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Editorial

A propósito de la Neurogénesis
En la Universidad de Lund y el Instituto Karolinska en Suecia se ha descubierto un 
mecanismo previamente desconocido mediante el cual el cerebro produce nuevas 
células nerviosas después de un accidente cerebrovascular. Los hallazgos fueron 
publicados en le revista Science. En términos simples, un accidente cerebrovascular 
isquémico es causado por un coagulo sanguíneo que bloquea un vaso sanguíneo en 
el cerebro, lo que conduce a una interrupción del flujo sanguíneo y por consiguiente 
una escasez de oxígeno. Muchas células nerviosas mueren, lo que da por resultado 
problemas motores, sensoriales y cognitivos. Los investigadores han demostrado 
que después de un accidente cerebrovascular provocado en ratones, las células 
de soporte (astrocitos) comienzan a formar nuevas células en la porción lesionada 
del cerebro. Utilizando métodos genéticos para cartografiar el destino de las 
células, los científicos demostraron que los astrocitos en esta zona formaban 
células nerviosas inmaduras, que luego se transformaban en células nerviosas 
maduras. "Esta es la primera vez que se ha demostrado que los astrocitos tienen la 
capacidad de comenzar un proceso que conduce a la generación de nuevas células 
nerviosas después de un accidente cerebrovascular”, dice Zaal Kokaia, profesor 
de Investigación Médica Experimental en la Universidad de Lund. Los científicos 
también identificaron el mecanismo de señalización que regula la conversión 
de los astrocitos en células nerviosas. En un cerebro sano, este mecanismo de 
señalización está activo e inhibe la conversión y, en consecuencia, los astrocitos 
no generan nuevas células. Después de un accidente cerebrovascular, se suprime 
el mecanismo de señalización y los astrocitos pueden comenzar el proceso de 
generar nuevas células. "Resulta interesante que aún cuando bloqueamos el 
mecanismo de señalización en ratones no sujetos a un accidente cerebrovascular, 
los astrocitos formaron nuevas células nerviosas”, dice Zaal Kokaia. “Esto indica 
que no es sólo un accidente cerebrovascular lo que puede activar el proceso latente 
en los astrocitos. Por tanto, el mecanismo es una diana potencialmente útil para la 
producción de nuevas células nerviosas, al remplazar células muertas después de 
otras enfermedades o lesiones del cerebro”. Se descubrió que las nuevas células 
nerviosas forman contactos especializados con otras células. Aún no se han 
demostrado si las células nerviosas son funcionales y en qué medida contribuyen 
al restablecimiento espontáneo que se observa en una gran parte de los animales 
de experimentación y pacientes después de un accidente cerebrovascular.
Hace una década, el grupo de investigación de Kokaia y de Lindvall fue el primero 
en demostrar que el accidente cerebrovascular conduce a la formación de nuevas 
células nerviosas a partir de las propias células precursoras neurales del cerebro del 
adulto. Los nuevos hallazgos subrayan además que cuando el cerebro adulto sufre 
una lesión importante como un accidente cerebrovascular, hace un gran esfuerzo 
por repararse a sí mismo utilizando diversos mecanismos. El principal avance en 
el nuevo estudio es que demuestra por primera vez que la autorreparación en el 
cerebro del adulto implica que los astrocitos entran en un proceso mediante el cual 
modifican su identidad a células nerviosas. “Una de las principales tareas ahora es 
explorar si los astrocitos también se convierten en neuronas en el cerebro humano 
después de lesiones o enfermedades. Se sabe que en el cerebro humano sano se 
forman nuevas células nerviosas en el cuerpo estriado. Los nuevos datos plantean 
la posibilidad de que algunas de estas células nerviosas derivan de los astrocitos 
locales. Si el nuevo mecanismo también opera en el cerebro humano y se puede 
potenciar, esto podría adquirir importancia clínica no sólo en pacientes con accidente 
cerebrovascular, sino también para reemplazar a las neuronas que han muerto y de 
esta forma restablecer la función en pacientes con otros trastornos como secuelas 
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traumáticas, patología prevalente en nuestros centros de neurocirugía, secuelas de 
hemorragias subaracnoídeas graves, y enfermedades degenerativas encefálicas, 
como la Enfermedad de Parkinson.

