granulado

0 (0%)
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denció el descenso menor o igual de 2 valores hormonales, 
el panhipopituitarismo se definió como la alteración ana-
lítica de 3 o más valores en el panel hormonal por debajo 
del límite normal de cada hormona. Se discriminaron las 
lesiones funcionantes de aquellas no funcionantes. La va-
riable “acromegalia” se definió por el aumento de la hor-
mona de crecimiento (GH) y/o el factor de crecimiento 
similar a la insulina (IGF-1) con la presencia, o no, de ca-
racteres clínicos relacionados a la acromegalia. La varia-
ble “enfermedad de Cushing” se limitó al aumento del va-
lor de cortisol libre urinario, una prueba de inhibición de 
dexametasona alterada, valor alterado de ACTH, catete-
rismo de senos petrosos que certifique hipersecreción de 
origen hipofisario, asociado, o no, a la presencia de estig-
mas hormonales. La variable de “hiperprolactinemia” se 
especificó sobre la base del aumento patológico del valor 
de prolactina sérica descartando causas secundarias, con 
la presencia de caracteres clínicos, o sin estos. La varia-
ble “hipertiroidismo” se definió por el aumento anormal 
de TSH/ T4L/ T4/ T3 sin patología tiroidea evidenciada, 
asociado, o no, a estigmas hormonales.

Variables radiológicas
Se clasificaron las lesiones selares según el tamaño tu-
moral que presentaban en la RM prequirúrgica en la se-
cuencia T1 con gadolinio y en la secuencia T2 FIESTA, 
ambas con más de 120 cortes. Se categorizó como “RM 
negativa” a la ausencia de lesión selar en el contexto de un 
paciente con una alteración analítica en el panel hormo-
nal (asociado a otro estudio, como en el caso de un catete-
rismo de senos petrosos en la enfermedad de Cushing); el 
término “microadenoma” se designó para aquellas lesiones 
que presentaron un diámetro menor o igual a 10 mm en 
los 3 ejes (cefalocaudal, anteroposterior, y axial); “macro-
adenoma” para aquellas con un valor mayor a 10 mm en 
cualquier de los 3 ejes; y “adenoma gigante” para aquellas 
lesiones mayores a 4 cm en alguno de sus ejes.2 La varia-
ble “volumen tumoral” fue calculada por un mismo opera-
dor mediante la herramienta “smart brushing” del software 
de la compañía “BrainLab Elements”. Las áreas de interés 
correspondientes al tumor fueron manualmente delimita-
das en las secuencias T1 volumétrico con gadolinio y T2 
volumétrica de la RM prequirúrgica (Figura 2).

El análisis volumétrico fue llevado a cabo pre y posto-
peratoriamente para la determinación del grado de resec-
ción. Para definir la variable de “compromiso paraselar” 
se utilizó la clasificación de Knosp modificada (Knospm) 
(Figura 3).10 Se definió el valor de “0” para aquellas lesio-
nes donde el adenoma hipofisario no sobrepasaba el plano 
tangencial medial. El valor “1” se catalogó para las lesio-
nes tumorales que se disponían entre la línea intercaroti-
dea y la tangente medial. El valor “2” para las lesiones que 

sobrepasaban en sentido lateral a la línea intercarotidea. 
Los términos “3A” hacen referencia a los adenomas que se 
extienden por fuera del plano tangencial lateral con com-
promiso del compartimento superior del seno cavernoso y 
de la arteria carótida interna intracavernosa. El valor “3B” 
corresponde a las lesiones que excedían el plano tangencial 
lateral con mayor compromiso del compartimento inferior 
del seno cavernoso. Las lesiones tumorales clasificadas con 
el valor “4” fueron aquellas que engloban de forma concén-
trica la arteria carótida interna intracavernosa.

Se analizaron las tomografías computarizadas prequi-
rúrgicas en la ventana ósea de más de 250 cortes, se obser-
vó la variable de “compromiso óseo del piso selar” (con el 
fin de cuantificar el compromiso caudal tumoral) median-
te la escala de Hardy-Vezina10 utilizando como valores el 
término “0” para aquellos adenomas donde no se eviden-
ciaba alteración de los límites selares. El término “1” hace 
alusión a las lesiones que presentaban límites normales o 
focalmente distorsionados de la silla turca con un tumor 
menor de 10 mm. El valor “2” para los tumores mayores a 
10 mm en los casos en los que el adenoma presentaba alte-
ración franca de los diámetros de la silla turca, mantenien-
do la integridad del piso selar. El valor “3” para aquellas 
lesiones que presentaban compromiso parcial de la inte-
gridad del piso selar, y el término “4” para los adenomas 
que desintegraron completamente el piso selar.

Con el fin de objetivar la extensión tumoral supraselar 
se utilizó la escala de Hardy-Wilson.10 Se estableció el va-
lor “1” para aquellas lesiones catalogadas como adenomas 
intraselares (sin presentar extensión fuera de la silla tur-
ca). El valor “2” se utilizó para los adenomas con exten-
sión supraselar con compromiso de la vía óptica. El valor 
“3” para aquellas lesiones que contactan el piso del ter-
cer ventrículo. El término “4” se aplicó a los adenomas 
con extensión supraselar por encima del techo del seno 
cavernoso. El valor “5” se limitó a aquellas lesiones que 
presentan extensión supraselar asociadas a un compromi-
so paraselar con un grado Knospm ≥3. Se utilizó la es-
cala “TRANSSPHER”,11 en aquellas lesiones que pre-
sentaban un diámetro mayor a 40 mm, y/o una extensión 
paraselar de grado ≥3 de Knospm, y/o con extensión no-
dular supraselar, otorgando un punto a la presencia de 
cada valor. Para definir el diagnóstico radiológico de hi-
drocefalia se utilizó el índice Evans tomando como mar-
gen el valor superior a 0.34.

Se estableció un parámetro radiológico para valorar la 
extensión supraselar e infraselar, trazando una línea en el 
plano sagital desde el tuberculum selar al dorso selar (pla-
no TS-DS), replicando la extensión del diafragma selar. A 
partir de este plano imaginario se traza una línea con una 
angulación de 90° tomando como punto de referencia el 
cenit tumoral. De esta forma, se cuantifica el máximo gra-
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Variable Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 Valor p2

(N =71)1 (N =18)1 (N =20)1 (N =12)1
Edad 47 (39, 57) 56 (47, 62) 53 (44, 61) 54 (48, 59) 0.083

IMC 26.0 (23.5, 28.0) 26.0 (25.2, 28.8) 26.5 (22.0, 29.0) 27.5 (21.8, 31.8) 0.6

Tabaquismo 0.7

No 47 (66%) 13 (72%) 16 (80%) 8 (67%)

Sí 24 (34%) 5 (28%) 4 (20%) 4 (33%)

Déficit visual preoperatorio 0.002

No 42 (59%) 5 (28%) 5 (25%) 2 (17%)

Sí 29 (41%) 13 (72%) 15 (75%) 10 (83%)

Función hormonal analítica 0.001

No funcionante 36 (51%) 13 (72%) 19 (95%) 8 (67%)

Funcionante 35 (49%) 5 (28%) 1 (5.0%) 4 (33%)

Tamaño de lesión tumoral 0.13

RM negativa 3 (4.2%) 1 (5.6%) 0 (0%) 0 (0%)

Microadenoma 16 (23%) 1 (5.6%) 0 (0%) 1 (8.3%)

Macroadenoma 48 (68%) 14 (78%) 17 (85%) 9 (75%)

Adenoma
gigante

4 (5.6%) 2 (11%) 3 (15%) 2 (17%)

Volumen tumoral 3 (1, 8) 5 (3, 7) 9 (5, 14) 6 (4, 9) 0.015

Compromiso óseo del piso selar 0.064

0 4 (5.6%) 1 (5.6%) 0 (0%) 0 (0%)

1 19 (27%) 1 (5.6%) 0 (0%) 1 (8.3%)

2 41 (58%) 15 (83%) 15 (75%) 9 (75%)

3 5 (7.0%) 1 (5.6%) 3 (15%) 2 (17%)

4 2 (2.8%) 0 (0%) 2 (10%) 0 (0%)

Clasificación TRANSSPHER 0.013

0 58 (82%) 13 (72%) 8 (40%) 7 (58%)

1 4 (5.6%) 3 (17%) 4 (20%) 2 (17%)

2 7 (9.9%) 1 (5.6%) 6 (30%) 3 (25%)

3 2 (2.8%) 1 (5.6%) 2 (10%) 0 (0%)

Extensión tumoral
suprayacente al
plano TS-DS

5 (0, 11) 14 (7, 17) 14 (9, 19) 15 (10, 21) <0.001

Categorías de extensión tumoral suprayacente al plano TS-DS 0.02

Intraselar 30 (42%) 3 (17%) 2 (10%) 0 (0%)

1-5 mm 6 (8.5%) 0 (0%) 1 (5.0%) 1 (8.3%)

TABLA 4. ANÁLISIS UNIVARIADO DE FACTORES ASOCIADOS A RIESGO DE FÍSTULA INTRAOPERATORIA (FIOP)
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do de extensión cefálica tumoral. Asimismo, se ideó una 
clasificación para subdividir en grupos según la distan-
cia de extensión tumoral cefálica, estos son los grupos A 

(extensión 1-5 mm en sentido cefálico desde el plano TS-
DS), el B (extensión de 6-10 mm), el C (extensión de 11-
15 mm), y el subgrupo D (para aquellas lesiones que pre-

6-10 mm 13 (18%) 2 (11%) 3 (15%) 3 (25%)

11-15 mm 11 (15%) 8 (44%) 6 (30%) 2 (17%)

>15 mm 11 (15%) 5 (28%) 8 (40%) 6 (50%)

Extensión tumoral 
subyacente al plano 
TS-DS

6.7 (0.0, 10.2) 8.7 (5.6, 14.5) 9.8 (6.9, 13.7) 10.7 (8.1, 14.3) 0.004

Coeficiente selar 0.54 (0.00, 1.29) 1.27 (0.66, 1.67) 1.34 (1.00, 1.65) 1.55 (0.74, 2.53) <0.001

Apoplejía hipofisaria 0.036

Barrera selar <0.001

Fuerte 62 (88.5%) 9 (50%) 6 (30%) 6 (46%)

Débil 6 (8.5%) 8 (44%) 13 (65%) 5 (38%)

Mixta 2 (2.8%) 1 (5.6%) 1 (5.0%) 2 (15.4%)

Consistencia tumoral 0.3

Utilización de flap nasoseptal <0.001

Tipo de injerto utilización en el cierre del defecto selar <0.001

Sin necesidad del uso 
de injertos

71 (100%) 18 (100%) 0 (0%) 0 (0%)

Colocación de tejido 
adiposo autólogo

0 (0%) 0 (0%) 20 (100%) 8 (66%)

Colocación de tejido 
adiposo autólogo con 
fascia muscular

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 4(33%)

Valoración de fístula intraoperatoria 0.009

No 70 (99%) 18 (100%) 20 (100%) 9 (75%)

Sí 0 (0%) 0 (0%) 1 (1.4%) 3 (25%)

Tiempo de duración 
del procedimiento 
quirúrgico

100 (90, 110) 110 (100, 110) 110 (108, 120) 135 (110, 150) <0.001

Meningitis 0.3

Hemorragia 0.2

Vasoespasmo 0.10

Alteraciones medio interno 0.3

Días de internación 4.00 (4.00, 6.00) 4.50 (4.00, 5.00) 5.00 (4.00, 7.00) 7.00 (6.00, 7.50) 0.008

Grado de resección tumoral 0.002

Total (90-100%) 55 (77%) 15 (83%) 17 (85%) 5 (42%)

Subtotal (70-89%) 16 (23%) 3 (17%) 3 (15%) 7 (58%)

Parcial (<70%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

1: Mediana (IQR); n (%). 2: Kruskal-Wallis rank sum test; Fisher's exact test; Pearson's Chi-squared test.
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sentan una extensión superior a los 15 mm). A partir del 
plano TS-DS, además, se planteó trazar un plano con la 
misma angulación en sentido caudal al “nadir” tumoral, y 
así se cuantifica el máximo grado de extensión caudal. De 
estas medidas se obtiene el “coeficiente selar" (valor obteni-
do de la relación entre la extensión tumoral supra y sub-
yacente al plano “tuberculum selar - dorso selar“ TS-DS) 
(Figura 4). Gracias a estos valores se logró obtener una 
medición cuantitativa y objetiva de la extensión tumoral 
en un plano cefalocaudal de forma simultánea, y así poder 
establecer un valor que determina si una lesión presenta 
mayor extensión supra o infraselar, con el fin de determi-
nar el compromiso del diafragma selar y estimar el riesgo 
de desarrollo de fístula de LCR.

Como otra variable radiológica, se llevó a cabo el aná-
lisis detallado de aquellas lesiones que presentan caracte-
rísticas compatibles con el diagnóstico de “apoplejía hi-
pofisaria” (mediante el uso de tomografía computarizada 
y/o resonancia magnética de encéfalo bajo la asistencia del 
servicio de Neuroradiología de nuestra Institución). Tam-
bién, se valoraron las características de las imágenes en la 
secuencia T2 propias de cada adenoma, con el fin de po-
der valorar si la propiedad radiológica en dicha secuencia 
es compatible con la consistencia física del adenoma en el 
acto quirúrgico.

Por último, se utilizó el concepto de “barrera selar” in-
troducido por los Dres. Campero y Villalonga, con el ob-
jetivo de replicar la evidencia presentada por dicho equi-
po.12-16 Se empleó la definición de “barrera selar fuerte” a 
aquellas que presentaban más de 1 mm de espesor en toda 
su dimensión valorada en la RM preoperatoria en la se-
cuencia volumétrica T2 FIESTA. El término “barrera se-
lar débil” se utilizó en los casos que presentaban menor de 
1 mm de espesor, y la variable “barrera selar mixta” se es-
tableció para aquellas lesiones con segmentos mayores de 
1 mm y menores de 1 mm en la misma superficie.

Variables quirúrgicas
Se llevó a cabo un análisis detallado de la técnica quirúr-
gica utilizada en el abordaje endoscópico para la resección 

de PitNET. Se observó una variable binaria mediante el 
uso de la técnica “rescue flap” y, en los casos que se con-
sideró necesario, la disección y utilización del “flap naso-
septal”. Posteriormente, se analizó la consistencia tumo-
ral intraoperatoria con el fin de poder correlacionar con los 
hallazgos obtenidos en la secuencia T2 de la RM preope-
ratoria. De esta forma, se generaron tres posibles variables 
bajo los términos de consistencia tumoral “blanda” (ade-
nomas pasibles de la resección mediante la exclusiva utili-
zación de la aspiración quirúrgica), “intermedia” (aquellos 
adenomas que presentaban la necesidad de la utilización 
de curetas para su resección), y por último, aquellas lesio-
nes de consistencia “dura” (catalogando como tal a las le-
siones en las cuales se llevó a cabo la resección mediante 
la disección extracapsular del tumor). Además, se recaba-
ron los datos acerca de la técnica de cierre del defecto se-
lar, categorizándolos en tres variables: la primera “sin ne-
cesidad de utilización de injertos” para los casos en los que 
solamente se ocluyó el espacio muerto selar con material 
hemostático y/o sustituto dural; la “utilización de tejido 
adiposo autólogo” (obtenida de la región paraumbilical de-
recha) y, en los casos de mayor complejidad, se cuantificó 
la “colocación de tejido adiposo autólogo con fascia mus-
cular (recto anterior o tensor de la fascia lata)” en el defec-
to postquirúrgico selar-esfenoidal. Además, se cuantificó 
en minutos la duración del procedimiento quirúrgico.

Se recabaron los datos obtenidos del análisis videográfi-
co de la intervención mediante la asistencia de dos neuro-
cirujanos ajenos al procedimiento quirúrgico, en relación 
a la existencia de fístula intraoperatoria utilizando como 
estándar la clasificación de Esposito-Kelly. Se adjudicó el 
valor “grado 0” a aquellos casos en los que no se objetivó 
la lesión del diafragma selar, ni tampoco la visualización 
de salida de LCR intraoperatorio confirmada mediante la 
realización de maniobras de Valsalva. El valor “grado 1” se 
utilizó en los casos donde se logró evidenciar el goteo de 
LCR mediante maniobras de Valsalva asociados a un de-
fecto diafragmático mínimo. La categoría “grado 2” se re-
ferenció con aquellos procedimientos que presentaron un 
defecto diafragmático modesto, con una pérdida franca de 

Fístula intraoperatoria (regresión logística R2 ajustado 0.76)

Variable OR IC Valor p

Apoplejía hipofisaria 1.73 0.56;5 0.05

Extensión tumoral suprayacente al plano TS-DS 4.5 0.48;7.2 0.04

Resección tumoral subtotal 1.5 0.15;1.2 0.05

Barrera selar débil 2.1 1.7;3.9 0.002

Coeficiente selar 1.67 1.4;1.8 0.02

TABLA 5. ANÁLISIS MULTIVARIADO DE FACTORES ASOCIADOS A RIESGO DE FÍSTULA INTRAOPERATORIA (FIOP)
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Variable No, N = 1171 Sí, N = 41 Valor p2

Edad 50 (40, 60) 50 (46, 54) >0.9
Género >0.9
Femenino 59 (50%) 2 (50%)
Masculino 58 (50%) 2 (50%)
IMC (peso/altura2) 26.0 (23.0, 28.0) 28.5 (25.5, 33.5) 0.4
Tabaquismo 0.3
Déficit visual 0.13
No 54 (46%) 0 (0%)
Sí 63 (54%) 4 (100%)
Función hormonal analítica 0.6
Tamaño de lesión 0.5
RM negativa 4 (3.4%) 0 (0%)
Microadenoma 18 (15%) 0 (0%)
Macroadenoma 85 (73%) 3 (75%)
Adenoma gigante 10 (8.5%) 1 (25%)
Volumen tumoral 5 (2, 9) 5 (2, 8) >0.9
Compromiso paraselar (Knospm) 0.6
Compromiso óseo del piso selar (Hardy-Vezina) 0.8
Compromiso supraselar (Hardy-Wilson) 0.2
Clasificación TRANSSPHER 0.8
Extensión tumoral suprayacente al plano TS-DS 9 (0, 15) 14 (7, 23) 0.4
Categorías de extensión tumoral suprayacente al plano TS-DS 0.7
Extensión tumoral subyacente al plano TS-DS 8.0 (0.0, 12.0) 7.8 (5.1, 9.9) 0.9
Coeficiente selar 0.80 (0.00, 1.59) 1.77 (0.53, 3.13) 0.4
Apoplejía hipofisaria >0.9
Barrera selar 0.2
Técnica quirúrgica en el AEE >0.9
Rescue flap 44 (38%) 1 (25%)
Flap nasoseptal 72 (62%) 3 (75%)
Clasificación de Esposito Kelly: Fístula intraoperatoria 0.009
Grado 0 70 (60%) 1 (25%)
Grado 1 18 (15%) 0 (0%)
Grado 2 20 (17%) 0 (0%)
Grado 3 9 (7.7%) 3 (75%)
Tiempo de duración del procedimiento quirúrgico 100 (95, 110) 125 (99, 158) 0.3
Complicaciones postoperatorias 0.037
No 67 (57%) 0 (0%)
Sí 50 (43%) 4 (100%)
Meningitis 0.03
Vasoespasmo 0.033
Necesidad de realizar una segunda intervención quirúrgica 0.005
Días de internación 5.00 (4.00, 6.00) 6.50 (5.50, 7.50) 0.3
Grado de resección >0.9

TABLA 6. ANÁLISIS UNIVARIADO DE FACTORES ASOCIADOS A FÍSTULA POSTOPERATORIA (FPOP)

1: Mediana (IQR); n (%). 2: Wilcoxon rank sum test; Fisher's exact test.
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LCR a través de este. Por último, el término “grado 3” se 
reservó para los casos con un defecto diafragmático grose-
ro, con notoria pérdida de LCR.