Dr. Leonidas Quintana Marín
Editor Ejecutivo

Revista Chilena de Neurocirugía
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La «ley del péndulo» o como explicar la forma 3D de la 
columna? Proposición de un esquema biomecánico de 
una columna ideal. (primera parte)

Norotte Gilles1

1	 Centre Hospitalier InterCommunal des Alpes du Sud, 1, place A. Muret 05000 GAP (Francia).

Resumen

En introducción, los autores recuerdan los parámetros clásicos que permiten estudiar la forma sagital de la columna siguiendo 
una semántica vertebral (lordosis, cifosis, parámetros espino pélvicos, balance sagital). Luego, proponen una perspectiva to-
talmente diferente que analiza la forma de la columna, no en plano sagital o coronal pero en plano vertical, es decir integrando 
la gravedad como eje de construcción 3D. Comenzando por un análisis del esquema corporal global (del cual forma parte la 
columna), se introducen las sinergias musculares utilizando puntos de referencia, definiendo líneas de tensión, arcos anatómi-
cos y funcionales. Resaltan la importancia de la función respiratoria como estabilizador de la forma del raquis toraco-lumbar. 
Esto demuestra que cuales sean las anomalías pélvicas o vertebrales frecuentes, el esquema biomecánico depende de una 
ley única vinculada a la gravedad: “La ley del péndulo”. Esto permite definir una columna “ideal” de referencia, comparándola 
a modelos opuestos. Evocan el interés semántico práctico y terapéutico de una tal perspectiva.

Palabras clave: Esquema Biomecánico de la Columna, Parámetros Sagitales, Balance Sagital.

Introducción

El hombre es el único primate que pre-
senta una curvatura lumbar en lordosis. 
Esto asegura su estabilidad bipodal, 
estrictamente vertical y estable al ca-
minar9. La organización de curvaturas 
sagitales, conocidas desde Hipócrates, 
es una sucesión de cifosis algo rígidas 
(sacro, tórax, cráneo) y de lordosis móvil 
(lumbar y cervical).
La mayoría de autores analizan la co-
lumna toraco lumbar muy aparte en un 
plan estrictamente sagital, utilizando 
una semántica vertebral angular con el 
fin  de explicar la forma y la biomecánica 
de la columna. Algunas conclusiones 
generalmente admitidas en la literatura, 
surgen de estos trabajos:
-	 Existe una fuerte relación entre la 

pendiente sacra y la lordosis lum-
bar11.

-	 Roussouly8,9,10 define diferentes 

parámetros que permiten el estudio 
sagital de la forma. 

	 * Parámetros espino pélvicos (Inci-
dencia pélvica, pendiente del sacro, 
pelvis "tilt” ).

	 * Propone una segmentación de 
curvaturas sagitales en función del 
punto de inflexión, separando lordo-
sis y cifosis afín de obtener cálculos 
angulares. Pero esos puntos de 
inflexión son variables.

	 * La lordosis lumbar es así dividida 
en dos partes en función del ápex 
lumbar: Una lordosis inferior, fuerte-
mente relacionada con la pendiente 
sacra y una lordosis superior (20°) 
casi constante.

	 * Finalmente, propone una clasifi-
cación de las formas sagitales en 
cuatro grupos, según la inclinación 
de la pendiente sacra.

-	 La balanza sagital es definida en 
función del cuerpo vertebral de C7, 

aparece relativamente estable3. La 
plomada se refiere ya sea al sacro 
o al centro de caderas.

-	 La interdependencia de curvaturas 
y de la posición de la pelvis son 
admitidas por la mayoría de autores.

-	 Estudios estadísticos analizan estos 
parámetros sobre una gran pobla-
ción Europea4.