Se analizaron los síntomas postoperatorios (tomando 
como punto de referencia la sintomatología prequirúr-
gica, en relación al examen físico objetivado al momen-
to de la última valoración del paciente). Se establecieron 
tres valores posibles: “sin cambios” (no hubo modifica-
ciones respecto al prequirúrgico), “mejoría” (aquellos pa-
cientes en los cuales se constató de forma objetiva, una 
recuperación, parcial o total, del síntoma analizado), y 
por último, el valor asignado a “peoría” para los pacientes 
en los cuales se objetivó un agravamiento de su sintoma-
tología prequirúrgica.

En relación a la variable “complicaciones postoperato-
rias”, se analizaron en un período comprendido desde la 
fecha del procedimiento quirúrgico hasta el momento de 
la última valoración del paciente. Se detallaron todas las 
presentadas por los pacientes, obteniendo así siete varia-
bles: fístula postoperatoria (pérdida de LCR posterior a la 
intervención quirúrgica), déficit visual postoperatorio (de-
terioro de agudeza visual y/o campo visual computariza-
do), oftalmoparesia (alteración de motilidad ocular pupi-
lar extrínseca como intrínseca), desarrollo de meningitis 
aséptica/irritativa (sintomatología compatible con menin-
gitis, asociado a parámetros fisicoquímicos alterados en la 
valoración analítica del LCR, sin rescate microbiológico 
en 2 muestras de LCR), los casos con meningitis infec-
ciosa (sintomatología compatible con meningitis, asocia-
do a parámetros fisicoquímicos alterados en la valoración 
analítica del LCR, con rescate de microorganismos ob-
tenidos en muestras de LCR), el desarrollo de hemorra-
gia postoperatoria (intra lecho quirúrgico o bien, epistaxis 
postprocedural) y, por último, el desarrollo de vasoespas-
mo (fenómeno vascular objetivado mediante Eco-Doppler 
transcraneal o por Angio-TC/ angiografía digital).

Asimismo, también se analizaron las alteraciones del 
medio interno en el período postoperatorio (comprendi-
do desde la fecha del procedimiento quirúrgico hasta el 
momento de la última valoración del paciente), definien-
do las variables como “sin alteraciones del medio inter-
no” en los casos donde no se evidenciaron alteraciones 
del medio interno en las analíticas postoperatorias. El 
valor de “síndrome de secreción inadecuada de la hor-
mona antidiurética” se definió sobre la base del aumen-
to de la osmolaridad urinaria (>100 mOsm/kg), y den-
sidad urinaria (>1015), en contexto de una osmolaridad 
sérica ≤275 mOsm/kg, con el desarrollo de hiponatre-
mia sérica (<135 mEq/L) en un contexto de normo/hi-
pervolemia, descartando etiologías secundarias. El valor 
de “diabetes insípida” se estableció como un ritmo diu-
rético >40-50 ml/kg de peso/ día en adultos, asociado a 

una osmolaridad urinaria <100 mOsm/kg y/o una den-
sidad urinaria específica <1.005, con desarrollo de hi-
perosmolaridad plasmática, o sin este, e hipernatremia 
(>145 mEq/L).

El término “síndrome cerebral perdedor de sal” se res-
tringió a aquellos pacientes que desarrollaron una hipovole-
mia, asociado al aumento del sodio urinario (>20 mEq/L), 
hiponatremia sérica (<135 mEq/L) y al aumento de la os-
molaridad urinaria (>100 mOsm/kg).17 El término “com-
plicaciones clínicas” se asignó a aquellos pacientes que pre-
sentaron intercurrencias ajenas al procedimiento quirúrgico 
principal (trombosis venosa profunda, bacteriemias por in-
fección de accesos venosos, etc.), y se otorgó como valor el 
óbito del paciente (valorado en el transcurso del período de 
internación). También, se establece como variable la “ne-
cesidad de realizar una segunda intervención quirúrgica” 
confinada a aquellos pacientes que presentaron la necesidad 
de llevar a cabo un nuevo procedimiento quirúrgico en el 
período comprendido entre la fecha quirúrgica inicial y los 
tres meses postoperatorios.

En relación al manejo de la fístula de LCR postopera-
toria, se categorizaron las variables como “reposo postope-
ratorio y medidas dietéticas-higiénicas” a los casos donde 
no se llevó a cabo ningún procedimiento quirúrgico pos-
terior. El valor de “cierre endoscópico” se delimitó a los 
casos en los que fue necesario llevar a cabo una revisión 
postoperatoria y sellar la fístula de LCR. En los casos en 
los que se adicionó la utilización de un drenaje lumbar ex-
terno asociado al cierre endoscópico se catalogó como la 
tercera variable de esta categoría.

Se cuantificaron los días de internación en relación al 
procedimiento quirúrgico (dividiendo días de interna-
ción en sala general, y los de terapia intensiva). En rela-
ción al “grado de resección tumoral” se objetivó tomando 
como punto de referencia el volumen tumoral preoperato-
rio, la visualización de la exéresis intraoperatoria, adicio-
nando el control por imágenes mediante una resonancia 
magnética de encéfalo volumétrica (valorando la imagen 
postoperatoria en secuencias T1 con gadolinio y T2 volu-
métrico) bajo la asistencia del servicio de Neuroradiología 
de nuestra Institución. De esta forma, se clasificaron los 
resultados postquirúrgicos como resección macroscópica 
total (“Gross total resection” – GTR) cuando en la visuali-
zación intraoperatoria y en el control radiológico a los 3 
meses se objetiva una resección del 90-100% del volumen 
tumoral preoperatorio; resección subtotal (“subtotal resec-
tion” – STR) en los casos donde se evidenció un mínimo 
remanente tumoral en el acto intraoperatorio que se corre-
laciona con la imagen de control postoperatoria (valor de 
resección comprendido entre el 70-89% del volumen tu-
moral preoperatorio); y por último, el valor de resección 
parcial (“partial resection” – PR) en aquellos casos donde se 
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llevó a cabo una biopsia, y el grado de resección tumoral 
evidenciado en el control postoperatorio de los 3 meses es 
menor al 70%.

Se estableció el período de seguimiento de los pacien-
tes basándose en la fecha de la intervención quirúrgica y el 
último control registrado en nuestra institución por parte 
de profesionales médicos integrantes del departamento de 
Neurocirugía de adultos, Oftalmología y Endocrinología.

Variables anatomopatológicas
Se recabaron los datos de informes anatomopatológicos 
de los 121 pacientes seleccionados y, según la quinta edi-
ción de la “Clasificación de Tumores del Sistema Nervio-
so Central de la Organización Mundial de la Salud (CNS 
5) del año 2021” y la quinta edición de la “Clasificación 
de Tumores Endocrinos y Neuroendocrinos de la Organi-
zación Mundial de la Salud (ENDO 5) del año 2022” se 
agruparon en catorce variables.1,18

RESULTADOS

Resultados demográficos y clínicos
En la Tabla 2 se resumen los resultados clínico-demográ-
ficos obtenidos en el estudio. Del total de la muestra de 
pacientes analizados (N = 121), se constató que la distri-
bución de sexos fue similar en ambos grupos (60 hombres, 
61 mujeres) 49% y 51%, respectivamente. En relación a 
la edad de los pacientes, se halló una edad media de 50 
años (rango etario de 22 a 84 años). De los 121 pacientes, 
el 26% (31) presentó como antecedente un abordaje selar 
previo. El índice de masa corporal medio correspondió a 
26 (rango 16-51). El 20% del total de la muestra, presentó 
un IMC mayor o igual a 30, considerado compatible con 
el diagnóstico de obesidad. El 31% de la muestra, (37 pa-
cientes), fueron considerados como tabaquistas activos al 
momento de la realización de la cirugía.

En cuanto a la presentación clínica, el síntoma que pre-
sentó mayor frecuencia correspondió a las alteraciones vi-
suales (55%), seguido de alteraciones endocrinológicas 
(50%), cefaleas (45%), oftalmoparesia (2,5%) y diagnós-
tico incidental (2,5%). El 49% de la muestra no presen-
tó alteraciones hormonales en la valoración prequirúrgi-
ca. Dentro del grupo de aquellos que tuvieron disbalances 
hormonales, la acromegalia, la enfermedad de Cushing y 
el hipopituitarismo parcial fueron las alteraciones analíti-
cas más frecuentes (18%, 15% y 12%, respectivamente). El 
38% de los PitNET presentó una hiperfunción hormonal 
objetivada en el panel endocrinológico.

Resultados radiológicos
En relación a las variables radiológicas prequirúrgicas, 
los macroadenomas corresponden al valor de mayor fre-

cuencia, este es el 73% de la muestra total. El volumen 
tumoral promedio correspondió a 5.90 cm3 en pacientes 
con diagnóstico por imágenes de un tumor selar. En los 
casos donde no se evidenció imagen tumoral (RM nega-
tiva) se estableció el valor de “0”. El compromiso para-
selar más frecuente se limitó a un grado I de la clasifica-
ción de Knospm (35%), seguido en orden de frecuencia por 
aquellos pacientes con un grado II (21%), grado 0 (21%) 
y grado IV (14%). El 66% de los tumores corresponden 
a macroadenomas limitados a la silla turca (Hardy-Vezi-
na 2). En cuanto al compromiso supraselar, 64 pacien-
tes (53%) presentaron una relación íntima con el quias-
ma óptico (Hardy-Wilson 2). En relación a la graduación 
TRANSSPHER, el 71% de los pacientes no manifestó 
criterios positivos dentro de esta clasificación. Solamente 
5 pacientes (4.1%) presentaron los tres criterios categóricos 
de esta graduación.

Del total de pacientes, solo 1 (valor correspondiente al 
0.8%) tuvo valores radiológicos compatibles con hidroce-
falia. Este mismo paciente requirió una derivación ventri-
culoperitoneal en un período de tiempo fuera del margen 
contemplado. El valor promedio de la distancia calculada 
en relación a la extensión tumoral suprayacente al plano 
entre el tuberculum selar y el dorso selar es de 10.01 mm. 
El valor máximo de esta extensión es de 36.89 mm. El va-
lor de 0 mm se les otorgó a aquellas lesiones que no sobre-
pasaron dicho plano. Sobre la base de la extensión tumoral 
suprayacente, se clasificó dicha variable en cuatro catego-
rías en relación a la distancia calculada desde el punto 0 
(plano TS-DS) al cenit tumoral. Dentro de estos, las le-
siones intraselares fueron el 29%, seguidas en orden de 
frecuencia por aquellas que se extendieron por encima de 
15 mm (25%). La media de la distancia calculada entre el 
plano TS-DS y el piso selar correspondió a 7.87 mm sub-
yacentes a dicho límite. El nadir de mayor distancia que se 
obtuvo fue de 24.42 mm. La media obtenida para el valor 
del coeficiente selar es de 1.02. Este dato hace referencia a 
que la mayoría de las lesiones presentaron mayor extensión 
suprayacente al límite TS-DS, valor que coincide con los 
obtenidos al relacionar los resultados del compromiso óseo 
del piso selar y la clasificación de Hardy-Wilson. Se obtu-
vo que el 7.4% de los pacientes presentó el diagnóstico por 
imágenes de apoplejía hipofisaria. En el 75% de la mues-
tra se evidenciaron lesiones hipointensas en la secuencia 
T2 de resonancia magnética, valor que se relaciona con el 
62% de las lesiones de consistencia tumoral intermedia-
dura. En las mediciones de la barrera selar, el valor fuerte 
se obtuvo en el 69%, débil en el 26% y un 5% en aquellas 
con desarrollo mixto.

Resultados quirúrgicos y evolución postoperatoria
En la Tabla 3 se resumen los resultados quirúrgicos y on-
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cológicos obtenidos en el estudio. Se llevó a cabo el análi-
sis detallado del tipo de técnica quirúrgica utilizada en el 
abordaje endoscópico endonasal de PitNET.

De la muestra total (N = 121 pacientes), se realizaron 
46 abordajes mediante la técnica de “rescue flap” (38%). En 
75 pacientes (62%) se consideró necesario la utilización del 
flap pediculado nasoseptal al momento del cierre quirúr-
gico. Un 47% de los adenomas hipofisarios presentaron 
una consistencia intermedia, el 38% blanda y en menor 
frecuencia (15%) se destacó una solidez franca de la lesión. 
En 89 pacientes no fue necesaria la utilización de ningún 
tipo de injerto para cerrar el espacio muerto selar-esfenoi-
dal (solamente se usó material hemostático biodegrada-
ble). En 24% (28/121) se colocó tejido adiposo para com-
pensar el espacio muerto postquirúrgico, y en el 3% fue 
preciso la colocación de tejido adiposo autólogo asociado a 
fascia muscular. En la gran mayoría de los pacientes (95% 
de los casos) se utilizaron parches durales sintéticos.

En la valoración del desarrollo de fístula intraoperato-
ria mediante la escala de Esposito-Kelly, se obtuvieron los 
siguientes resultados: el 59% de los casos no presentaron 
pérdida objetiva de LCR en el intraoperatorio; el restan-
te 41% de la muestra presentó algún grado de FiOP. El 
15% desarrolló una sutil pérdida de LCR intraoperatoria. 
El 16% (20/121) presentó una FiOP grado 2, y 12 pacien-
tes (10%) un grado 3. En relación al tiempo quirúrgico, de 
los 121 procedimientos quirúrgicos, se obtuvo una media 
de 106 minutos por procedimiento. Estos valores son no-
toriamente más elevados que los reportados por Cappa-
bianca y cols.19,20

En la valoración de la evolución clínico-neurológica, 
se objetivó que el 65% de los pacientes no presentó me-
joría de la agudeza visual y/o el campo visual computari-
zado, un 37% tuvo una evolución favorable, y el 4.1% em-
peoramiento de su sintomatología visual. En la valoración 
de la oftalmoplejía, 114 pacientes (94%) no evidenciaron 
cambios al examen físico en cuanto a la motilidad ocular 
(extrínseca e intrínseca). Solamente 2 pacientes tuvieron 
mejoría de su déficit oculomotor preoperatorio, y 5 casos 
(4.1%) desarrollaron deterioro de su motilidad oculopu-
pilar prequirúrgica (2/5 de ellos presentaron un hema-
toma selar postoperatorio con paresia del III par craneal 
de forma parcial; 1 presentó el diagnóstico de un tumor 
mixto somatotropo y lactotropo (PitNET metastásico) 
que evolucionó con afectación completa del III par cra-
neal por progresión de enfermedad; 1/5 hematoma selar 
postoperatorio que requirió evacuación, el cual evolucionó 
con compromiso del IV par craneal; y 1/5 un remanente 
tumoral próximo al seno cavernoso, el cual desarrolló un 
crecimiento lesional con compromiso del III par craneal). 
En relación al desarrollo de hipopituitarismo postproce-
dimiento, el 12% deterioró su función hipofisaria hormo-

nal prequirúrgica con valores similares a los obtenidos por 
Hofstetter y cols.,4 el 12% mejoró su alteración preopera-
toria, mientras que el 76% de la muestra no tuvo cambios 
en relación a la valoración previa a la intervención.

El 19% de los casos presentó en el período postopera-
torio alguna complicación. Desglosando este número, se 
obtuvo que la oftalmoparesia postoperatoria fue la inter-
currencia más frecuente (4.1%) sin objetivar una recupe-
ración “ad integrum” del déficit a los 6 meses del control 
postquirúrgico. Posteriormente, el 3.3% de las complica-
ciones fueron la meningitis infecciosa y la fístula postope-
ratoria, seguidas de la hemorragia postoperatoria (2.5%), 
el déficit visual (agudeza y/o campo visual, 2.5%), menin-
gitis irritativa (2.5%) y en último orden de frecuencia, el 
vasoespasmo (0.8%). En relación a las alteraciones del me-
dio interno en el período postoperatorio, se obtuvo que el 
74% de los casos no presentó alteración alguna. El 17% 
(n = 21/121) desarrolló diabetes insípida, el 9.1% el sín-
drome de secreción inadecuada de hormona antidiuréti-
ca. Favorablemente, no se evidenció la presencia del sín-
drome cerebral perdedor de sal. El 9.1% de los pacientes 
desarrolló alguna intercurrencia clínica no relacionada 
directamente con el procedimiento quirúrgico. Del to-
tal de la muestra, en 2 casos se constató el óbito (dentro de 
la misma internación). En el 3.3% (n = 4/121) de los ca-
sos fue necesario efectuar una segunda intervención qui-
rúrgica. Este porcentaje está constituido por la evacuación 
de un hematoma selar (n = 1/4), el desarrollo de un déficit 
visual compresivo postquirúrgico (n = 1/4) y el cierre en-
doscópico de una fístula de LCR postoperatoria (n = 2/4). 
En los resultados del manejo de la fístula postoperatoria 
(n = 4/121), el 50% de los casos solo realizó reposo absolu-
to asociado a medidas dietéticas e higiénicas, y para el res-
tante fue necesario llevar a cabo un cierre endoscópico de-
bido al considerable débito de LCR. En ningún caso de la 
muestra analizada fue necesaria una intervención quirúr-
gica asociada al uso de un drenaje lumbar externo.

El número total de días de internación promedio corres-
pondió aproximadamente a 6 días. De estos, el 45% co-
rrespondió al período de internación en unidad cerrada, y 
el 55% restante en la sala general.

Se constató un grado de resección macroscópica to-
tal (gross total resection) en el 76% de la muestra, y una re-
sección subtotal del 24%. Vale destacar que factores tales 
como la disposición tumoral irregular o polilobulada son 
factores predictores de STR.4,21 Estos valores son simila-
res a los publicados por el equipo de Cappabianca y cols. y 
Komotar y cols. (en adenomas “gigantes”).19,20 No se cons-
tataron resecciones menores al 70% del volumen tumoral a 
los tres meses en el control postoperatorio con RM.

En relación al seguimiento, se delimitó desde la fecha 
de la intervención quirúrgica hasta la última valoración 
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de cada paciente por parte del servicio de Neurocirugía, 
el servicio de Oftalmología, y el servicio de Endocrinolo-
gía de nuestra institución. El período promedio de segui-
miento fue de 26 meses (rango de 3 a 62 meses).

Resultados anatomopatológicos
De las 121 biopsias tumorales analizadas, se constató que 
los gonadotropinomas fueron la lesión tumoral que pre-
sentó mayor incidencia (35%). Luego, en el orden de fre-
cuencia, se destacaron los corticotropinomas escasamente 
granulados (12.5%), null cell tumors (11%) y somatotropi-
nomas escasamente granulados (9.1%). Es interesante des-
tacar que dentro de la categoría de corticotropinomas, el 
40% de estos (n = 10/25 corticotropinomas) corresponden 
a la categoría “corticotropinomas silentes”. Estos resulta-
dos presentan un valor oncológico destacable, ya que los 
corticotropinomas con cambios hialinos de Crooke, los si-
lentes y los null cell tumours son parte de los PitNET con 
alta probabilidad de recurrencia.18

DISCUSIÓN 

En el presente trabajo analizamos los factores de ries-
go que predisponen al desarrollo de fístula de LCR en el 
abordaje endoscópico endonasal en la cirugía de PitNET, 
llevando a cabo un análisis minucioso de variables clínico-
demográficas, de imágenes, quirúrgicas y anatomopatoló-
gicas. Asimismo, introducimos el concepto de “coeficiente 
selar” con el fin de poder contribuir a la valoración inte-
gral de los pacientes con PitNET, y de esta forma reducir 
el margen de incidencia de una de las intercurrencias de 
mayor morbi-mortalidad en la neurocirugía como lo son 
las fístulas de LCR.

Datos demográficos tales como la edad del paciente, el 
sexo, el IMC y el hábito tabáquico no presentaron un va-
lor estadísticamente significativo en relación a la probabi-
lidad de desarrollar FiOP. Estos resultados coinciden con 
los obtenidos por el equipo Li y cols.5 Consideramos re-
levante destacar la evidencia presentada por Fraser y cols. 
quienes reportan que un IMC mayor a 25 presenta un 
riesgo de desarrollar FpOP un 1.75 veces mayor,22 de for-
ma similar a otras series.23,24

La presencia de déficit visual preoperatorio presentó un 
valor remarcable (p 0.002) en relación a la FiOP. Consi-
deramos que es razonable interpretar que aquellas lesiones 
que presenten un crecimiento en dirección cefálica ten-
drán mayor compromiso de la vía visual por una mera dis-
posición anatómica, así como del diafragma selar. Simul-
táneamente, el volumen tumoral presenta de forma lógica 
una relación directa con el desarrollo de FiOP (p 0.015); 
valor discordante en relación al “tamaño tumoral”, ya que 
simplemente refleja una delimitación de diámetro en algu-

no de sus ejes, siendo el volumen de la lesión un valor más 
representativo. Además, numerosas publicaciones susten-
tan el hecho de que los PitNET no funcionantes presen-
tan mayor riesgo de FiOP por el hecho de que su creci-
miento no es advertido hasta el punto de que compromete 
la vía óptica y/o los elementos neurovasculares del seno ca-
vernoso.25 Esto coincide con el valor obtenido en nuestro 
trabajo (p: 0.001) que evidencia que los adenomas no fun-
cionantes presentaron mayor riesgo de FiOP que los fun-
cionantes (72% vs. 28% grado 1, 95% vs. 5% grado 2, y 
67% vs. 33% grado 3).

Según el valor estadístico obtenido en la clasificación de 
TRANSSPHER (sistema de clasificación en el que se es-
tablece una relación entre el compromiso paraselar severo 
y el tamaño tumoral “gigante”) se obtuvo un valor espera-
ble (p: 0.013), ya que este representa un grado de dificul-
tad técnica elevada para llevar a cabo la exéresis quirúrgica 
completa de la lesión, asociado a un mayor grado de com-
promiso del diafragma selar, por lo que la probabilidad de 
desarrollar FiOP es directamente proporcional al mayor 
grado del sistema de clasificación de TRANSSPHER.26 
Nishioka y cols. establecieron que la presencia de aracnoi-
docele selar / síndrome de la silla turca vacía puede predis-
poner al desarrollo de FiOP.26 Otro dato que aporta valor 
a la utilidad de la escala TRANSSPHER en relación al 
riesgo de FiOP, es que irregularidades en el contorno tu-
moral significa un mayor riesgo de desarrollar FiOP.25

Fue posible evidenciar que el grado de extensión tumo-
ral suprayacente al plano TS-DS es categóricamente esta-
dístico en relación al desarrollo de FiOP (p <0.001), acom-
pañado de su clasificación en categorías (p: 0.02). Este 
resultado es reproducible al valor obtenido en la variable 
de volumen tumoral y clasificación de TRANSSPHER, 
ya que refleja el grado de extensión cefálica tumoral. El 
compromiso óseo del piso selar, no fue concluyente en 
nuestro trabajo en relación al desarrollo de FiOP, pese a 
estar descripto como un factor agravante de esta variable,5 
pero es importante destacar que, de forma paralela, la va-
riable de “extensión tumoral subyacente al plano TS-DS” 
obtuvo un valor estadísticamente significativo (p: 0.004).

Creemos que esto representa un impedimento por par-
te del límite superior de la región selar al crecimiento tu-
moral en sentido cefálico, motivo que obliga a la lesión a 
expandirse en dirección caudal al límite más resistente de 
la región, el piso selar. Este dato es relevante ya que pro-
bablemente el crecimiento en sentido superior se ve res-
tringido en su totalidad por parte del diafragma selar (con 
gran alteración de este), y por ende esto tendría relación 
con la probabilidad de desarrollar FiOP, ya que los límites 
anatómicos de la región selar se distorsionan y debilitan en 
relación directa con el volumen tumoral.5,14,16

Además, la variable imágenes del “coeficiente selar” (re-
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lación entre la extensión tumoral suprasubyacente al pla-
no TS-DS) (ver Figura 4) resultó tener un valor estadísti-
camente significativo (p <0.001) al momento de establecer 
una tendencia predictiva en relación al desarrollo de FiOP. 
Con este valor se puede dilucidar que aquellas lesiones que 
tengan una extensión tumoral suprayacente al plano TS-
DS mayor en relación a la extensión subyacente, tendrán 
un valor ≥ a 1, lo que logra establecer una relación direc-
tamente proporcional: cuanto mayor sea el valor del coefi-
ciente selar, mayor daño de estructuras suprayacentes al lí-
mite superior del compartimento y, por consiguiente, del 
diafragma selar.

Nos resulta relevante la presentación de esta nueva va-
riable, al ser una evaluación sencilla y costo-efectiva, la 
cual puede sumarse a otras escalas destacables como la ba-
rrera selar, el uso de la clasificación de TRANSSPHER, 
y el volumen tumoral al momento de realizar el análisis 
preoperatorio del paciente y así poder establecer la técnica 
quirúrgica y cuidados postoperatorios acordes a cada uno.

La apoplejía hipofisaria se presentó aproximadamente 
en el 7.4% de los PitNET, de estos, la mayoría corres-
pondió a adenomas no funcionantes (88%). En nuestro 
trabajo, este fenómeno vascular se asocia de manera es-
tadísticamente significativa con el desarrollo de FiOP 
(p = 0.036). Este resultado podría manifestar que el fenó-
meno hemorrágico/isquémico asociado a esta contingen-
cia representa una noxa (ya sea por edema postisquémico, 
o bien, por expansión abrupta del volumen tumoral a cos-
ta de una hemorragia intralesional) que da como resulta-
do una alteración franca de los límites de la región selar, y 
en especial en aquellos con menor resistencia, como el te-
cho y los bordes laterales.1,2 Esto habría de alterar la resis-
tencia del diafragma selar, volviéndolo más propenso a ser 
lesionado por el mismo tumor, o por el mínimo contacto 
en el acto quirúrgico.

Tal como fue mencionado previamente, el concepto de 
“barrera selar” vuelve a evidenciarse como un factor pro-
nóstico destacable en el riesgo de FiOP (p <0.001). Este 
concepto tiene un valor estadísticamente representati-
vo, ya que coincide con publicaciones presentadas por el 
equipo Campero, Villalonga y cols.12,15,16 De forma adicio-
nal, Centeno y cols. han publicado que en pacientes año-
sos con barrera selar débil, el riesgo de desarrollar FiOP se 
ve aumentado notablemente en comparación con aquellos 
pacientes del mismo grupo etario con barrera selar fuerte 
(52.94% y 3.70%, respectivamente).13

Se logró evidenciar que la utilización del flap nasoseptal 
e injerto autólogo del paciente es consistente con la lógica, 
y se correlacionó con la magnitud de fístula intraoperato-
ria de forma estadísticamente significativa (p <0.001). La 
utilización del flap nasoseptal ha disminuido la incidencia 
de FpOP de >20% a <5%.27,28 El 95% de “rescues flaps” fue 

realizado en pacientes sin fístulas intraoperatorias y 5% en 
aquellos con fístulas leves. Actualmente, salvo en circuns-
tancias de pacientes con adenomas gigantes, o abordajes 
extendidos a otras patologías optamos por realizar de ini-
cio un flap de rescate y confeccionar el flap nasoseptal en 
caso de apertura de la cisterna supraselar de forma concor-
dante a lo propuesto por Kuan y cols.7 Contrariamente, la 
utilización de sustitutos durales no evidenció un valor es-
tadísticamente significativo debido a que actualmente lo 
empleamos de forma universal en nuestros procedimientos 
como un “standard of care”.

Es interesante destacar que el grado de FiOP presen-
ta repercusión en la duración del procedimiento quirúrgi-
co, como es lógico de pensar, pero así también en la can-
tidad de días de internación. El tiempo medio quirúrgico 
en pacientes con un grado 3 de FiOP fue de 135 minutos 
contra 100 minutos en aquellos en los que no se evidenció 
débito de LCR (p <0.001). El tiempo promedio de inter-
nación fue de 7 días en los pacientes que presentaron una 
fístula intraoperatoria severa, en comparación con los 4 
días en aquellos que no (p: 0.008). Es necesario destacar 
que esta variable en numerosas oportunidades se encuen-
tra condicionada por otros factores clínicos y endocrino-
lógicos. En relación a las complicaciones postquirúrgicas, 
el riesgo de fístula postoperatoria fue mayor en aquellos 
con fístula intraoperatorias grados 2 o 3 (p = 0.009). En 
el 75% de los pacientes que desarrollaron fístula postope-
ratoria se objetivó una FiOP grado 3 de la clasificación de 
Esposito-Kelly.

El riesgo de oftalmoparesia postoperatoria fue mayor en 
pacientes con FiOP de mayor grado (p: 0.04). Es eviden-
te que la extensión paraselar e invasión del seno caverno-
so constituye un riesgo mayor para el advenimiento de esta 
complicación.10 En la intención de lograr una resección to-
tal, en la mayoría de los casos, los adenomas invasores pre-
sentan además un volumen superior, por ende un notorio 
compromiso del diafragma selar, que se traduce conse-
cuentemente en un incremento en la probabilidad de desa-
rrollo de fístula intraoperatoria.15,24

En nuestro análisis no se logró objetivar que el riesgo 
de meningitis, hemorragia y vasoespasmo tengan correla-
ción con el grado de fístula intraoperatoria. Sin embargo, 
no es un dato menor el hecho de que el 67% de los pacien-
tes que desarrollaron meningitis bacteriana, y el único pa-
ciente que desarrolló vasoespasmo postoperatorio, presen-
taron un grado 3 de FiOP.

En cuanto al grado de resección, se ha identificado que 
el 58% de los pacientes con fístula intraoperatoria tipo 3 
ha presentado una resección subtotal. No creemos que 
la magnitud de fístula intraoperatoria sea una condicio-
nante del grado de reacción sino que, en forma inversa, 
aquellos tumores invasores, de gran volumen, o con ma-
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yor adherencia a estructuras adyacentes tienen una mayor 
dificultad para la resección total y consecuentemente tam-
bién un mayor riesgo de apertura de la cisterna suprase-
lar.6 El grado de consistencia tumoral no presentó un va-
lor estadísticamente significativo, hecho que contrasta con 
la evidencia publicada por el equipo de Zhou y cols. donde 
se destaca que la consistencia firme del adenoma se asocia 
con el desarrollo de fístula de LCR (ORs de 2.13 -- 4.81).6

De la muestra total, solo 4 pacientes (3.3%) desarrolla-
ron fístula postoperatoria (FpOP). En numerosas series de 
casos, el principal determinante del desarrollo de FpOP es 
el grado de fístula intraoperatoria (FiOP),5,6,25,27 este valor 
se reflejó en nuestro análisis (p = 0.009). Además, el equi-
po de Seiler y cols. consolidó este concepto al demostrar 
que los pacientes con FiOP tienen una incidencia seis ve-
ces mayor de desarrollar FpOP.

También es importante señalar que las complicaciones 
postoperatorias mostraron una relación significativa con la 
aparición de FpOP, especialmente la meningitis infecciosa 
y el vasoespasmo (p = 0.03). Por último, cabe destacar que 
la necesidad de una segunda intervención quirúrgica de-
bido a complicaciones fue mayor en pacientes con FpOP 
(p= 0.005). De los 4 pacientes que requirieron una segun-
da intervención, dos fueron operados por FpOP, uno por 
un hematoma y otro por déficit visual compresivo.

Todos estos datos se encuentran plasmados en las Tablas 
Nº 4, 5 y 6 respectivamente.

CONCLUSIÓN

Las fístulas de LCR en la cirugía endoscópica endonasal 
en PitNET afectan el tiempo quirúrgico, la estadía de in-
ternación y aumentan el riesgo de complicaciones. Los re-

sultados obtenidos en este trabajo destacan la importancia 
de una evaluación preoperatoria integral y una planifica-
ción quirúrgica precisa para mitigar los riesgos inherentes 
al procedimiento y específicos de cada caso.

En nuestro análisis hemos identificado variables clíni-
cas, radiológicas, quirúrgicas y anatomopatológicas que se 
correlacionan con un mayor riesgo de FiOP y FpOP. La 
introducción de nuevas métricas como el “coeficiente selar" 
constituye una herramienta radiológica simple y reprodu-
cible que podría ayudar a predecir el riesgo de fístula de 
LCR en esta clase de procedimientos. Sin embargo, aún 
resta determinar el impacto de ciertos factores relaciona-
dos a dicha complicación, los cuales podrían ser objeto de 
futuras investigaciones.

LIMITACIONES

Reconocemos la existencia de limitaciones. En primer tér-
mino, la naturaleza retrospectiva del estudio limita la in-
terpretación de los datos obtenidos y lo condiciona al ses-
go de selección, entre otros. En segundo lugar, todos los 
procedimientos quirúrgicos fueron realizados por un neu-
rocirujano especializado en cirugía de base de cráneo, con 
más de 300 procedimientos endoscópicos realizados, en 
un centro de tercer nivel, por lo que la replicación de los 
resultados mediante diferentes operadores e instituciones 
podría verse sesgada. Por otro lado, este mismo hecho re-
duce la variabilidad interoperador volviendo la muestra 
más homogénea y los datos más fehacientes.

 
Este es un artículo de acceso  abierto bajo la licencia CC BY-NC https://
creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
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Siringomielia espinal primaria 
desencadenada por una fístula espinal 
espontánea de líquido cefalorraquídeo

RESUMEN
Introducción: la obstrucción total o parcial de la circulación del líquido cefalorraquídeo (LCR) en el canal espinal puede producir 
siringomielia (SM). Una de sus causas son las fístulas espinales de LCR que al generar hipotensión intracraneana (HIC) por el 
drenaje excesivo de líquido producen un descenso amigdalino que obstruye la circulación del LCR.
Objetivos: describir y analizar un nuevo caso de SM causada por una fístula espinal de LCR entre los espacios subaracnoideo 
y extradural.
Descripción del caso: una mujer de 44 años consultó por cefaleas y paresia en ambas manos. Había sido intervenida en dos 
oportunidades con diagnóstico de Chiari I: descompresión cráneo espinal y duroplastia y luego su revisión. La resonancia 
mostró un descenso amigdalino con siringomielia y un refuerzo meníngeo difuso postcontraste. Se hizo el diagnóstico de HIC. 
La mielotomografía mostró un quiste radicular derecho en T11-T12 con salida de LCR al espacio extradural.
Intervención: luego de analizar las imágenes se decidió abordar el quiste radicular inyectando 10 cm3 de sangre autóloga bajo 
control tomográfico. La resonancia de control mostró un ascenso de las amígdalas cerebelosas y una resolución completa de la 
siringomielia, cambios que se mantuvieron en controles posteriores.
Conclusión: la HIC debe ser considerada como una causa potencial de siringomielia asociada al descenso amigdalino. En este 
caso, el tratamiento de su causa, una fístula espontánea de LCR tipo 2a mediante un parche sanguíneo dirigido, produjo la 
reversión del descenso amigdalino con resolución de la siringomielia.

Palabras clave: Fístula de LCR. Hipotensión intracraneana. Parche epidural sanguíneo. Siringomielia.

Primary spinal syringomyelia triggered by a spontaneous spinal cerebrospinal fluid fistula

ABSTRACT
Background: total or partial obstruction to the circulation of cerebrospinal fluid (CSF) in the spinal canal can cause syringomyelia 
(SM). One of its causes is spinal CSF fistulas that, by generating intracranial hypotension (ICH) due to excessive fluid drainage, 
produce tonsillar descent that obstructs CSF circulation.
Objectives: to describe and analyze a new case of SM caused by a spinal CSF fistula between the subarachnoid and extradural 
spaces.
Case description: a 44-year-old woman presented with headaches and paresis in both hands. She had undergone surgery 
twice with a diagnosis of Chiari I: cranio-spinal decompression and duraplasty and then revision of the duraplasty. MRI showed 
tonsillar descent with syringomyelia and diffuse post-contrast meningeal enhancement. The diagnosis of ICH was made. 
Myelotomography showed a right radicular cyst at T11-T12 with CSF leakage into the extradural space.
Intervention: after analyzing the images, it was decided to address the radicular cyst by injecting 10 cm3 of autologous blood 
under tomographic control. The control MRI showed an elevation of the cerebellar tonsils and a complete resolution of the 
syringomyelia, changes that were maintained in subsequent controls.
Conclusion: ICH should be considered as a potential cause of syringomyelia associated with tonsillar descent. In this case, 
treatment of its cause, a type 2a spontaneous CSF fistula, using a targeted blood patch produced reversal of tonsillar descent 
with resolution of the syringomyelia.