Pero todos recalcan la gran variabilidad 
de esos cálculos angulares12, lo que no 
permite definir cálculos estándares11. 
Ninguno propone realmente un esque-
ma relacionando las curvaturas entre 
sí mismas.
En esta primera parte, proponemos 
un esquema biomecánico global, que 
permite de definir una forma ideal de 
columna en relación a dos modelos 
opuestos. En segunda parte explicamos 
la variación del esquema biomecánico 
de la columna en función de las anoma-

Rev. Chil. Neurocirugía 41: 8-13, 2015
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lías mas frecuentemente observadas 
en pacientes lumbalgicos cronicos.
Esta visión diferente se fundamenta en 
un análisis funcional del esquema cor-
poral (del cual forma parte la columna) 
en el plano vertical. Es decir, se refiere 
únicamente a la gravedad como eje de 
construcción 3D. Son estas reglas que 
expondremos aquí y que denominare-
mos “Ley del Péndulo”.

Material y Método

El análisis de la variación entre el espi-
nograma pre y post operatorio de 300 
pacientes operados por Alif (stand alo-
ne), así que varios pacientes recibidos 
diariamente en consultación por lum-
balgias crónicas, permitieron establecer 
las reglas del esquema biomecánico 
corporal propuesto líneas abajo.

A. Construcción de la Columna en el 
plan vertical

Durante el crecimiento, la columna ad-
quiere su forma contra la gravedad. Las 
sinergias musculo aponeuróticas tienen 
como función creer curvaturas sagitales 
y mantener la anatomía raquídea vertical 
en los tres planos del espacio. (Sagital, 
coronal, rotatorio). Estas integran las 
anomalías corrientes y organizan el 
esquema biomecánico corporal (del 
cual forma parte la columna) en función 
de esta regla gravitacional constante. 
(Esquema 1). 
-	 Definiremos diferentes puntos re-

saltantes; sea porque son puntos 
de contacto de la vertical con las 
curvaturas (ápex), también porque 
tienen relación con la anatomía 
(punto de inflexión de curvaturas, 
pulmón) o simbolizan la inserción 
musculo aponeurótico (polea de 
reflexión, punto de inserción).

-	 La relación entre estos puntos, de-
terminan las líneas de tensión de los 
arcos anatómicos y/o funcionales. 
Permitiendo establecer un esque-
ma de organización corporal. Este 
esquema representa una filosofía 
funcional:

	 · Asegurar la función respiratoria 
vital, garantizando el equilibrio de 
las presiones pulmonares a un costo 
energético menor.

	 · Asegurar la independencia de 
la respiración en función de la lo-
comoción así que la estabilidad y 
movimiento de la cabeza mediante 

curvaturas móviles “amortiguantes” 
(Lordosis lumbar y cervical).

	 · El esquema funcional de la columna 
toraco-lumbar (que es el eje vertical 
esencial del esquema corporal) es 
por consecuencia dependiente de la 
función respiratoria y de su envoltura 
muscular corporal.

Definición de la “ley del péndulo” 
(Esquema 1)

En el plano frontal:
-	 Constatamos que cual sea la estruc-

tura “común” de la columna en un 
adulto, el único punto de referencia 
entre ellas es que los ápex pulmona-
res son  horizontales, tienen como fin 
equilibrar  las presiones pulmonares 
en los movimientos respiratorios (es-
tabilización neumática). Las sinergias 
musculares del esquema corporal 
son simétricas. El punto de unión 
(A) del péndulo se define como el 
punto equidistante entre los dos ápex 
pulmonares.

-	 La plomada vertical se mantiene por 
encima del ápex del sacro (Punto S). 
De frente este punto S es el punto 
de confluencia del sistema extensor 
musculo aponeurótico.

-	 Al andar el péndulo se mantiene 
verticalmente (tronco) a pesar de 
los movimientos oscilatorios de la 
pelvis, cuyo eje de rotación es el 
punto S. Cuando el tronco está en 
movimiento, el péndulo materializado 
por el punto E (equilibrio de sinergias 
musculares) regresa enseguida a su 
lugar de reposo. La altura del punto 
(E) depende de la forma sagital.