Keywords: Blood epidural patch. CSF fistula. Intracranial hypotension. Syringomyelia.
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INTRODUCCIÓN

La siringomielia (SM) es una dilatación quística de la 
médula espinal secundaria a una obstrucción total o 
parcial a la circulación del líquido cefalorraquídeo (LCR). 
Dicha obstrucción puede estar localizada en la fosa 
posterior (Chiari, quistes aracnoideos, etc.), o en el canal 
espinal (aracnoiditis, espondilosis, etc.).

Cuando el “evento primario” que desencadena 
el desarrollo de una SM se encuentra en el canal 
espinal hablamos de siringomielia espinal primaria 
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Publicación
Sexo - 
Edad

Sitio
Tipo de 
fístula

Patología 
asociada

Tratamiento 
inicial

Tratamiento 
posterior

Evolución

Shar-
ma y 
cols. 
(2001)

Mujer -
32 años

Colección extradu-
ral entre foramen 
magno y C2 con 
extensión por la 
raíz C2 derecha a la 
región paraespinal

Tipo 1a No
Reposo, sin 
éxito

DCE + 
taponamiento 
con esponja 
de gelatina 
sobre la 
duramadre

A los 3 meses 
asintomática 
con ascenso 
amigdalino y 
resolución de 
la SM

Owler 
y cols. 
(2004)

Mujer -
27 años

No determinado, 
con ectasia dural 
lumbar

Tipo 2b
Enferme-
dad de 
Marfan

Reposo, con 
resultado 
efectivo

Ninguno

A los 4 meses 
asintomática 
solo resolvió 
la SM

Scholsem y 
cols. (2008)

Hombre - 
17 años

Avulsión de la raíz 
C8 con efusión 
pleural derecha

Tipo 1a
Avulsión 
del plexo 
braquial

Ninguno

Cierre del 
desgarro 
dural en 
raíz C8

A los 4 meses 
asintomático 
con ascenso 
amigdalino y 
resolución de 
la SM

Kranz y cols. 
(2011)

Mujer - 
53 años

Divertículos toráci-
cos múltiples sin 
determinación del 
sitio fistuloso

Tipo 2a No
Shunt S-S 
sin resulta-
dos

PES en todos 
los quistes

A los 9 meses 
asintomática 
con ascenso 
amigdalino y 
resolución de 
la SM (*)

Smith y cols. 
(2015)

Mujer -
45 años

Fístula T5-T7 Tipo 1a No
PES con 
alivio transi-
torio

PES + cola de 
fibrina 5 años 
después

Asintomáti-
ca sin ref-
erencias al 
descenso 
amigdalino o 
a la resolu-
ción de la SM

Yoshimoto y 
cols. (2018)

Mujer -
19 años

Fístula lumbar Tipo 2b

Enferme-
dad de 
Gorham-
Stout

PES con 
alivio transi-
torio

Repetición 
del PES por 
recidiva al 
año

Al año mejoría 
sintomática 
con ascenso 
amigdalino y 
resolución de 
la SM

Middelbrooks 
y cols. (2020)

3 varones 
y 3 mu-
jeres - 
edad me-
dia 52.5 
años

1 caso fístula LCR-
venosa, 1 caso fís-
tula torácica, en el 
resto no hay datos

1 tipo 1a, 1 
tipo 3, en 
el resto no 
hay datos

No
1 caso con 
DCE sin éxito

PES o sella-
dor dural en 
todos, 1 caso 
cierre del 
desgarro
dural, 1 caso 
cierre fístula 
LCR-venosa

En 4 mejoría 
o resolución 
de la cefalea, 
en 3 resolu-
ción de la SM 
con ascen-
so amigdalino 
en 1

Hsieh y cols. 
(2022)

Mujer - 
30 años

Fístula LCR-ve-
nosa en raíz C7 
derecha

Tipo 3
Síndrome 
de Evans

PES + sella-
dor dural en 
2 oportun-
idades sin 
éxito

DCE +
duraplastia

A los 8 me-
ses asin-
tomática y 
resolución 
de la SM

TABLA 1. CASOS PUBLICADOS DE SIRINGOMIELIA SECUNDARIA A UNA FÍSTULA ESPINAL ESPONTÁNEA DE LCR
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(SEP).1 Una de sus causas son las fístulas espontáneas 
(FE) o postraumáticas de LCR ocurridas entre los 
espacios subaracnoideo y extradural, o entre el espacio 
subaracnoideo y las venas epidurales.2,3 Inicialmente 
aparecen síntomas de hipotensión intracraneana (HIC) 
debido al drenaje excesivo de LCR que se produce a través 
de la fístula; el síntoma más característico, entre muchos 
otros, es la cefalea ortostática. Hay muy pocos casos 
descriptos de FE de LCR que hayan desarrollado una 
SEP (Tabla 1).2,4-13

OBJETIVOS

Describir y analizar el diagnóstico y tratamiento de un 
nuevo caso de SEP desencadenado por una FE de LCR 
entre los espacios subaracnoideo y extradural espinales.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Una mujer de 44 años concurrió a consulta en marzo del 
2023 por sufrir cefaleas suboccipitales y disminución de 
la fuerza en ambas manos. Como antecedentes refirió 

que, con el diagnóstico de malformación de Chiari I y si-
ringomielia, había sido operada en dos oportunidades: en 
la primera (abril 2020) se le realizó una descompresión 
cráneo espinal (DCE) con duroplastia con mejoría clínica 
y de las imágenes, y en la segunda (mayo 2022), por em-
peoramiento clínico y de las imágenes, se efectuó una re-
visión de la duroplastia.

En el momento de la consulta, el examen físico presen-
tó una leve paresia distal en ambos miembros superiores, 
hipoestesia termoalgésica en la mano y región subescapu-
lar izquierdas e hiperreflexia en ambos miembros inferio-
res. La resonancia magnética (RM) de encéfalo y colum-
na cervical mostró un descenso marcado de las amígdalas 
cerebelosas con siringomielia cervicodorsal (Figura 1). 
Luego de la administración de contraste, se observó un 
refuerzo difuso de las meninges y senos venosos compa-
tibles con hipotensión intracraneana (Figura 2). Ante la 
sospecha de una fístula espinal espontánea de LCR, se 
decidió realizar un estudio contrastado intratecal para 
determinar el sitio de la pérdida.

En julio del 2023 se efectuó una inyección de contras-
te yodado (iopamidol 370) por vía intratecal lumbar a ra-

Krivoshap-
kin y cols. 
(2022)

Mujer - 
47 años

Fístula T9-T10 Tipo 1a Artrosis Ninguno

Taponaje 
con sellador 
dural y es-
ponja de fi-
brina

A los 9 me-
ses asin-
tomática 
con ascenso 
amigdalino 
y resolución 
de la SM

Oh y cols. 
(2023)

Mujer - 
32 años

Fístula C1-C2 y 
lumbar múltiple

Tipo 1a No Reposo Ninguno

A los 4 me-
ses asin-
tomática 
con ascenso 
amigdalino 
y resolución 
de la SM

Park y cols. 
(2023)

Mujer – 
51 años

Fístula T8 Tipo 1a
Hernia 
discal t8

DCE 
+ shunt S-S 
con peoría

Taponaje 
con sellador 
dural

Mejoría sin-
tomática y 
de la SM sin 
referencias 
al descenso 
amigdalino

Park y cols. 
(2023)

Mujer – 
68 años

No hay datos
No hay 
datos

No hay 
datos

PES Ninguno

Mejoría sin-
tomática y 
de la SM sin 
referencias 
al descenso 
amigdalino

(*) Parecido a nuestro caso. DCE: descompresión cráneo espinal. LCR: líquido cefalorraquídeo. PES: parche epidural sanguíneo. SM: si-
ringomielia.
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zón de 1 cm3/segundo en la camilla del tomógrafo (GE 
light speed de 16 hileras) en decúbito ventral. Esto oca-
sionó una importante cefalea que fue cediendo en los mi-
nutos siguientes. Inmediatamente concluida la inyección, 
se realizó la adquisición en modo helicoidal de la colum-
na lumbar y posteriormente se fueron obteniendo secuen-
cias de la columna dorsal siguiendo el ascenso del con-
traste. A nivel T11/12 se identificó un quiste de la vaina 
radicular derecha que mostraba extravasación del medio 
de contraste al espacio extradural en dirección cefálica 
hasta aproximadamente T7 (Figura 3).

Luego de analizar las imágenes se decidió abordar el 
quiste radicular. En decúbito ventral se dirigió una aguja 
espinal 21G hasta el neuroforamen, inyectando 2 cm3 de 
lidocaína al 1% marcada con contraste yodado, se identi-
ficó, así, el llenado del componente extradural del quiste 
sin pasaje al saco tecal (Figura 4); comprobado esto, se in-
yectaron seguidamente 10 cm3 de sangre autóloga recien-
temente extraída a la paciente.

Concluido el procedimiento, la paciente fue internada 
para permanecer en decúbito por 3 días. Posteriormente 
presentó un intenso dolor lumbar resistente al tramadol, 
náuseas y vómitos. Al día siguiente, por dificultad para 
orinar y por la presencia de un globo vesical, fue sondada. 
Al tercer día se encontró una Escherichia Colli en el uro-
cultivo por lo que fue tratada con antibióticos, con buenos 
resultados. Luego de comprobar que la bipedestación du-
rante 30 minutos no despertaba cefaleas, se dio de alta. Se 
recomendaron 7 días de reposo en cama con permiso para 
levantarse durante 30 minutos para higiene y alimenta-
ción el primer día, 1 hora al día siguiente y sumando 1 
hora por día hasta el día séptimo. 

La RM de control realizada en octubre 2023 mostró 

un ascenso de las amígdalas cerebelosas y una resolución 
completa de la siringomielia (Figura 5). Actualmente si-

gue bajo control y solo persisten una leve hipoestesia en 
la mano izquierda y parestesias en la región subescapu-
lar izquierda.

DISCUSIÓN 

La SM nunca es un evento primario. Generalmente es se-
cundaria a patología ubicada en la fosa posterior o den-
tro del canal vertebral. El caso aquí descripto indica que 
la SM fue un “evento terciario” y que la obstrucción a la 
circulación del LCR fue producida por el descenso amig-

Figura 1. RM ponderada en T2 que muestra en (A) el descenso amigdalino y la siringomielia cervical y en (B) la extensión de la siringomielia a nivel torácico.

Figura 2. RM ponderada en T1 luego de la administración de contraste que 
muestra el refuerzo meníngeo.



171170 SIRINGOMIELIA ESPINAL PRIMARIA DESENCADENADA POR UNA FÍSTULA ESPINAL ESPONTÁNEA DE LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO
Juan José María Mezzadri, Ricardo Cragnaz, Héctor Eduardo Lambre

CASO CLÍNICO REV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 3 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i03.658

dalino, al que consideramos como un “evento secundario” 
ocasionado por la hipotensión intracraneana (HIC), debi-
do al drenaje excesivo de LCR a través de la fístula espi-
nal (Diagrama 1).

En revisiones recientes se han descripto las característi-
cas del síndrome de HIC.14-16 Tiene una incidencia anual 
estimada de 5/100000, afecta más a las mujeres que a los 
varones (2:1) alrededor de los 40 años. El síntoma ca-
racterístico de la HIC es la cefalea ortostática que apa-
rece a los 15 minutos de pasar del decúbito a la estancia 
de pie, empeorando a lo largo del día. Sin embargo, no 
siempre es así: en ocasiones puede faltar, y en pacientes 
que han sufrido cefaleas por varios meses, esta puede per-
der su dependencia al cambio de posición e incluso puede 
aparecer al reclinarse. El 50% de los pacientes se quejan 
de síntomas auditivos como tinnitus, sensación de presión 
en los oídos o pérdida brusca de la audición. Otros sínto-
mas comunes son: cervicalgia, náuseas, vómitos, desequi-
librios, visión borrosa, defectos campimétricos, fotofobia, 
adormecimiento facial y fatiga. Menos frecuentemente, 
algunos pueden desarrollar coma o una demencia fron-

totemporal. Todos los síntomas son consecuencia del des-
plazamiento caudal (“sagging”) del encéfalo que pone en 
tensión los tejidos del cerebro, pares craneanos, vasos y 
meninges. Cuando aparece una SM se suman los sínto-
mas de compresión medular y/o radicular.17

Para el diagnóstico de HIC no solo hay que basarse en 
la clínica, sino también en la resonancia magnética (RM) 
donde sus hallazgos principales son: colecciones subdura-
les, refuerzo meníngeo, ingurgitación venosa, ingurgita-
ción de la hipófisis y desplazamiento caudal del cerebro. 
Según Middlebrooks y cols.,9 en los casos de FE con SM, 
el óbex está por debajo del foramen magno (promedio 3.7 
± 2.2 mm) y las amígdalas cerebelosas descienden en pro-
medio 12.7 ± 4.7 mm, mientras que, en los casos sin SM, 
el óbex está por encima del foramen magno (promedio 
1.9 ± 3.1 mm) y las amígdalas cerebelosas descienden en 
promedio 5.9 ± 2.5 mm.

Las fístulas espinales de LCR pueden ser espontáneas, 
postraumáticas o iatrogénicas.18 Dentro de las FE exis-
ten 4 tipos:
•	 Tipo 1: causada por un desgarro dural, con una ubi-

Figura 3. Mielo-TC. A) Corte axial a nivel T12/L1 que muestra el llenado del quiste radicular derecho (punta de flecha) y la salida del medio de contraste al espacio 
extradural (flechas). B) Reconstrucción sagital de la columna dorsal que muestra el ascenso del medio de contraste por fuera de la duramadre dorsal hasta el ni-
vel T7 (flechas).
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cación ventral (tipo 1a) o posterolateral (tipo 1b) y una 
orientación vertical. Suelen asociarse a una colección 
extradural de LCR. El desgarro suele ser producido 
por un osteofito. Las tipo 1a, si se vuelven crónicas, 
pueden complicarse y desarrollar siderosis superficial, 
amiotrofia bibraquial, hernia de médula espinal o he-
morragia subaracnoidea no aneurismática (ver citas 
sobre complicaciones en la referencia número 15).

•	 Tipo 2: causadas por un quiste radicular o un divertículo 
aracnoideo. Suelen asociarse a una colección extradu-
ral de LCR. Se las divide en 2a (por divertículos úni-

cos o múltiples) y 2b (por divertículos complejos o una 
ectasia dural).

•	 Tipo 3: causadas por una conexión directa entre el es-
pacio subaracnoideo y las venas epidurales. No se aso-
cian a una colección extradural de LCR.

•	 Tipo 4: causa indeterminada. En el 50% de los casos 
se asocia a una colección extradural de LCR.

El caso presentado sería un tipo 2a. Los casos de FE 
asociadas a SM descriptos previamente serían: 7 tipo 1a, 
1 tipo 2a, 2 tipo 2b, 2 tipo 3 y 5 sin determinar. Todos 
presentaron descenso de las amígdalas (ver Tabla 1).

Figura 4. Mielo-TC. A) Corte axial donde se puede ver el extremo de la aguja en el neuroforamen y el medio de contraste que rellena el espacio peridural. B) Corte 
axial inmediatamente por encima de la figura 3 en el que se observa el medio de contraste concentrado en el espacio peridural sin pasaje al interior del saco tecal.

Figura 5. RM ponderada en T2 en la que se observa: A) El ascenso amigdalino. B) La resolución de la siringomielia cervical. C) La resolución de la siringomielia torácica.
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El diagnóstico de las FE espinales se realiza con neu-
roimágenes. La RM con gadolinio intravenoso es el pri-
mer estudio a solicitar, nos muestra evidencias de HIC, 
colecciones extradurales de LCR, quistes y divertículos 
meníngeos. Luego, son necesarios los estudios con la ad-
ministración de contraste intratecal: RM y mielotomo-
grafía; estos estudios son capaces de exponer la salida de 
LCR detectando el sitio de la pérdida, sobre todo en las 

fístulas tipo 1 y 2.15 En las fístulas tipo 3, el sitio de la 
pérdida suele no aparecer. En esos casos es necesaria la 
mielografía con sustracción digital, o simplemente una 
mielotomografía que muestre el signo de la “vena paraes-
pinal hiperdensa”, representando el pasaje de LCR hacia 
el sistema venoso por el trayecto fistuloso.19,20

En el caso descripto los síntomas de presentación coin-
cidían más con los de una malformación de Chiari tipo 

Diagrama 1. Cadena de eventos que conducen al desarrollo de la siringomielia.

Tipo 1a
Identificación de la brecha dural bajo microscopio y reparación mediante sutura o 
taponamiento con músculo y sellador dural

Tipo 1b
Identificación de la brecha dural bajo microscopio y reparación mediante sutura o taponamiento 
con músculo y sellador dural

Tipo 2a Cierre del divertículo o quiste aracnoideo

Tipo 2b En caso de ectasia dural recubrimiento dural con un injerto

Tipo 3 Clipado si es una vena única o coagulación si es un plexo venoso

Tipo 4 Reducción dural

TABLA 2. TIPO DE TÉCNICA QUIRÚRGICA DE ACUERDO CON EL TIPO DE FÍSTULA
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I congénita asociada a una SM que con los de una HIC. 
Probablemente, es por esto que la paciente fue interveni-
da en dos oportunidades con diagnóstico de Chiari tipo 
I. Ante la falta de los resultados esperados y la presen-
cia de refuerzo meníngeo en la RM se cambió la orien-
tación diagnóstica presumiéndose una HIC, cuya causa 
hubo que determinar.

En la mayoría de los casos publicados hasta la fecha el 
tratamiento de la FE produjo un ascenso de las amígda-
las y la resolución de la SM (ver Tabla 1). Sin embargo, en 
ocasiones hay que hacer el diagnóstico diferencial con la 
malformación de Chiari I congénita; las patologías pue-
den combinarse. En el caso descripto por Hatae y cols. se 
planteó esta disyuntiva: luego de tratar una fístula espinal 
postraumática tipo 1a, después de 2 años de evolución y a 
pesar de estar asintomático, no se produjo el ascenso es-
perado de las amígdalas ni la resolución de la SM por co-
rrección de la presión intracraneana como ocurrió en los 
casos publicados de FE (ver Tabla 1). Por lo tanto, y ante 
esa situación, los autores plantearon el doble diagnóstico: 
fístula espinal postraumática coincidente con una malfor-
mación de Chiari I congénita.21

La SM, al ser un evento, a veces, secundario, o como 
en este caso terciario, nos obliga a tratar siempre su cau-
sa para obtener buenos resultados. Por eso, en el estudio 
de Kranz y cols., fracasó la colocación de un shunt como 
tratamiento inicial.6 En algunas de las FE con SM des-
criptas se realizó una DCE.2,10 Sharma y cols. no dieron 
explicaciones sobre la razón por la cual efectuaron dicha 
descompresión; creemos que la mejoría se debió al tapo-
namiento dural y no a la DCE. En cambio, Hsieh y cols., 
en contra de lo esperado, a los 8 meses luego de la DCE, 
lograron controlar la SM; es probable que la hipotensión 
intracraneal espontánea secundaria a la fístula haya mejo-
rado naturalmente como ocurre en tantos casos, y no por 
la DCE.

Para el tratamiento de la HIC por FE de LCR espi-
nales en primer lugar se opta por el reposo y la medica-

ción sintomática como la cafeína. Si no hay respuesta, la 
segunda línea de tratamiento consiste en la aplicación de 
un parche epidural de sangre, dirigido o difuso. En caso 
de fracaso queda la alternativa quirúrgica, cuyas opciones 
dependerán del tipo de FE (Tabla 2).

En el caso presentado no optamos por el reposo. Creí-
mos que no se habrían obtenido buenos resultados ya que, 
por la HIC, al tener una DCE, se seguiría favoreciendo 
el descenso amigdalino y por ende el desarrollo de la SM. 
Al igual que en el caso de Kranz y cols., se efectuó un 
parche epidural de sangre dirigido directamente al quiste 
de la vaina radicular con excelentes resultados.6

Uno de los problemas del síndrome de HIC es el re-
traso en su diagnóstico. Esto obedece a su escasa preva-
lencia y al poco conocimiento que de esta entidad poseen 
los especialistas. También las presentaciones clínicamen-
te atípicas hacen que el retraso sea aún mayor. En el caso 
descripto el diagnóstico se concretó 3 años después del 
comienzo de los síntomas. En otros, el retraso llegó a ser 
de 2,13 4,2 5,7 y 8 años,13 incluso, la falta de diagnóstico 
en el síndrome HIC puede tardar hasta 13 años.22 Esto 
no solo lleva a un retardo en instalar un tratamiento ade-
cuado, sino que también da lugar a la realización de trata-
mientos inapropiados que pueden complicarse hasta oca-
sionar la muerte por un infarto cerebral.23

CONCLUSIÓN

La HIC debe ser considerada como una causa potencial 
de siringomielia asociada al descenso amigdalino. En este 
caso, el tratamiento de su causa, una fístula espontánea 
de LCR tipo 2a, mediante un parche sanguíneo dirigido 
produjo la reversión del descenso amigdalino con resolu-
ción de la siringomielia.

 
Este es un artículo de acceso  abierto bajo la licencia CC BY-NC https://
creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
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Experiencia en la aplicación de realidad mixta para la 
planificación quirúrgica de un meningioma gigante: 

revisión y reporte de caso

RESUMEN
Introducción: las tecnologías de computación espacial se aplican cada vez más en el sistema de salud. Se utilizan como 
herramientas para la educación médica, la información del paciente, la planificación de cirugías y como asistentes durante 
los procedimientos quirúrgicos. La realidad mixta permite interactuar entre el mundo virtual y el real y sus funciones aumentan 
rápidamente.
Objetivos: comunicar la utilidad de la realidad mixta en la planificación quirúrgica de los tumores cerebrales.
Descripción del caso: paciente de sexo masculino, de 67 años, portador de un meningioma agresivo tratado con varias 
cirugías previas. Fue internado tras una historia clínica de trastornos cognitivos, alteración de la conducta y empeoramiento 
progresivo de los déficits neurológicos focales con un mes de evolución. La resonancia magnética mostró un tumor parasagital 
frontoparieto-temporal (FPT) izquierdo con regiones necróticas y efecto de masa. Se utilizó el visualizador de realidad mixta 
Brainlab® para la planificación preoperatoria.
Intervención: se realizó una resección estereotáctica del tumor cerebral sin marco. La longitud holográfica de los bordes del 
tumor se comparó con los bordes reales de este, tal como se observa después de la extirpación.
Conclusión: la aplicación de realidad mixta en neurocirugía muestra buenos resultados. Aunque los estudios han encontrado 
una mejora en la experiencia del cirujano en el área prequirúrgica, el uso de esta tecnología en el área intraoperatoria está 
generando grandes expectativas. Aún es necesario demostrar de manera concreta los beneficios que su empleo le otorga al 
paciente, lo que representa un aspecto clave a estudiar.

Palabras clave: Neurocirugía. Realidad aumentada. Realidad mixta. Tumor cerebral.

Experience in the application of mixed reality for surgical planning of a giant meningioma: review and case report

ABSTRACT
Background: spatial computing technologies are increasingly applied in the healthcare system. They are used as tools for medical 
education, patient information, surgery planning, and as assistants during surgical procedures. Mixed reality allows interaction 
between the virtual and real world and its applications are rapidly increasing.
Objective: communicate the usefulness of mixed reality in the surgical planning of brain tumors.
Case description: a 67-year-old male patient with an aggressive meningioma treated with several previous surgeries was admitted 
due to a one-month history of cognitive disorders, behavioral disturbance, and progressive worsening of focal neurological deficits. 
MRI showed a left parasagittal frontoparietal-temporal (FPT) tumor with necrotic regions and mass effect. The Brainlab® mixed 
reality viewer was used for preoperative planning.
Surgery: a frameless stereotactic resection of the brain tumor was performed. The holographic length of the tumor edges was 
compared to the actual tumor edges as seen after removal.
Conclusion: the application of mixed reality technology in neurosurgery shows good results. Although studies have found an 
improvement in the surgeon's experience in the presurgical area, the use of this technology in the intraoperative area is generating 
great expectations. It is still necessary to concretely demonstrate the benefits that the use of mixed reality provides to the patient, 
and this is still the most important task to study.

Keywords: Augmented reality. Brain tumor. Mixed reality. Neurosurgery.
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INTRODUCCIÓN

Las tecnologías de computación espacial tienen una 
aplicación cada vez mayor en el sistema de salud. Se 
utilizan como herramientas desde la educación médica y 
la información del paciente, hasta la planificación como 
asistentes para los procedimientos quirúrgicos,1 pero su 
uso durante la cirugía es limitado. Con todo, los términos 
pueden ser confusos y es importante poder diferenciarlos 
para conocer los usos que se le pueden dar a cada uno.

La realidad virtual (RV) permite simular una 
experiencia sensorial dentro de un espacio artificial 
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generado por computadora. La realidad aumentada (RA) 
se refiere a la superposición de objetos digitales dentro del 
mundo real. Su uso principal es para la cirugía asistida, ya 
que se pueden ver estructuras digitales sobre el paciente 
real. La realidad mixta (RM) nos faculta a interactuar 
con los objetos virtuales proyectados en el mundo real a 
través de gafas y hardware especial.2 Con estos objetivos, 
las aplicaciones de estas tecnologías en el campo de la 
medicina aumentan rápidamente.

Así, gracias a la RA y la RM se están desarrollando 
nuevas formas de educación, especialmente en el campo 
de la cirugía donde los médicos pueden mejorar sus 
habilidades y practicar procedimientos desconocidos, 
disminuyendo los riesgos mórbidos del paciente,2,3 por 
ejemplo, se ha implementado el uso de un simulador de 
ventriculostomía para la enseñanza de los residentes de 
neurocirugía con el objetivo de optimizar su desempeño en 
la práctica futura,4 se desarrolló un método de navegación 
de realidad aumentada para la cirugía endoscópica nasal 
y de la base del cráneo que demuestra una mejoría del 
tiempo quirúrgico y fatiga mental en comparación con la 
navegación estándar.5 También se ha implementado en 
cirugía de columna.6,7

El uso de la RV ha demostrado ser útil para los pacientes 
en la comprensión de su estado de salud,8 también, que la 
tecnología de RM beneficia la relación cirujano-paciente 
en fracturas de columna; en efecto, la visión preoperatoria 
de la lesión permite al paciente observar la estructura 
anatómica afectada y tener una comprensión más 
profunda del riesgo y del plan quirúrgico.7 Seguramente, 
su aplicación podría extenderse no solo a la cirugía de 
columna para convertirse en un estándar de atención 

y reducir la brecha de entendimiento entre médicos y 
pacientes.

Desde la creación de las imágenes diagnósticas, estas 
han sido esenciales para la formulación adecuada del 
plan quirúrgico. La limitación es que la comprensión de 
la imagen es a veces incompleta y, en la mayoría de los 
casos, la cirugía depende enteramente de la familiaridad 
del cirujano con las estructuras y variaciones anatómicas, 
así como de la capacidad intraoperatoria para manejar 

Figura 1. Meningioma FPT parasagital izquierdo antes y después de cirugía. A) Resonancia magnética antes de cirugía, T1 con contraste. B) Resonancia magnéti-
ca después de cirugía, T1.

Figura 2. Visor de realidad mixta. Este consiste en una pantalla táctil similar a la 
de un televisor con el software Element Viewer (en la parte posterior), y Magic 
Leap Goggles and Control que le permiten ver e interactuar con las proyecciones 
3D creadas por el software.
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emergencias. La RM permite la comunicación entre 
varios expertos al mismo tiempo (incluso con médicos en 
diferentes ubicaciones) mientras se observa una imagen 
generada en 3D por computadora y se la manipula, lo que 
mejora la comprensión de los detalles anatómicos de las 
lesiones y las posibles complicaciones.9 Su utilidad se ha 
reportado en cirugía ortopédica y abdominal, con buenos 
resultados y perspectivas.7,10

OBJETIVOS

Comunicar la utilidad de la realidad mixta en la planifi-
cación quirúrgica de los tumores cerebrales.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente masculino, de 67 años, con antecedentes mé-
dicos de meningioma extremadamente agresivo y ciru-
gías cerebrales previas. Fue ingresado con una historia de 
cambios cognitivos y del comportamiento con, aproxima-
damente, un mes de evolución, sumado a un empeora-
miento progresivo del déficit motor del miembro superior 
izquierdo. La resonancia magnética mostró un tumor pa-
rasagital frontoparieto-temporal (FPT) derecho con re-
giones necróticas y efecto de masa (Figura 1).

INTERVENCIÓN 

Se utilizó Brainlab® Mixed Reality Viewer (Brainlab® 
AG, Alemania) para la planificación preoperatoria (Fi-
gura 2). Todas las imágenes consideradas necesarias (alta 
resolución, reconstrucción 3D, con contraste, resonancia 
magnética ponderada en T1, etc.) para la correcta locali-
zación y medición del volumen del tumor se transmitie-
ron al software Element Viewer (Brainlab® AG, Alema-
nia) y las proyecciones de los objetos 3D se observaron a 
través de gafas Magic Leap (Brainlab® AG, Alemania) 
(Figura 3). Estas se estudiaron en el consultorio, se mi-
dieron los bordes del tumor y se analizaron los diferentes 
abordajes para su resección (Figura 4). El día de la ciru-
gía, momentos antes de iniciar el procedimiento, se rea-
lizó una observación final del tumor a través de realidad 
mixta para confirmar su tamaño, el abordaje y otros as-
pectos de la cirugía.

Se efectuó una resección estereotáctica del tumor cere-
bral sin marco, sin complicaciones, y se utilizó un cierre 
asistido por vacío (CAV) para cubrir el defecto. El patólo-
go reportó un meningioma atípico (grado II de la OMS) 
con necrosis extensa. Para obtener datos sobre la precisión 
de la proyección del tumor en RM, se comparó la longi-
tud holográfica de sus bordes con los bordes verdaderos 

Figura 3. Reconstrucciones 3D reproducidas por Element Viewer Software. A) Foto del paciente real. B y C) Reconstrucción 3D antes de la cirugía, meningioma pa-
rasagital FPT izquierdo. D) Reconstrucción 3D después de la cirugía.

Figura 4. Proyecciones 3D observadas a través de las gafas Magic Leap. A) Planificación quirúrgica en el consultorio.* B) Observación de la proyección 3D en el 
quirófano, minutos antes de iniciar el procedimiento.* *Las imágenes fueron modificadas para una mejor comprensión de lo que se observa a través de las gafas.
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del tumor tal como se observan después de la resección, 
coincidiendo exactamente.

DISCUSIÓN 

El paciente plantea un caso complejo ya que presenta un 
tumor muy agresivo que requiere, para su tratamiento, 
una reintervención quirúrgica. De esta manera, el uso de 
la RM para la planificación preoperatoria tuvo un benefi-
cio adicional, ya que los cirujanos pudieron tener una me-
jor comprensión de las relaciones anatómicas del tumor, 
debido a que se obtuvo una representación holográfica 3D 
directa, que permitió una manipulación más adecuada del 
tamaño y perspectiva del tumor. Esta forma de planifica-
ción sirvió, además, para una mejor comprensión de los 
riesgos y complicaciones que podrían aparecer durante la 
cirugía. Aunque estos son resultados subjetivos, han sido 
reportados con frecuencia por otros estudios.7,10,11

Después de la cirugía, la medida de los bordes del tu-
mor evidenció concordancia con lo calculado previamente 
en la RM (13.5 cm versus 13.43 cm). El resultado puede 
estar un poco sesgado al ser un tumor fácilmente visible 
desde fuera del cráneo, pero creemos que estos podrían 
ser los mismos en tumores totalmente intracraneales.

Una de las limitaciones es que, al requerir otros equi-

pos, como monitor y computadora, por el momento no 
ha sido posible utilizarlo durante la cirugía. Sin em-
bargo, el uso de la RM intraoperatoria se ha estudia-
do con resultados alentadores. Los dispositivos de RM 
se han empleado para la planificación quirúrgica de tu-
mores cerebrales en el quirófano, sin mostrar diferencias 
significativas en la localización del tumor en compara-
ción con la neuronavegación estándar, pero ofrecen una 
prueba de concepto de su viabilidad clínica con medidas 
de resultados cuantitativos.11

CONCLUSIÓN

La aplicación de la tecnología de realidad mixta en neu-
rocirugía muestra buenos resultados. Aunque los estu-
dios han reportado una mejora en la experiencia del ciru-
jano en el área prequirúrgica, el empleo de esta tecnología 
en el área intraoperatoria aún está por verse con grandes 
expectativas. Además, todavía es necesario demostrar de 
manera concreta los beneficios que el uso de la realidad 
mixta le da al paciente, este es –aún– el aspecto más im-
portante a estudiar.

 
Este es un artículo de acceso  abierto bajo la licencia CC BY-NC https://
creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
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Hidrocefalia secundaria a dilatación 
de espacios de Virchow-Robin

RESUMEN
Introducción: los espacios de Virchow-Robin (EVR) son dilataciones de los espacios perivasculares que contienen líquido 
cefalorraquídeo y, en ocasiones, pueden producir hidrocefalia.
Objetivo: comunicar un caso infrecuente de una paciente con hidrocefalia obstructiva secundaria a espacios de Virchow-Robin 
dilatados.
Descripción del caso: paciente de sexo femenino, de 51 años, debuta con cuadro de incontinencia urinaria y fecal, trastornos 
de la marcha y deterioro cognitivo con un año de evolución. RM de encéfalo evidencia múltiples imágenes quísticas localizadas 
en ambos tálamos, mesencéfalo y protuberancias hipointensas en T1 y FLAIR e hiperintensas en T2 que no realzan tras la 
administración de contraste, compatibles con espacios de Virchow-Robin dilatados, que comprimen el acueducto de Silvio 
provocando hidrocefalia.
Intervención: se decide colocar una válvula de derivación ventriculoperitoneal (VDVP) para remisión de los síntomas. La paciente 
requirió revisión valvular en dos oportunidades con extracción del dispositivo. Se realizó luego una tercera ventriculostomía 
endoscópica (TVE) en la que se observó la impronta del espacio de Virchow-Robin en el tálamo posterior y en el piso del 
tercer ventrículo y membrana de Liliequist ya fenestrada. Finalmente, se efectuó nueva colocación de VDVP contralateral con 
evolución favorable.
Conclusiones: la dilatación de los espacios de Virchow-Robin puede ser confundida con otras patologías de pronóstico y 
tratamiento diferentes. En los casos donde genera hidrocefalia sintomática, el tratamiento más eficaz es la derivación de LCR 
ya sea por colocación de VDVP o por tercera ventriculostomía endoscópica, esta última es dependiente de la configuración 
anatómica del piso del tercer ventrículo.

Palabras clave: Espacios de Virchow-Robin. Hidrocefalia. Tercera ventriculostomía endoscópica. Válvula de derivación 
ventriculoperitoneal.

Hydrocephalus due to dilation of Virchow-Robin spaces

ABSTRACT
Background: Virchow-Robin spaces (VRS) are dilations of perivascular spaces that contain cerebrospinal fluid (CSF) and, 
sometimes, can cause hydrocephalus.
Objectives: to communicate an infrequent case involving a patient afflicted with obstructive hydrocephalus due to dilation of 
Virchow-Robin spaces.
Case description: a 51-year-old female exhibited symptoms of urinary and fecal incontinence, gait disturbances, and cognitive 
decline over the course of one year. Brain magnetic resonance imaging (MRI) revealed a midbrain multicystic lesion spanning from 
both thalamus to the pons, T1 and FLAIR hypointense, T2 hyperintense. No enhancement was detected after contrast injection 
consistent with Virchow-Robin spaces dilation exerting pressure on the Sylvius aqueduct and causing hydrocephalus.
Surgery: a ventricular-peritoneal (VP) shunt was implanted resulting in symptom remission. However, shunt revision had to be 
performed in two occasions with device removal. An endoscopic third ventriculostomy (EVT) was then carried out observing VRS 
imprint on posterior thalamus and third ventricle floor with Liliequist membrane already fenestrated. Finally, a new contralateral VP 
shunt was inserted with favorable clinical outcome.
Conclusions: dilation of Virchow-Robin spaces may mimic other pathologies with a different prognosis and treatment. When 
symptomatic, the most effective treatment is CSF diversion either by VP shunt or EVT dependent on the anatomical configuration 
of third ventricle floor.