-	 En la mayoría de casos, las anoma-
lías corrientes vertebrales (rotatorias 
y/o sagitales) o pélvicas (inclinación 
del sacro) y las alteraciones dege-

nerativas afectan poco esta “regla”  
cuestionada por las anomalías 
rotatorias mayores que salen del 
cuadro. Podemos entonces hablar 
de estabilización neumática como 
una lógica  para la edificación vertical 
de la columna toraco-lumbar y del 
esquema corporal.

En el plano sagital:

Dos imperativos:

1.- Estabilizar el zócalo (la pelvis) 
sobre el cual se construye el edificio 
corporal

La línea que une el ápex del sacro (S), 
el centro de las cabezas femorales (F) y  
la sínfisis púbica (Y) constituye el zócalo 
pélvico. En movimiento alrededor de (F) 
pero muscularmente estabilizado por 
las sinergias musculares antagónicas 
(glúteos, psoas, aductores) de los miem-
bros inferiores.
Cuales sean las formas sagitales “co-
munes” de la columna subyacente, el 
ángulo dado del segmento S/F con la 
horizontal es de una fijeza considerable. 
Definiendo “el ángulo de estabilización 
del zócalo” su valor es de 15° (± 4°).
La distancia S/F es el “brazo de palanca 
del sacro”. Se alarga si el “péndulo” 
va hacia adelante y se acorta si él va 
hacia atrás. 

2.- Suspender el péndulo cuya unión 
superior es el ápex pulmonar (A), de 
manera precisa

El equilibrio de las presiones pulmona-
res, se aplican necesariamente en el 
plano sagital durante los movimientos 
respiratorios. El péndulo siempre tiene 
como unión el punto (A). Los movimien-

Shéma 1. La ley del péndulo.

Revisión de Temas
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tos respiratorios normales no afectan 
al péndulo ni la posición sagital de la 
columna. La inspiración y expiración 
profunda  y los movimientos en flexión 
extensión hacen mover el péndulo. El 
punto de reposo del péndulo (E) se ubica 
de manera equidistante entre el ápex 
anatómico lumbar (L) y la vertical del 
ápex torácico anatómico (T). Situándose 
en el cruce de la línea vertical del punto 
(A) y de la horizontal pasando por el 
ápex lumbar anatómico (L). Siendo el 
punto de equilibrio de sinergias muscula-
res definiendo el ápex lumbar funcional. 

Por definición, el péndulo depende 
unicamente de la gravedad. El defi-
ne una “línea vertical de tensión” del 
esquema corporal: distancia A/E. Su 
posición en el espacio de acuerdo al 
zócalo depende de las variaciones y 
las anomalías anatómicas corrientes, 
pero se mantiene como generador del 
esquema biomecánico corporal, por 
consecuencia de la columna.

B. Definición de una columna “ideal” 
(Esquema 2 y 2’).

El esquema corporal (el de la columna) 
estará definido por sus ápex anatómicos 
y funcionales, que son al mismo tiempo 
poleas de reflexión de tensiones apo-
neuróticas y musculares; y/o puntos de 
inflexión de las curvaturas. Por lo tanto, 
su desarrollo sigue de las sinergias 
musculares y depende de la función 
respiratoria. 

Idealmente se organiza siguiendo dos 
esquemas:

- Una construcción anatómica vertical
Que alinea el ápex torácico (T) por en-
cima del ápex del sacro (S) (búsqueda 
de verticalidad). Creando una lordosis 
ideal alineando el ápex torácico (T)/ 
lumbar (L)/ y la sínfisis (Y) dentro del 
eje de tracción del psoas. Esta línea L/T 
cruza armoniosamente y oblicuamente 
los cuerpos vertebrales. Ella define un 
triángulo anatómico uniendo los ángulos 
(S, Y, T). Estabilizado muscularmente 
sobre el centro de rotación (F). La 
plomada de (F) viene por encima de F. 
El ápex lumbar (L) se sitúa frente a la 
plataforma superior de L4.

- Una construcción funcional. (Es-
quema 2’)
La columna está constituida de una 
secuencia de arcos anatómicos rígidos/

flexibles; sacro (arco rígido), lumbar 
(flexible), tórax (rígido), cervical (flexi-
ble), cráneo (rígido). Constituyendo 
un triple sistema d’arcos “Mongol” 
intricados cuyos movimientos si-
nergeticos aseguran la estabilidad 
vertical (contra la gravedad) y  la inde-
pendencia de la función respiratoria:  
·	 Con aparato locomotor (arco del 

sacro /lumbar/tórax)
·	 Con los movimientos de la cabeza 

por otro lado. (arco del tórax/ cervi-
cal/ Cráneo).

Y también la hiper extensión (arco sacro/
toraco/cráneo).
La línea mayor de la “tensión de los arcos 
funcionales” en esta forma “ideal” se unen 
el ápex del sacro (S), el ápex pulmonar 
postero-inferior (P), el ápex pulmonar su-
perior (A), la articulación occipito-cervical 
(O), y el ápex del cráneo (H).
Las flechas de los arcos son perpendicu-
lares a esta línea, repartiéndose de cada 
lado de la misma. Uniendo los puntos 
más alejados de las curvaturas. Siendo 
paralelas y prácticamente equidistantes 
de su punto de inflexión. 
La forma y la posición del tórax se 
definen en función de sus ápex (A, X, 
P). El ápex pulmonar antero - inferior 
(X) define la fecha anterior del tórax. El 
punto (P) es el ápex pulmonar postero-
inferior.
El representa el ápex torácico funcio-
nal. El tórax depende íntimamente del 
“péndulo” y por consecuencia del ápex 
lumbar. Cuales sean las anomalías 
corrientes, las líneas de tensión pélvico 
torácica X/S et P/S se cruzarán siempre 
en (E).
La articulación occipito-cervical se 
sitúa en posición “esténica” al repo-

so, dentro de la prolongación del arco 
torácico (P/A) rígido que la estabiliza. 
Este segmento P/A/O tiene como punto 
de rotación A. El determina un “línea de 
tensión del arco toraco cervical” llamado 
“arco largo”.
Este sistema llamado “ideal”, puesto 
que alinea las dos líneas de tensión de 
los arcos funcionales pélvico torácico 
(S/P/A) y toraco-cervical (P/A/O).
Existe entonces una repartición de 
los ápex anatómicos/funcionales en el 
espacio, lo que define una forma y un 
esquema biomecánico “ideal” y preciso 
que servirá de referencia.

C. Las “variaciones” de formas sagi-
tales (Esquema 3 y 4).

Dependen únicamente de la integración 
por la gravedad de las anomalías cons-
titucionales aisladas o asociadas (serán 
estudiadas en la segunda parte). Aquí 
presentaremos dos modelos opuestos 
comparándolos al esquema ideal.
-	 Las anomalías modifican la reparti-

ción de los ápex, El triángulo anató-
mico modificado se reposiciona en 
el centro F para compensar el des-
plazamiento horizontal y vertcial del 
péndulo para mantener el ángulo de 
estabilización S/F con la hirozontal.

-	 La ley sigue siendo suspender 
(atar) el péndulo de tal manera que 
sea equidistante del ápex lumbar y 
torácico. Entonces el péndulo sigue 
organizando el cuadro del esquema 
biomecánico.

-	 El alineamiento de T con S desliza 
hacia adelante o hacia atrás según 
las anomalías. Existe una disocia-

Shéma 2. Esquema biomecánico ideal “de referencia”.
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ción de las líneas de tensión de los 
arcos funcionales P/A/O cuyo eje es 
A (enganche del péndulo). La rota-
ción depende de la altura del ápex 
torácico.

-	 La posición de la cabeza (O) depen-

de de la línea toraco-occipital P/A/O 
y también de la línea anterior X/V. V 
simboliza la inserción muscular.

-	 La flecha horizontal pasando por V 
esta alineada con el conducto ves-
tibular lo que permite la estabilidad 

Shema 2’. Triple sistema d’arcos “Mongol” intricados estabilizador, arcos anatómicos y 
funcionales.