Keywords: Endoscopic third ventriculostomy. Hydrocephalus. Ventriculoperitoneal shunt. Virchow-Robin spaces.
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INTRODUCCIÓN

Los espacios de Virchow-Robin (EVR) son dilataciones 
de los espacios perivasculares que contienen líquido 
intersticial; estos rodean y acompañan a los pequeños vasos 
cerebrales perforantes desde el parénquima cerebral hasta 
los ganglios de la base, aunque pueden ser observados en 
el tronco cerebral (Figura 1).1-6

Son normalmente pequeños (alrededor de 1-2 mm 
de diámetro) y pueden ser identificados en imágenes de 
resonancia magnética (RM) de forma redondeada, oval 
o curvilínea, con paredes lisas en pacientes de todos los 
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rangos etarios.1-3,8 Se cree que están involucrados en 
la inmunomodulación y en la remoción de desechos 
metabólicos, aunque su función no es aún del todo 
conocida.1,5,6,9,10

Los EVR suelen ser asintomáticos, sin embargo, en 
raras ocasiones pueden adquirir un volumen importante 
y causar efecto de masa local, como también obstruir del 
pasaje de LCR ocasionando hidrocefalia.1,2,6,11-13

OBJETIVOS

El objetivo de este trabajo es presentar un caso inusual 
de EVR multiquístico extenso con compromiso pontino, 
distorsión del acueducto de Silvio y síntomas de hidroce-
falia normotensiva.

PRESENTACIÓN DE CASO

Una paciente de sexo femenino, de 51 años, con antece-
dentes de tabaquismo consultó por presentar un cuadro 
de incontinencia urinaria y fecal, trastornos de la marcha 
y deterioro cognitivo con un año de evolución. Se reali-
zó tomografía computada (TC) de cerebro simple donde 
se evidenciaron múltiples imágenes hipodensas a nivel ta-
lámico bilateral y pontomesencefálico con dilatación del 
sistema ventricular supratentorial y signos de reabsorción 

transependimaria. Se efectuó una resonancia magnética 
(RM) de encéfalo que mostró múltiples imágenes quís-
ticas localizadas en ambos tálamos, mesencéfalo y protu-
berancia, hipointensas en T1 y FLAIR, e hiperintensas 
en T2 sin realce tras la administración de contraste endo-
venoso compatibles con espacios de Virchow-Robin di-
latados que causaban compresión del acueducto de Silvio 
provocando hidrocefalia obstructiva (Figura 2).

INTERVENCIÓN 

Se decidió realizar una derivación ventriculoperitoneal 
(VDVP) para remisión total de los síntomas. La paciente 
estuvo aproximadamente un año libre de enfermedad con 
control por imágenes satisfactorio (Figura 3). Posterior-
mente, consultó por reaparición de síntomas. La semiolo-
gía valvular arrojó pulsor rígido y la TC cerebral de con-
trol mostró dilatación ventricular por lo que se efectuó 
cirugía de revisión en la que se halló disfunción valvular 
distal secundaria a obstrucción por detritus celulares. Se 
repermeabilizó el catéter distal y se volvió a colocar en ca-
vidad peritoneal resolviendo la signo-sintomatología que 
manifestaba. Desafortunadamente presentó una escara 
cutánea en la herida cefálica con exposición del reservorio 
valvular que requirió cirugía de toilette y extracción com-
pleta del dispositivo más tratamiento antibiótico. Evolu-

Figura 1. Relación de las meninges con los espacios perivasculares cerebrales (dibujo original modificado de la publicación de Yu, y cols.; 2022).7
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cionó con incremento progresivo de los trastornos de la 
marcha por lo que se programó una tercera ventriculosto-
mía endoscópica (TVE), en la que se observó la impron-
ta del espacio de Virchow-Robin en el tálamo posterior, 
el piso del tercer ventrículo abierto y la membrana de Li-

liequist ya fenestrada (Figura 4). Finalmente, se determi-
nó colocar una válvula de derivación ventriculoperitoneal 
(VDVP) contralateral con evolución favorable.

DISCUSIÓN 

Los espacios de Virchow-Robin (EVR), descriptos por el 
patólogo alemán Rudolf Virchow (1821-1902) y al ana-
tomista francés Charles Phillipe Robin (1821-1885), son 
estructuras normales dentro del cerebro. Se definen como 
espacios perivasculares que se encuentran alrededor de 
las arterias y arteriolas perforantes del cerebro a las que 
acompañan; su tamaño suele ser menor a 1-2 mm y su 
contenido líquido, intersticial.1-6

Si bien están íntimamente relacionados con el espacio 
subpial, están separados del espacio subaracnoideo por 
una fina capa de piamadre.1,9 Por otro lado, se encuen-
tran en comunicación con los canales de drenaje linfáti-
co de la cabeza y cuello drenando a los ganglios linfáti-
cos cervicales.1

Su función no es completamente conocida: algunas teo-
rías sugieren que podrían facilitar el movimiento de flui-
dos desde las cisternas basales hacia el espacio intersticial; 
además estarían involucrados en la respuesta inmunomo-
duladora, ya que serían una vía de acceso de macrófagos y 

Figura 2. A la izquierda: imagen de RM de encéfalo en corte axial ponderada en T2 en la que se observan múltiples imágenes quísticas localizadas en mesencéfa-
lo con dilatación ventricular asociada. A la derecha: imagen de RM de encéfalo en corte coronal ponderada en T1 en la que se observa la distribución mesencéfalo 
talámica de las lesiones quísticas. Nótese la isointensidad de las imágenes descriptas con el LCR y la ausencia de patrón de refuerzo tras la administración de con-
traste característico de espacios de Virchow-Robin dilatados.

Figura 3. Imagen de tomografía computada de cerebro en corte axial donde se 
observa correcta colocación de catéter ventricular y resolución de la hidrocefalia.
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linfocitos al líquido cefalorraquídeo (LCR).1,5

Se ha postulado que formarían parte del sistema glinfá-
tico, concepto conocido como el movimiento de LCR ha-
cia los espacios perivasculares que ingresan al cerebro con 
eliminación de desechos metabólicos a través de las mem-
branas basales capilares.5,9

Los EVR son considerados dilatados cuando son ma-
yores a 1-2 mm y son frecuentemente observados en edad 
avanzada, desordenes neuropsiquiátricos, esclerosis múl-
tiple, enfermedad microvascular y traumatismo con inju-
ria cerebral. Cuando su tamaño es mayor a 1.5 cm son 
considerados gigantes y pueden ser lesiones solitarias o 
grupo de múltiples quistes contiguos.5,8

El mecanismo de dilatación sigue siendo desconocido. 
Se han propuesto diferentes hipótesis para explicar el fe-
nómeno, incluidas el drenaje insuficiente del líquido in-
tersticial al espacio subaracnoideo, vasculitis necrosan-
te segmentaria o incremento de la permeabilidad de los 
vasos cerebrales, fibrosis y obstrucción de los EVR con 
consecuente drenaje deficiente de líquido y fuga de fluido 
intersticial desde el compartimento intracelular hacia el 
espacio perivascular.10

La ectasia vascular y el incremento de las pulsaciones 
de LCR por trauma mecánico repetitivo podrían favore-
cer su aparición.1,6

Existen 3 tipos diferentes de EVR: los tipo I están alre-
dedor de las arterias lenticuloestriadas abasteciendo a los 
ganglios de la base a los cuales llegan atravesando la sus-
tancia perforada anterior; los tipo II se encuentran a lo 
largo de las arterias perforantes que irrigan la sustancia 
gris cortical que luego descienden hasta la interfaz sus-
tancia gris-sustancia blanca de la convexidad; y los tipo 
III se encuentran en la región mesencefálica en los ramos 
perforantes de las arterias coliculares, accesorias, talamo-

perforantes, mesencefalotalámicas paramedianas y cir-
cunferenciales penetrantes en el tronco cerebral.4,5,9

Las dilataciones de los EVR pueden ser visualizadas en 
secuencias T2 de resonancia magnética (RM) hasta en un 
95% de los pacientes.3,14 Según algunos autores, son par-
te de un envejecimiento normal ya que ocurren principal-
mente en personas mayores,1,3 sin embargo, también fueron 
halladas en un 30% de niños sanos y fueron asociadas con 
un desarrollo normal. Pequeñas dilataciones de los EVR 
son consideradas variantes normales y están asociadas a un 
buen pronóstico, de hecho, pueden ser visualizadas en las 
imágenes de RM de alto campo actuales (3 Tesla).3

Los EVR dilatados son también conocidos como “Vir-
chomas” y es importante diferenciarlos de otras entidades 
patológicas.8,11 Su localización característica en los gan-
glios de la base, sustancia blanca y tronco cerebral siguien-
do el camino de las arterias perforantes, su isointensidad 
con el LCR en todas las secuencias de imagen de RM y la 
ausencia de patrón anormal de realce tras administración 
de contraste permiten su correcto diagnóstico.1,3,11,15

Los diagnósticos diferenciales incluyen a los gliomas 
quísticos, infecciones parasitarias, quistes ependimarios y 
aracnoideos.4,6,8,13

Las dilataciones de los EVR son usualmente pequeñas y 
asintomáticas por lo que son consideradas variaciones ana-
tómicas no patológicas. Las que exceden los 2 mm son co-
munes en pacientes añosos y en general están asociadas a 
alteraciones de la microcirculación y atrofia subcortical.11,15 
Por otro lado, se encontró una asociación frecuente con 
ciertas entidades como parkinsonismo, hipertensión arte-
rial, demencia y lesiones incidentales de la sustancia blanca 
como los EVR gigantes.8

Los EVR dilatados pueden causar efecto de masa y ge-
nerar síntomas neurológicos focales que serán diferentes 

Figura 4. Imagen intraoperatoria endoscópica de abordaje al ventrículo lateral derecho donde se observa, a la izquierda, la impronta generada por la dilatación del 
espacio de Virchow-Robin y en la imagen derecha el piso del tercer ventrículo abierto y la membrana de Liliequist ya fenestrada. P: Plexo coroideo. VS: Vena septal. 
VT: Vena tálamo estriada. QVR: Impronta de quiste de Virchow-Robin. CM: Cuerpos mamilares. AB: Arteria basilar. ACP: Arteria cerebral posterior. ACS: Arteria cere-
belosa superior.
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de acuerdo con su localización, no obstante, la forma de 
presentación más frecuente es con síntomas no específi-
cos como cefalea y mareos. La pérdida de concentración, 
pérdida de memoria, demencia, cambios visuales, altera-
ciones oculomotoras, temblor, síncope, convulsiones, de-
bilidad de las extremidades, síntomas extrapiramidales y 
ataxia, también fueron reportados.1,10

Los EVR localizados en la región mesencefalotalámi-
ca que se expanden más de lo usual pueden comprimir 
el acueducto de Silvio y ocasionar tanto hidrocefalia obs-
tructiva como compresión de los núcleos troncales.13

Se han reportado pacientes con signo y síntomas de 
hidrocefalia normotensiva, con trastornos de la marcha 
progresivos, incontinencia y deterioro cognitivo. Algu-
nos han experimentado cefalea intensa, diplopía pro-
gresiva y parestesias en ambos miembros superiores, 
también trastornos en la memoria (documentados en 
“Minimental Test”), fenómeno de Parinaud y temblores, 
síntomas que remiten con el tratamiento de la hidrocefa-
lia.3,9 Cuando esta existe, el tratamiento de elección es la 
derivación de LCR ya sea mediante una derivación ven-
triculoperitoneal (DVP) o una tercera ventriculostomía 
endoscópica (TVE), que en muchos casos es suficiente 
para el alivio sintomático.1,3,4,6,9,10

Las dilataciones de EVR que producen síntomas foca-
les relacionados con su efecto de masa pueden requerir fe-
nestración y drenaje del quiste, y si hay recurrencias sin-
tomáticas, la colocación de una válvula para derivación 

del contenido quístico podría ser necesaria.3,8,10

Los EVR asintomáticos no requieren ningún trata-
miento, solo seguimiento por RM. Es importante un co-
rrecto diagnóstico diferencial a fin de evitar biopsias in-
necesarias que podrían agregar comorbilidad al paciente.8

CONCLUSIÓN

Los espacios perivasculares de Virchow-Robin (EVR) 
son estructuras anatómicas normales; las dilataciones 
marginales de estos pueden ser detectadas en un porcen-
taje elevado de individuos sanos.1

Cuando adquieren un volumen considerable pueden 
transformarse en sintomáticos y, por ende, patológicos.

En lo que respecta a la fisiopatología de la dilatación 
anormal, aún hay controversias y no se encuentra del todo 
conocida. La dilatación de los EVR puede ser confundida 
con otras patologías de pronóstico y tratamiento diferentes.

En los casos donde genera hidrocefalia sintomática, el 
tratamiento más eficaz es la derivación de LCR, ya sea 
por colocación de VDVP o tercera ventriculostomía, esta 
última es dependiente de la configuración anatómica del 
piso del tercer ventrículo.

 
Este es un artículo de acceso  abierto bajo la licencia CC BY-NC https://
creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
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Del glioma intrínseco difuso de protuberancia al 
glioma difuso de línea media H3K27M-alterado: 
¿cuál ha sido el papel de la biopsia estereotáctica?

RESUMEN
Introducción: la biopsia estereotáxica en el tumor difuso de protuberancia ha demostrado ser una técnica factible, con alta 
rentabilidad diagnóstica y baja morbilidad neurológica. Además, ha abierto las puertas a nuevos enfoques terapéuticos basados 
en la medicina individualizada y los ensayos clínicos, en una enfermedad en la que, actualmente, no existe tratamiento curativo 
y cuya supervivencia es completamente infausta. Sin embargo, durante años, el papel de este procedimiento quirúrgico en el 
manejo diagnóstico y terapéutico del paciente pediátrico con glioma pontino intrínseco difuso (GPID) ha sido cuestionado y 
controvertido.
Objetivos: realizar una revisión histórica sobre la percepción quirúrgica e indicación de la biopsia estereotáctica en el GPID, así 
como su contribución al conocimiento y comprensión de su compleja biología molecular y, consecuentemente, su repercusión 
en las nuevas terapias.
Material y métodos: se describen las características generales y de diagnóstico habitual del GPID. Posteriormente, se analizan 
las limitaciones y consecuencias del diagnóstico clásico, así como su repercusión en el tratamiento de este tipo de tumor.
Resultados: se realiza una viñeta histórica sobre el rol de la biopsia estereotáctica en los tumores de tronco y, en particular, en 
el GPID, junto con su repercusión en el conocimiento, su biología molecular y avances terapéuticos.
Conclusiones: la biopsia estereotáctica en el tumor difuso de protuberancia es un procedimiento factible con una baja morbi-
mortalidad y alta rentabilidad diagnóstica: se aconseja llevarla a cabo en centros médicos experimentados de referencia en 
neuro-oncología pediátrica.

Palabras clave: Biopsia estereotáxica. Glioma pontino intrínseco difuso. Glioma difuso de línea media H3K27M-alterada. 
H3K27M.

From diffuse intrinsic pontine glioma to diffuse midline glioma H3K27M-altered:
What has been the role of stereotactic biopsy?

ABSTRACT
Background: several clinical studies have demonstrated the safety and feasibility of stereotactic biopsy in the setting of Diffuse 
Intrinsic Pontine Glioma (DIPG) and have contributed to a deeper understanding of the molecular biology of this disease. These 
developments led to look into in other lines of treatment, based on individualized approach modality and clinical trials, in a disease 
with no cure and therefore fatal prognosis. However, for many years, the role of the biopsy has been a topic of debate and 
controversy.
Objective: to perform a historical review about the surgical perception of stereotactic biopsy in DIPG, in addition to contributing 
to a better knowledge and comprehension of its molecular biology, and consequently, the impact in innovative therapeutic options.
Methods: characteristic clinical symptoms and pathognomonic radiographic features of DIPG are described. Limitations and 
consequences of classic diagnosis are analyzed, as well as its impact on their treatment.
Results: a historical vignette about the role of stereotactic biopsy in brainstem tumors and in DIPG is elaborated, along with its 
impact on new developments of molecular pathophysiology for these tumors and novel treatment approaches.
Conclusion: stereotactic biopsy in diffuse intrinsic pontine glioma is a feasible and safe procedure with low morbidity and mortality 
rate and high diagnostic yield. However, performing DIPG biopsy is recommended to be carried out in experienced and reference 
medical centers in pediatric neuro-oncology.