Shéma 3’. Variaciones del arco toraco-occipital largo P/A/O según las anomalías: variacio-
nes de nivel del ápex torácico y del alineamiento del ápex torácico con el ápex del sacro

de la cabeza al respirar.
-	 La línea X/V pasa por el péndulo 

cervical P cruzada de la plomada de 
O.

-	 Por definición, el esquema corporal 
depende de la relación dentro del 
péndulo (línea A/E) con las caderas 
F sean cuales sean las anomalías 
comunes. Este esquema de propor-
cionalidad (shéma 5) vinculado con 
la gravedad demuestra la interde-
pendencia de las curvaturas.

Discusión

Las clasificaciones morfogénicas de la 
columna en el plano sagital o coronal se 
fundan en mediciones angulares.
Este tipo de análisis estático, mono-
planar, es poco satisfactorio.
-	 Las mediciones angulares varían 

según la respiración y la posición 
asténica o esténica del paciente.

-	 Por un mismo ángulo (de lordosis, 
cifosis  o de parámetros spinopél-
vicos) según su orientación existen 
varias formas, incluso opuestas.

-	 La incidencia pélvica no integra el 
ápex del sacro, este es la polea 
del sistema extensor cuyo eje es 
la cadera. Esta construcción ma-
temática (perpendicular en la parte 
mediana del sacro) no da cuenta del 
enrollamiento del sacro alrededor 
de las caderas ni tampoco de sus 
anomalías verticales o sagitales. 
Además las anomalías lumbo-sacras 
son muy frecuentes lo que relativiza 
el interés de la pendiente sacra como 
referencia.

-	 Aislando el raquis toraco-lumbar del 
esquema corporal se desconoce las 
sinergias musculares, el efecto es-
tabilizador de la respiración incluso 
la noción de desalineamiento de 
los ápex T/S que permite definir la 
biomecánica muy especifica en al 
plano sagital.

A final la gravedad es el único eje de 
construcción 3D, explicando la forma en 
su globalidad a través de un esquema de 
proporcionalidad. Las líneas de tensión 
implican que las anomalías ya sean del 
zócalo (pelvis) y/o subyacentes (verte-
brales) son siempre interdependientes. 
Esas modificaciones se organizan 
alrededor de la “ley del péndulo”. Una 
corrección quirúrgica perfecta y precoz 
(Esquema 6) de una anomalía mayor 
llega a una adaptación años después 

Revisión de Temas
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Shéma 4. Variaciones del esquema global según el péndulo A/E y péndulo cervical.

Shéma 5. Esquema biomecánico de “proprocionalidad” dentro el péndulo y las caderas.

Shéma 6. Corrección quirúrgica precoz de las anomalías mayores: Auto-adaptacion según 
el esquema “ideal”.

según el esquema estándar.
-	 El interés de esa ley es múltiple:
	 · Explicar y clasificar los patrones de 

colapsos discogenicos degenerati-
vos en el plano rotatorio (escoliosis 
de novo del adulto) o en el plano 
sagital5,6.

	 · Analizar las modificaciones del 
esquema biomecánico pre y post 
operatorio de los pacientes operados 
por ALIF (stand alone). La técnica  
ALIF devuelve la altura discal y re-
extiende el arco lumbar anterior. Los 
músculos preservados facilitan una 
auto adaptación. El paciente recobra 
y mejora su proprio esquema bio-
mecánico. Este análisis nos da una 
visión más dinámica que angular del 
esquema corporal en su globalidad.

-	 La consecuencia terapéutica es 
bajar el costo iatrogénico vinculado 
al uso de instrumentación posterior 
en pacientes mayores de edad.

Conclusión

Siempre habrán dos maneras com-
plementarias de pensar en la columna 
según la patología. Cada una tiene sus 
herramientas:
-	 Una semántica ósea, centrada en 

la deformidad, usando mediciones 
angulares, clasificación morfogéni-
ca, imponiendo una forma definitiva 

Shéma 7. Mejoramiento del esquema biomecánico 
con Alif stand alone en espondilolistesis L4/L5: cas-
cada degenerativa A1S26.
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con instrumentación posterior.
-	 Una semántica discogénica, centra-

da en el biomecanismo degenerativo 
(colapso discogénico), con clasifica-
ciones de los colapsos degenerati-
vos y usando la técnica ALIF (stand  
alone) preservando los músculos, 
con el propósito de mejorar el es-
quema biomecánico del paciente.

Pero existe una regla única 3D de la 

columna: la gravedad. “Para adquirir la 
verticalidad la columna tiene que reco-
rrer de abajo hacia arriba a pesar de los 
obstáculos (anomalías) un camino para 
atar el ápex pulmonar para que el es-
fuerzo respiratorio sea mínimo”. Eso se 
exprime a través de la ley del péndulo.

Esta ley tiene varios intereses:
-	 Identificar y clasificar esquemas 

biomecánicos según las anomalías
-	 Estudiar sus biomecánicas degene-

rativas específicas.
-	 Precisar las indicaciones y analizar 

los resultados de la técnica ALIF 
(stand alone) en la patología dege-
nerativa.
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Shéma 8. Devolver la altura del arco lumbar anterior con Alif stand alone ejora el esquema 
biomecánico global: cascada degenerativa tipo C35.
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Resumen

El absceso cerebral se constituye como un área central supurativa dentro del parénquima cerebral, dentro de una envoltura 
ampliamente vascularizada. Los patógenos ampliamente aislados en la patogénesis de esta entidad en niños son los Strep-
tococos spp. A pesar del avance en la terapia antimicrobiana, las técnicas neuroquirúrgicas e imagenológicas, que permiten 
su diagnóstico y ubicación oportuna, el absceso cerebral aún se considera un problema de salud pública, con una importante 
incidencia, morbilidad y mortalidad en países en vía de  desarrollo. Para el manejo de este tipo de infección del SNC, se 
requerirá de un abordaje multidisciplinario que involucre terapia médico quirúrgica. El objetivo de esta revisión es hacer un 
abordaje amplio sobre la patobiología del absceso cerebral relacionada con la labor concerniente al neurocirujano.

Palabras clave: Absceso cerebral, Agentes antimicrobianos, Infecciones del sistema nervioso central, Neurocirugía.

Abstract

Brain abscess is formed as a central suppurativa area within the brain parenchyma, within an envelope extensively vascu-
larized. Microorganisms largely isolated in the pathogenesis of this condition in children are Streptococos spp. Despite the 
progress in antimicrobial therapy, neurosurgical techniques and imagenologic support, which enabling timely diagnosis and 
location, brain abscess is still considered a public health problem and has an important incidence, morbidity and mortality in 
developing countries. To handle this type of CNS infection, will require a multidisciplinary approach involving surgical medical 
therapy. The aim of this review is to make a comprehensive approach on the pathobiology of brain abscess related to the work 
concerning the neurosurgeon.

Key words: Brain abscess, Anti-Infective Agents, Central nervous system infections, Neurosurgery.

Introducción

El absceso cerebral (AC)es una se-
ria entidad que se define como una 
infección focal dentro del parénqui-
ma cerebral, que tiene su inicio como 
un área localizada de cerebritis y que 
posteriormente continua como una co-
lección de pus dentro de una cápsula 
bien vascularizada, la cual es resulta-
do de la extensión de una infección, 
que puede darse mediante contigüidad 
anatómica, siembras hematógenas y/o 
introducción directa por trauma, hasta 

el cerebro1,2.
En el siglo XIX eran una entidad catas-
trófica, con muy mal pronóstico, cuyo 
tratamiento quirúrgico estaba reserva-
do para un grupo selecto de individuos3. 
Su patogénesis, clínica, tratamiento y 
pronóstico fue magníficamente descri-
ta por en 1893 por el médico Sir William 
MacEwen, en su monografía sobre in-
fecciones del sistema nervioso central 
(SNC), este obtuvo resultados extraor-
dinariamente positivos en los abscesos 
que intervino quirúrgicamente, con una 
mortalidad de sólo 5%, lo cual confirmó 