Keywords: DIPG. H3K27M. Midline diffuse glioma H3K27M-altered. Stereotactic biopsy.
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INTRODUCCIÓN

Gliomas de tronco del encéfalo: focal versus difuso
Glioma de tronco del encéfalo (TE) es un término genérico 
que comprende un grupo heterogéneo de tumores que se 
originan en el mesencéfalo, la protuberancia, el bulbo y 
la médula cervical alta.1 Estos tumores constituyen el 10-
20% de los tumores del sistema nervioso central en niños 
(SNC) y el 25% de los tumores de fosa posterior, con una 
incidencia aproximada de 250-300 nuevos casos al año en 
EE. UU.1,2 La media de edad al diagnóstico está entre los 
7 a 10 años, sin que presenten una predilección por sexo y 
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sin asociar una herencia genética destacada.3-5

Previo a la implementación de la tomografía y la 
resonancia, los gliomas de tronco eran considerados 
y tratados como una entidad patológica única, que 
asociaban un pronóstico infausto.5 Tal es así que, 
en 1969, Matson escribía “…brainstem gliomas must 
be classified as malignant tumors since their location in 
itself renders them inoperable…”.6 La afirmación de que 
estos tumores eran malignos por localización y que su 
resección no era factible fue consecuencia de la ausencia 
de distinción entre las diferentes partes del TE, a su vez 
condicionado por técnicas de imagen de baja resolución 
anatómica (ej., ventriculografía y/o neumoencefalografía) 
para dicha diferenciación y diagnóstico. Sin embargo, 
también en esta misma década, se publicaron las primeras 
series quirúrgicas de la mano de Alvisi y cols. en 1962, 
Olivecrona y cols. en 1967 y Pool y cols. en 1968.7-10 

Olivecrona informó que, de 26 pacientes diagnosticados de 
tumores localizados en el bulbo, 7 de ellos fueron operados 
y tuvieron una supervivencia larga entre 10 a 25 años.9 
Pool y cols. publicaron 3 casos sometidos a una cirugía 
con resección parcial y posterior radioterapia, obteniendo 
una supervivencia de 10 a 22 años.10 Estos resultados 
alentadores se sumaron tanto a los progresos tecnológicos 

en el ámbito quirúrgico como al refinamiento de las 
técnicas de imagen. El advenimiento de la tomografía 
computarizada en los años 70 y posteriormente de la 
RM permitió importantes avances en el conocimiento 
anatómico de estos tumores, ya que facilitó diferenciarlos 
por localización dentro del tronco del encéfalo y por tipos 
histológicos. De esta forma, a partir de la década del 80, 
ligada a la publicación de nuevas series quirúrgicas, se 
desarrollaron distintos sistemas de clasificación de los 
gliomas de TE dando por finalizado el concepto del tumor 
de tronco como entidad única.1,5

Las clasificaciones de los tumores de TE surgieron 
con el propósito de establecer si el paciente podía 
beneficiarse de una cirugía y de orientar el pronóstico de la 
enfermedad. En 1986, Epstein y McCleary clasificaron los 
gliomas no exofíticos de tronco en tres subgrupos: focal, 
difuso y cérvico-medular.11 Un año más tarde, Stroink y 
cols. describieron un nuevo subtipo de glioma de TE con 
características clínico-radiológicas diferentes a la de los 
gliomas difusos, que denominaron tumor de TE exofítico 
dorsal benigno transependimario.12 Posteriormente, el 
estudio conjunto por parte del Pediatric Oncology Group 
(POG), el Children ś Hospital of Philadelphia/New York 
University (CHOP/NYU), y la Universidad de California 

Figura 1. A) Planificación preoperatoria con la trayectoria para la realización de la biopsia estereotáctica en un GPID. B-D) Abordaje quirúrgico. F) Cilindros de biop-
sia tumoral. G-H) Imágenes de control postquirúrgico.
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(UCSF) sobre las resonancias magnéticas de una serie de 
87 pacientes con glioma de TE, los llevó a desarrollar una 
clasificación más detallada sobre la base de los diferentes 
hallazgos en las imágenes de RM. Los parámetros que 
tuvieron en cuenta fueron localización, focalidad, dirección 
del crecimiento, grado de captación y de crecimiento 
exofítico, presencia o ausencia de quistes, necrosis, 
hemorragias e hidrocefalia. Se identificaron subgrupos 
de pacientes en los que se detectó una correlación entre 
determinadas características de la RM y la supervivencia, 
entre ellos las lesiones focales (p: 0.005), tumores quísticos 
(p: 0.03) o con menor captación de contraste (p: 0.05) 
tuvieron un mejor pronóstico. Asimismo, encontraron una 
diferencia significativa en la supervivencia en función del 
sitio primario del origen (p: 0.02). La supervivencia a 2 
años fue del 50% para los tumores medulares y del 20% 
para las lesiones protuberanciales.13 En consonancia con 
estos resultados, Prados y cols., en 1996, identificaron en 
su serie de 64 pacientes con gliomas de tronco que el factor 
más relevante que determinaba el pronóstico según los 
hallazgos en la resonancia magnética fue si el tumor era 
difuso o focal. Los tumores focales tenían un pronóstico 
excelente independientemente de la localización, a 
diferencia de los tumores difusos, en especial, los pontinos. 
En los gliomas de protuberancia difusos, la supervivencia 
al año fue del 46% y a los 3 años del 17%.14

Una de las clasificaciones más recientes y ampliamente 
aplicadas ha sido la de Choux y cols.; en ella se emplearon 
las imágenes de TC y RM para clasificar a los tumores 
de TE en cuatro grupos: I, tumor intrínseco, difuso; 
II, tumor focal e intrínseco, puede ser sólido o quístico; 
III, exofítico, lateral o dorsal; y IV, cérvico-medular. El 
objetivo no ha sido otro que facilitar la elección del plan 
terapéutico. Para los tumores del grupo I, la piedra angular 
de tratamiento era la radioterapia, su comportamiento 
intrínseco-difuso no hacía factible una cirugía resectiva, 
a diferencia de los otros tipos tumorales donde la cirugía 
tenía un papel clave inicial.15 Posteriormente, Guillamo 
y cols., en 2001, y Sousa y cols., en 2004, clasificaron 
los tumores de TE en base a la modalidad terapéutica 
de la que son subsidiarios. De forma que los tumores 
focales, exofíticos y bulbomedulares fueron considerados 
inicialmente candidatos de un tratamiento quirúrgico, en 
contraposición de los tumores difusos, cuyo tratamiento 
lo constituye fundamentalmente la radioterapia. 
También, hacen distinción de los tumores tectales, una 
entidad clínico-radiológica de excelente pronóstico, su 
curso indolente, a diferencia de los anteriores, los hace 
candidatos de una conducta expectante.16,17

Así pues, en el análisis retrospectivo de todos 
estos sistemas de clasificación subyace una distinción 
dicotómica entre tumores de TE focales frente a difusos; 

mientras que en estos últimos la resección quirúrgica no 
juega ningún papel, la extirpación tumoral puede ser una 
opción de tratamiento en los tumores focales. A partir de 
ahí, el mayor o menor grado de complejidad de dichas 
clasificaciones sobre la base de los hallazgos de la RM no 
es otro que intentar predecir de forma más detallada el 
comportamiento biológico del tumor y, por consiguiente, 
la expectativa pronóstica, así como el manejo terapéutico 
más apropiado.1

OBJETIVOS

Realizar una revisión histórica sobre la percepción qui-
rúrgica e indicación de la biopsia estereotáctica en el 
GPID, así como su contribución al conocimiento y com-
prensión de su compleja biología molecular y, consecuen-
temente, su repercusión en las nuevas terapias.

MATERIAL Y MÉTODOS

Características generales del tumor difuso intrínse-
co de protuberancia o glioma pontino intrínseco difu-
so (GPID)
El GPID constituye el 10-15% de los tumores pediátri-
cos y el 75-80% de los tumores de tronco del encéfalo. 
Son lesiones difusas que comprometen la protuberancia, 
su evolución clínica es agresiva y su pronóstico infausto.18 
La edad al diagnóstico está comprendida entre los 5 y 10 
años. Los síntomas iniciales son variables, pero de rela-
tiva rápida instauración (pocas semanas) y resultan de la 
afectación de estructuras fundamentales del TE. Al diag-
nóstico, los pacientes pueden presentar la tríada clásica de 
síntomas consistente en la afectación de pares craneales 
(diplopía, parálisis facial), disfunción de las vías largas y 
afectación cerebelosa (ataxia, disartria y dismetría), aun-
que no siempre se acompaña de todos los déficits neuro-
lógicos. El aumento de la presión intracraneal e hidroce-
falia obstructiva por el efecto expansivo del tumor en la 
protuberancia es infrecuente al diagnóstico, pero puede 
ocurrir durante la evolución de la enfermedad.18,19

La media de supervivencia global de los pacientes con 
GPID oscila entre los 8 a 13 meses y la supervivencia li-
bre de progresión es de 5 a 8 meses. Además, la supervi-
vencia a los 2 y 5 años es inferior al 10% y al 1%, respec-
tivamente,18,20-22 convirtiéndose en una de las principales 
causas de muerte en niños con tumores cerebrales.18,23

Diagnóstico clásico del GPID: limitaciones y conse-
cuencias
Históricamente, el diagnóstico del GPID es clínico y ra-
diológico. Se fundamenta en una sintomatología de rápi-
da evolución con afectación de pares craneales y/o signos 
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de vías largas, unido a unos hallazgos radiológicos clásicos 
definidos por una masa expansiva difusa con al menos el 
50% de la protuberancia afectada. Es un tumor que se ca-
racteriza por ser hipointenso en T1 e hiperintenso en T2/
FLAIR, con alguna zona de captación de contraste (aun-
que no siempre) de morfología anular, rodeando a áreas de 
necrosis o inflamación. Por lo que, conforme estos crite-
rios relativamente específicos a esta entidad, muchos pa-
cientes han sido y son tratados sin una confirmación his-
tológica.23 Además, su localización profunda e infiltrante 
impide una extirpación quirúrgica total, y en ocasiones ni 
siquiera parcial. De hecho, en las décadas de los 80 y 90, 
tras intentarlo, esta conducta terapéutica fue abandonada 
porque no mejoraba el pronóstico del paciente, con el ries-
go añadido de generar secuelas considerables.24

Por otra parte, los hallazgos histológicos de autopsias 
y el curso clínico agresivo condujeron a la idea errónea 
que la biología del GPID era similar a la del glioblasto-
ma del adulto o a la de otros gliomas malignos supraten-
toriales pediátricos.25-28 Según estas creencias se extrapo-
laron regímenes de tratamiento de gliomas de alto grado 
del adulto a niños con GPID que, sin sorprender, no lo-
graron frenar o retrasar significativamente la progresión 
de estos tumores.20 Tal es así, que la combinación de ra-
dioterapia y temozolomida, tratamiento médico de pri-
mera línea en el glioblastoma del adulto, no mejoraron la 
supervivencia en el GPID pediátrico.20,29

Actualmente, la radioterapia normofraccionada con una 
dosis de 54-60 Gy durante 6 semanas es el tratamiento es-
tándar en los pacientes con GPID, si bien su eficacia es 
transitoria.30 Este tratamiento proporciona una mejoría o 
control temporal de los síntomas, reduce la necesidad de 
esteroides y prolonga la supervivencia en un promedio de 3 
meses, mientras la media de supervivencia es de 4.5 cuan-
do no se realiza la radioterapia.18,31 Otras modalidades de 
radioterapia como la terapia hiperfraccionada (dosis más 
pequeñas y frecuentes) no mejoró la supervivencia global y 
conllevó un aumento de la toxicidad,32-35 en contraposición 
a la radioterapia hipofraccionada (dosis más elevadas du-
rante un período de 3 semanas) que, si bien no mejoraba el 
pronóstico, sí demostró que era igual de “eficaz”, tenía un 
impacto positivo en la calidad de vida y acortaba el tiempo 
de hospitalización en pacientes muy sintomáticos.36,37

Posteriormente, la radioterapia se ha combinado con 
otros tratamientos con el objetivo de mejorar el pronós-
tico funcional y la supervivencia. No obstante, durante 
muchos años, el avance en el desarrollo de terapias dirigi-
das se vio obstaculizado primero, por la falta de conoci-
miento en la biología molecular de estos tumores (por au-
sencia de muestras tumorales) y segundo, y consecuencia 
de lo anterior, por el concepto erróneo de que la caracteri-
zación genética y molecular era similar a sus contrapartes 

adultas o a otros tumores gliales de alto grado supratento-
riales pediátricos.23,38

RESULTADOS

Compresión histórica sobre el rol de la biopsia estereo-
táctica en las lesiones del tronco del encéfalo y en espe-
cial, en el GPID
El estudio de la biología molecular del GPID se ha visto 
limitado por la falta de tejido tumoral disponible. Debido 
a la localización dentro de la protuberancia, durante mu-
cho tiempo se pensó que realizar biopsias de estas lesiones 
se asociaba con una morbilidad inadmisible en pacientes 
que ya tenían una corta esperanza de vida.11,39 La biopsia 
estereotáctica de los tumores de TE es un procedimien-
to antiguo, el cual fue impulsado después de los prime-
ros informes sobre la seguridad y eficacia de biopsias en 
lesiones cerebrales profundas en adultos publicados en 
la década del 70.40,41 En 1985, Coffey y Lunsford descri-
bieron las vías de abordaje para la realización de la biop-
sia estereotáctica según la localización de las lesiones en 
TE con buenos resultados quirúrgicos y, posteriormen-
te, en esta misma década continuaron las publicaciones en 
las que se incluían tanto pacientes adultos como pediátri-
cos que documentaban un buen rendimiento diagnósti-
co con una baja tasa de complicaciones.42-46 Sin embargo, 
a medida que mejoró la resolución de la resonancia mag-
nética, el papel de la biopsia se volvió controvertido para 
los pacientes con tumores infiltrantes difusos para quie-
nes las opciones de tratamiento seguían estando limitadas 
a la radioterapia. Tal es así que, en 1990, Allbright, del 
Children ś Cancer Group afirmó “... la resonancia magnéti-
ca brinda imágenes que son prácticamente diagnósticas de glio-
mas de tronco encefálico y brindan información pronóstica equi-
valente a la que se obtiene de las biopsias...”.47

Décadas después, continuó siendo un tema controverti-
do con actitudes contrapuestas según los grupos quirúrgi-
cos, unos renunciaron a realizarla argumentando los ries-
gos potenciales y la ausencia de un beneficio directo para 
el paciente, y otros continuaron indicándola fundamen-
talmente en el contexto de lesiones o imágenes atípicas o 
dentro de ensayos clínicos.48

Curiosamente, Hakinson y cols., en 2011, publicaron 
los resultados de una encuesta sobre la evaluación por 
parte de los neurocirujanos pediátricos de los hallazgos 
de resonancia magnética de ejemplos seleccionados de 
GPID típico versus atípico. Los autores concluyeron, que 
“…la práctica de diagnosticar GPID en función de las carac-
terísticas de imagen y la historia clínica por sí sola no alcan-
za el umbral adecuado para ser considerada un estándar de 
atención…”.49 Posteriormente, Sufit y cols. informaron de 
una serie de biopsias de 7 pacientes con tumores difusos 
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de protuberancia. Dos de los siete fueron DNET, tras lo 
cual concluyeron: “…Dado que el diagnóstico por imágenes 
no es confiable y la biología de los tumores es dispar, se debe 
realizar una biopsia para permitir un diagnóstico preciso y di-
rigir tratamientos potencialmente más efectivos…”.50

A partir de la década del 2000 se publicaron múltiples 
series sobre biopsias estereotáxicas en lesiones en el tron-
co del encéfalo, lo cual proporcionó un conocimiento sig-
nificativo y valioso. Pero muchos de estos artículos estu-
vieron constituidos por series mixtas de pacientes adultos 
y pediátricos con diagnósticos muy variables. En dichos 
artículos, la tasa de morbilidad estuvo entre un 0 a un 
25% y la de mortalidad entre un 0 a un 3%. Sin embargo, 
cuando se ahonda extrayendo los datos de los pacientes 
pediátricos con GPID, se puso de manifiesto una morbi-
lidad inferior al 5% en las series más largas sin mortali-
dad y una rentabilidad diagnóstica entre el 96 y el 100%.48

El metaanálisis que realizó Samadani y cols. en 2004 
incluyó 13 estudios con un total de 293 biopsias de TE en 
adultos y niños. La morbilidad asociada al procedimiento 
fue del 4% de forma transitoria, del 1% de manera perma-
nente y se produjo un fallecimiento en un paciente adul-
to con una lesión vascular (mortalidad, 0.3%). La renta-
bilidad diagnóstica fue del 96%.51 Posteriormente, en el 
2006, Pincus y cols. publicaron su serie sobre biopsia de 
lesiones de tronco del encéfalo en pacientes pediátricos, 
así como una amplia revisión de la literatura sobre esta 
técnica puramente en niños. En un total de 192 pacientes 
incluidos por los diferentes estudios se obtuvo una renta-
bilidad diagnóstica del 94.9%, una tasa de morbilidad del 
4.9% y de mortalidad del 0.7%.52 En 2010, Rajshekhar 
publicó una serie de 106 con tumores de tronco del encé-
falo biopsiados en la que consiguió una rentabilidad diag-
nóstica del 100% y tuvo lugar una morbilidad transitoria 
del 4%, sin mortalidad.53 Posteriormente, la siguiente se-
rie larga publicada sobre biopsias de TE y específicamen-
te en GPID fue la del grupo del Hospital Necker (Pa-
rís) en 2015. En ella, se recogieron 130 procedimientos 
con una tasa de déficit neurológico transitorio del 3.9%, 
sin mortalidad ni secuelas permanentes y una rentabili-
dad diagnóstica del 100%.48 En esta línea de estudio, cabe 
señalar que, en una extensa serie de 270 casos de adul-
tos sometidos a una biopsia estereotáctica, la biopsia rea-
lizada sobre lesiones pontinas no constituyó un factor de 
riesgo de morbilidad significativa.54 Esto se confirma con 
los estudios anteriores mencionados, así como por otros 
más recientes. En 2017, en el metaanálisis realizado por 
Hamisch y cols. en el cual revisaron un total de 735 pa-
cientes con tumores de TE pediátricos que se sometieron 
a una biopsia estereotáxica obtuvieron una tasa de renta-
bilidad diagnóstica del 96.1%, una morbilidad global del 
6.7%, aunque permanente de solo 0.6% y una mortalidad 

del 0.6%.55 De igual forma, diferentes series unicéntricas 
publicadas por varios grupos como el de la Universidad de 
California (San Francisco, EE. UU.), el Children's Hos-
pital of Michigan (Detroit, EE. UU.), el Bambino Gesù 
Children’s (Roma, Italia), Great Ormond Street Hospital 
(Londres, Reino Unido) y dos trabajos multicéntricos han 
demostrado que las biopsias en GPID se pueden obtener 
de forma factible y segura con una alta rentabilidad diag-
nóstica en centros médicos experimentados.56-61 El tejido 
tumoral obtenido por las biopsias estereotáxicas unido a 
los estudios de autopsias ha proporcionado una compre-
sión más profunda sobre la biología molecular y genética 
del GPID. En la Figura 1 se ilustra el procedimiento qui-
rúrgico de una biopsia estereotáxica en un GPID.

En las últimas décadas, los avances constantes en el 
campo de la neurooncología molecular ha permitido iden-
tificar alteraciones que son potencialmente susceptibles de 
beneficiarse de terapias dirigidas, si bien estas solo pueden 
determinarse mediante perfiles moleculares personaliza-
dos a través de tejido que se obtiene mediante una biopsia 
tumoral. Este concepto terapéutico también ha sido im-
plementado en el GPID. La idea inicial de renunciar a la 
biopsia previo comenzar el tratamiento (radioterapia) de-
bido a la ubicación profunda del tumor y a las opciones li-
mitadas de tratamiento ha ido cambiando progresivamen-
te. Por un lado, de la mano del progreso en los análisis 
moleculares y genéticos también lo ha hecho la mentali-
dad de realizar una biopsia en el momento del diagnósti-
co no solo para confirmarlo sino para obtener las caracte-
rísticas biológicas del tumor. Y, por otro lado, la limitación 
técnica en el pasado para realizar una trayectoria segura al 
tumor62 ha sido solventada por las tecnologías de neuro-
navegación y las modalidades de imágenes de alta resolu-
ción, como se explicó anteriormente.19,63 Además, otra de 
las ventajas que brinda la biopsia es una posible inclusión 
en ensayos clínicos que precisan la confirmación de cierta 
alteración. Desde el punto de vista de la investigación, el 
tejido tumoral resulta valioso para establecer líneas celula-
res tumorales que permitan probar y validar nuevos trata-
mientos en cultivos celulares o modelos animales.38

DISCUSIÓN 

Del GPID al glioma difuso de línea media (DMG) 
H3K27M-alterada
En el trabajo de Jansen y cols., de 108 biopsias realiza-
das en 13 estudios, se halló que el GPID englobaba un 
conjunto variable de grados histológicos tumorales, en-
tre los cuales se describieron 20 astrocitomas difusos gra-
do II de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 1 
oligodendroglioma grado II, 1 oligoastrocitoma grado II, 
37 astrocitomas anaplásicos grado III, 3 oligoastrocitoma 
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grado III, 27 glioblastomas multiforme, 15 gliomas ma-
lignos y 4 tumores histológicamente indefinidos.20 Tanto 
en este informe como en la serie de Necker,48 a diferencia 
de los adultos, el grado de tumor no se correlacionó con el 
comportamiento tumoral ni la supervivencia global o su-
pervivencia libre de progresión.64 Un artículo sobre casos 
de autopsias reveló unos hallazgos similares, confirman-
do que el esquema tradicional de clasificación de la OMS 
por grados no tiene capacidad predictiva en el GPID.65

Posteriormente, en el 2018, el estudio colaborativo de los 
registros de GPID de la Sociedad Internacional y Europea 
de Oncología Pediátrica (SIOP) informó que, de los 299 
pacientes biopsiados y de las 77 necropsias, la variación his-
tológica clásica fue también similar a los estudios anteriores, 
y no encontraron diferencias significativas entre los distin-
tos grados y la supervivencia global,66 es decir, los pacien-
tes con una lesión de bajo grado evolucionaban igual de mal 
que aquellos con una histología tradicional de alto grado.66,67

Tanto esta divergencia entre las lesiones del adulto y 
del paciente pediátrico como el mal pronóstico indepen-
dientemente de la histología clásica viene explicada por la 
distinta firma molecular de los tumores. Los estudios de 
biopsias demostraron que el GPID es una entidad tumo-
ral biológicamente diferente a la del glioblastoma del adul-
to. Las mutaciones que caracterizan estos tumores de alto 
grado del adulto, dentro de las cuales se incluyen algunas 
como el IDH1, FGFR1, MYB y TERT son atípicas en el 
GPID.65,68 En el 2012 se publicaron varios estudios rele-
vantes que identificaron la mutación de la histona 3 (H3) 
K27M en casi el 80% de los casos de GPID.69-71 Poste-
riormente, también se detectó la mutación de H3K27M 
hallada en el GPID en otros gliomas de localización ta-
lámica y medular, lo cual era sugestivo de una alteración 
de la regulación epigenética central subyacente a dicha 
“oncohistona”.72-74 Es por ello que esa mutación fue con-
siderada reveladora en términos de la comprensión fisio-
patológica de dichos tumores, y llevó, en 2016, a la re-
clasificación de los tumores del sistema nervioso central 
(SNC) de la OMS con una nueva entidad denominada 
“glioma de línea media difusa H3K27M-mutado”, sien-
do considerados como un grado IV de la OMS indepen-
dientemente de los criterios histológicos convencionales.75

El panorama epigenético y de expresión genética com-
pleto del GPID es muy complejo, extenso y en ciertos as-
pectos todavía desconocido. Uno de los mecanismos mo-
leculares claves para la compresión de la patogénesis del 
GPID fue el descubrimiento de que la mayoría de ellos 
(80%) albergaban una mutación determinada y recurren-
te, la H3K27M, en uno de los dos genes que codificaban 
las histonas, las cuales son estructuras claves de la croma-
tina que desempeñan un papel importante en la regula-
ción del epigenoma.63 Esta mutación se puede dividir en 

dos alteraciones genéticas específicas. Por un lado, está la 
H3.3 en el gen H3F3A detectada en el 65-70% de los ca-
sos, y cuya función en condiciones normales se relaciona 
con el reemplazo de histonas según sea necesario en caso 
de interrupción del nucleosoma. Y, por el otro lado, se en-
cuentra la mutación H3.1 en el gen HIST1H3B y, menos 
frecuentemente, en el HIST1H3C. Su actividad está re-
lacionada con el empaquetamiento del ADN recién sin-
tetizado en la fase S.21 En ambas variantes, la alteración 
detectada fue una mutación “missense” –sin sentido– espe-
cífica en la que se producía una sustitución de la lisina por 
la metionina en la posición 27 (K27M) ubicada en la cola 
N-terminal de la histona.70,71 Así pues, estamos ante una 
mutación de ganancia de función con efectos transcrip-
cionales al eliminar la trimetilación H3K27M. La conse-
cuencia es una represión de los genes diana del complejo 
represivo 2 de Polycomb (PRC2) a través de la interacción 
del K27M mutado con la subunidad EZH2, conducien-
do a una desrepresión aberrante y robusta de la transcrip-
ción génica con desagregación de la cromatina y aneu-
ploidía celular normalmente silenciada por PRC2.19

La mutación H3K27M es heterocigota en el 100% de 
las células de GPID y, lo que es más destacado, es que 
permanece así tanto en zonas de alto grado como de bajo 
grado, y en muestras expuestas como en aquellas no trata-
das.21 Pese a que el papel completamente exacto de la mu-
tación H3K27M en la tumorogénesis no está completa-
mente dilucidado,76,77 sí está demostrado que la mutación 
es un promotortumoral y su presenciase asocia a un peor 
pronóstico.78 En un metaanálisis realizado por Mackay 
y cols. en 2017 obtuvieron que la presencia de las muta-
ciones K27M tanto en H3.3 como en H3.1 se asociaron 
de forma independiente con una supervivencia más corta 
(p <0.0001).79 Además, se ha encontrado una correlación 
entre la clínica y el fenotipo histológico-molecular en los 
GPID H3K27M-mutado. Se ha informado que aquellos 
pacientes que albergaban la mutación en H3.1 tuvieron 
un inicio más temprano de la enfermedad (aprox. 2 años, 
p<0.0001) y lo que es más relevante, presentaron una me-
jor respuesta clínica a la radioterapia (85% versus a 55.3% 
de buenas respuestas clínicas, p = 0.0263) y una supervi-
vencia global algo más prolongada (mediada de 15.0 me-
ses versus 9.2 meses, p = 4.51e-05). Además, estas muta-
ciones fueron impulsoras de dos programas oncogénicos 
distintos, en los tumores H3.3 K27M (gen H3F3A) se 
objetivó un fenotipo proneural-glioblastoma, oligoden-
drocítico o neural junto con una regulación negativa sig-
nificativa en los genes inhibidos en las metástasis, que se 
tradujo en una mayor tasa de recaídas metastásicas en el 
análisis comparativo (p = 0.04). Por el contrario, en los 
tumores con la mutación H3.1 se identificó la sobreex-
presión de genes relacionados con un fenotipo de glio-
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blastoma mesenquimatoso y células astrogliales, unido a 
regulación positiva de genes implicados en la angiogéne-
sis y la hipoxia con una activación de HIF1A. Estas ca-
racterísticas moleculares tuvieron su representación en la 
resonancia con zonas extensas necróticas y de edema ex-
tracelular mayor que en los tumores H3.3. Tal es así, que 
dichas mutaciones exhibieron diferente expresión radio-
lógica en la difusión. Los valores de ADC y DDC fue-
ron en general más bajos y la extensión de la distribución 
menor en los tumores H3.1 en comparación con los H3.3 
(ADC: 1228 y 1612 µm 2/s, p <0.001 y DDC: 1499 y 
2688 µm 2/s, p <0.001).80

Entre los gliomas de línea media H3K27M-mutado la 
supervivencia también se vio condicionada por la locali-
zación anatómica. En 2018, Karreman y cols. objetiva-
ron que los pacientes con gliomas de línea media talámi-
ca H3K27M tuvieron una supervivencia más prolongada 
que aquellos con GPID o tumores medulares y, clara-
mente, menor en las tres ubicaciones que sus contrapar-
tes sin la mutación.78

En las últimas décadas, la comprensión científica del 
perfil molecular del GPID se ha incrementado sustancial-
mente y, si bien la mutación de la histona 3 (H3) K27M 
fue considerada patognomónica, se han identificado otras 
alteraciones genéticas, individualmente poco frecuentes, 
pero que pueden representar subgrupos moleculares es-
pecíficos.63 En el 2014, tras la secuenciación completa de 
veinte GPID, dio como resultado a una clasificación en 
tres subgrupos moleculares: MYCN, “silent” y H3K27M. 
Todos ellos con unas características clínicas, genéticas y 
epigenéticas particulares, aunque no se objetivó una di-
ferencia significativa en la supervivencia entre estos sub-
grupos.65 En esta línea, se han ido detectando otras abe-
rraciones genéticas entre las que se incluyen mutaciones 
en el complejo ATRX, que suele tener una alta presen-
cia en tumores H3K7M mutado;69,79 alteraciones de com-
ponentes dentro de la vía RTK-RAS-PI3K observadas 
hasta en el 40-68% de los GPID y habitualmente en el 
grupo H3K27M mutado, un ejemplo son amplificacio-
nes o mutaciones de ganancia de función de PDGFRA 
(36-50%),81,82 mutaciones FGFR o aumento de MET, 
EGFR y ERBB1.27,83,84 Otra alteración detectada hasta en 
un 25% de los pacientes con GPID en los análisis retros-
pectivos fue la mutación en el receptor de activina A tipo 
1 (ACVR1).84,85 Se ha identificado su concurrencia con la 
mutación H3K27M, estando las dos presentes hasta en 
un 22% de los GPID y la mayoría asociados a la varian-
te H3.1.84,85 La presencia de la mutación ACVR1 tam-
bién se asoció a una edad más temprana en la aparición 
del tumor (mediana de edad 5 años) y una supervivencia 
global discretamente más prolongada.86 Otras alteracio-
nes identificadas han sido la ganancia de los componentes 

de la vía RTK y RB, incluidos KRAS, AKT1, PIK3CA, 
CDK4 y CDK5 (47-69%).27,71

La mutación en la proteína tumoral p53 (TP53) hallada 
hasta en un 75% de los casos de GPID y con mayor coo-
currencia con la mutación H3K27M.19,87 En un estudio 
retrospectivo, los GPID con H3K27M mutada y TP53 
tuvieron una mayor resistencia a la radioterapia, mayor 
agresividad tumoral y peor supervivencia global en com-
paración con los pacientes sin ninguna de las alteraciones 
o con una sola de ellas.87 Aunque probablemente la mu-
tación H3K27M constituyó el impulsor oncogénico más 
relevante, la presencia de ambas mutaciones conllevó peor 
evolución clínica, lo que sugirió un efecto sinérgico que 
asociaba un fenotipo más agresivo.19 Otro hallazgo fue la 
sobrexpresión y amplificación del factor transcripcional 
MYCN y su proteína diana PVT1. El subgrupo molecu-
lar MYCN del GPID se caracterizó por la hipermetila-
ción del ADN y el reordenamiento cromosómico, que ge-
nera aneuploidía. Se piensa que la vía MYCN puede estar 
inducida por la mutación H3K27M, pero que, por lo de-
más, constituyen vías completamente independientes.19,88 
Otras afectaciones identificadas fueron las mutaciones en 
la vía WNT, que conllevan un aumento de los niveles de 
ß-catenina, proteína clave en la señalización de WTN, 
que induce la proliferación celular.88

También, se describió la sobreexpresión del gen que co-
dificaba el factor de transcripción del desarrollo PAX3 
(40%) y la desregulación de la vía Hedgehog (Hh).89 Asi-
mismo, se ha publicado que las mutaciones de ganancia 
de función en ACVR1 tuvieron lugar en tumores en la 
protuberancia con H3.1 K27M en contraposición con las 
mutaciones/fusiones de FGFR1 que ocurrían en tumo-
res talámicos asociados a H3.3 K27M. Las alteraciones 
de ganancia de función en tres receptores del factor de 
crecimiento: ACRV1, FGFR1 y PDGFRA se asociaron 
con variantes H3 K27M en los gliomas de línea media, si 
bien no se objetivaron al mismo tiempo y además las mu-
taciones ACRV1 y FGFR1 fueron mutualmente exclu-
yentes con las alteraciones TP53 y conducen localizacio-
nes específicas dentro de la línea media encefálica.90

Dentro de este panorama molecular tan complejo en los 
gliomas difusos de línea media, se ha informado de unas 
alteraciones genéticas también muy relevantes aparte de la 
conocida mutación K27M. Estas fueron la sobreexpresión 
de la proteína EZHIP y alteraciones en el EGFR. La pri-
mera, la sobreexpresión EZHIP, fue observada por pri-
mera vez en los ependimomas tipo A y lleva a una reduc-
ción global de H3K27Mme3. En el trabajo de Castel y 
cols. se observó que 9 de 241 casos (3.7%) tenían una his-
tología clásica de GPID y pérdida de la trimetilación de 
H3K27M, pero que carecían de positividad para K27M 
por inmunohistoquímica. Cuando analizaron la expresión 
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de EZHIP vieron su sobreexpresión sistemática, lo que los 
llevó a plantear que el espectro de glioma difuso de línea 
media (GDM) con inhibición de PRC2 iba más allá de la 
mutación H3K27M, proponiendo un nuevo subgrupo de 
tumores EZHIP/H3-WT que podrían considerarse simi-
lares a los gliomas de línea media H3K27M mutada.91

En esta misma línea, Mondal y cols. describieron la 
existencia de otro subconjunto de gliomas difusos, de lo-
calización fundamentalmente talámica o bitalámica, que 
tenían una amplificación y/o mutación del EGFR y pér-
dida de H3K27me3. La pérdida de la trimetilación pare-
cía estar mediada tanto por la mutación H3K27M como 
por la sobreexpresión de EZHIP. Los autores concluían 
que la pérdida de H3K27me3 debería considerarse como 
un rasgo común de tres clases moleculares diferentes de 
glioma difuso de línea media pediátrico: el glioma difu-
so de la línea media “típico” con la mutación H3K27M, 
el glioma difuso de la línea media con sobreexpresión de 
EZHIP (que además mostraba una alta frecuencia de mu-
taciones AC‐ VR1), y los gliomas difusos principalmente 
bitalámicos que presentaban sobreexpresión de H3K27M 
o EZHIP junto con un fuerte enriquecimiento para alte-
raciones de EGFR.92,93

La importante trascendencia biológica de todos estos 
descubrimientos condujo en el año 2021, en la quinta edi-
ción de la clasificación de tumores del SNC de la OMS, a 
una nueva designación de “glioma difuso de línea media, 
H3K27M-altered”. El objetivo fue tener en cuenta aque-
llos tumores con un mecanismo alternativo para la pérdi-
da de la trimetilación H3K27M (sobreexpresión de GDM 
EZHIP, GDM EGFR mutado), además de la más común 
que es la mutación H3K27M. De tal forma que en la nue-
va subclasificación se integran los siguientes subtipos:94

•	 Glioma difuso de línea media, H3K27-mutado: muta-
ción H3.3 K27M, que suele coexistir con la mutación 
TP53/PPM1D y la alteración de PDGFRA.

•	 Glioma difuso de línea media, H3.1 o H3.2 con K27-
mutado: mutación H3.1 o H3.2 K27M, que a menudo 
coexiste con mutaciones PIK3CA, PIK3R1 o PTEN 
y mutación ACVR1.

•	 Glioma difuso de línea media, H3 de tipo salvaje con 
sobreexpresión de EZHIP: sobreexpresión de EZHIP.

•	 Glioma difuso de línea media, EGFR-mutado: muta-
ción EGFR, que a menudo coexiste con la mutación 
TP53.

Tras la identificación de las múltiples mutaciones en 
el GPID y la mayor comprensión de la naturaleza he-
terogénea de estas lesiones, han surgido ensayos clíni-
cos que han combinado la biopsia estereotáctica con te-
rapias dirigidas a determinadas alteraciones moleculares. 
Así pues, en el estudio de “DIPG Biology and Treatment 
Study” se evaluó la viabilidad de la biopsia en el momen-

to del diagnóstico para el análisis genético y estratifica-
ción de grupos de tratamiento, de manera que los pa-
cientes inscriptos podían recibir terapias aprobadas por la 
FDA en función de las mutaciones halladas. De forma 
que los pacientes fueron tratados con radioterapia y be-
vacizumab, pero también podían recibir erlotinib en fun-
ción de la presencia de la mutación EGFR y temozolo-
mida en caso de la metilación del promotor MGMT. En 
este estudio no se informó mortalidad y la morbilidad fue 
mínima con una hemiparesia en un paciente. La renta-
bilidad diagnóstica fue elevada, consiguiendo tejido su-
ficiente para estudios genéticos y moleculares en el 96% 
de los procedimientos y, también, demostró que la biopsia 
no interfería con el período de tiempo clínicamente apro-
piado para comenzar con la radioterapia (media de inicio: 
10 días, rango: 4-22 días).60 En esta misma línea, el en-
sayo clínico internacional “Biological Medicine for Diffuse 
Intrinsic Pontine Gliomas Eradication (BIOMEDE)” tuvo 
como objetivo principal comparar la eficacia de tres fár-
macos (dasatinib, everolimus, erlotinib) combinados con 
la radioterapia en términos de supervivencia global. Di-
chos fármacos fueron asignados según el perfil molecu-
lar del tumor (PTEN-pérdida, EGFR-sobreexpresión) que 
fue definido gracias a la realización de una biopsia este-
reotáxica al diagnóstico de GPID. No se informó mor-
talidad asociada a la biopsia, la rentabilidad diagnóstica 
fue elevada con solo 5 biopsias no concluyentes y señala-
ron que dicho procedimiento descartó el diagnóstico de 
GPID en un 8% de los casos. Este estudio puso de mani-
fiesto la viabilidad del tratamiento dirigido en el GPID y 
condujo a un segundo ensayo clínico según el mejor perfil 
de toxicidad y eficacia ligeramente mejor (aunque no esta-
dísticamente significativa) del everolimus.95

CONCLUSIÓN

La indicación de la biopsia estereotáctica en el GPID ha 
sido un tema controvertido, y en ocasiones desestimado 
por la ubicación del tumor y las pobres expectativas tera-
péuticas. Sin embargo, conforme ha aumentado el cono-
cimiento sobre su biología molecular, también lo ha he-
cho la mentalidad de plantear una biopsia en el momento 
del diagnóstico, abriendo las puertas a opciones innova-
doras de tratamiento en el contexto de ensayos clínicos o 
terapias personalizada. Si bien múltiples grupos han de-
mostrado que la biopsia es un procedimiento factible con 
una baja morbi-mortalidad y alta rentabilidad diagnósti-
ca, se aconseja su realización en centros médicos experi-
mentados de referencia en neurooncología pediátrica.
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