para el mundo que el absceso cerebral 
no complicado, operado a tiempo, es-
taba obligado a una mejoría clínica; 
pese a ello, las tasas de mortalidad re-
gistradas en los años 70 llegaban has-
ta el 50%, desde entonces, gracias al 
diagnóstico precoz mediante el adveni-
miento de  la  tomografía axial compu-
tarizada (TAC), estas tasas de mortali-
dad han descendido hasta situarse en 
los años 90 entre el 5-10%(4).
No obstante al  avance de la tecnolo-
gía imagenológica y tratamiento anti-
biótico, los abscesos cerebrales aun 
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constituyen una patología de gran re-
levancia, con altas tasas de morbilidad, 
las cuales sin el manejo adecuado pue-
den elevar la mortalidad de las perso-
nas afectadas5). En base a lo anterior 
se hace necesario la consideración de 
otros diagnósticos diferenciales como: 
infecciones parameníngeas, absceso 
epidural y empiema subdural, los cua-
les pueden presentar clínica similar3,6; 
pero constituyen un tratamiento y abor-
daje diferente, además podrían retra-
sar el diagnostico, mientras la condi-
ción clínica y el pronóstico del paciente 
empeoran.

Epidemiología

De los abscesos cerebrales, sólo el 
25% se dan en  niños menores de 15 
años, denotando una baja prevalencia 
de esta afección en este grupo. Se re-
portan con más frecuencia en el grupo 
etario comprendido entre los 4 y 7 años 
de edad, siendo extremadamente rara 
su aparición en menores de 2 años7,8. 
En países desarrollados la incidencia 
es del 1 al 2%, mientras en los países 
en vía de desarrollo corresponde al 8% 
de todas las lesiones ocupantes de es-
pacio2, sugiriendo que la incidencia se 
encuentra relacionada con aspectos 
socioeconómicos, políticos (políticas 
de salud), demográficos y culturales. 
La incidencia de secuelas neurológicas 
en pacientes que sobreviven a esta en-
tidad se halla en el rango de 20 - 70%  
(Mandell, 2009), siendo la mortalidad 
reportada del 10%7,9.
En los niños el principal foco de infec-
ción es el otogénico en un porcentaje 
bastante alto, seguido por el foco pa-
ranasal10 y traumas2, rara vez se des-
encadena como consecuencia de me-
ningitis bacteriana o sepsis del recién 
nacido11. En alrededor del 15 - 30% de 
los abscesos cerebrales se desconoce 
la causa desencadenante7. En la Tabla 
1 se muestran las condiciones, que se-
gún la literatura mundial, predisponen 
más frecuentemente al desarrollo de 
abscesos cerebrales.

Etiología

La etiología de los abscesos cerebrales 
es principalmente polimicrobiana. En 
orden de importancia etiológica, los or-
ganismos predominantes que causan 
absceso cerebral en los niños son ae-

róbicos y estreptococos anaerobios (60 
a 70% de los casos), Gram-negativas 
bacilos anaerobios (20 a 40%), Entero-
bacterias (20 a 30%), Staphylococcus 
aureus (10 a 15%), y hongos (de 1 a 
5%)12. En recién nacidos y lactantes se 
ha reportado como los principales gér-
menes al Citrobacter koseri13,14 y Ente-
robacter sakasakii7,12. Dependiendo de 
la vía de acceso así también pueden 
variar los organismos encontrados; en 
los casos asociados a trauma, los orga-
nismo predominantes serán: Staphylo-
coccus, Enterobacter y  Clostridium2; 
por el contrario su provienen de un foco 
infeccioso abdominal los más comunes 
son Streptococcus anaerobios y Bacte-
roides spp (aerobios y anaerobios) in-
cluyendo: Bacteroides fragilis, Prevote-
lla melaninogénica, Propionilbacterium, 
Fusobacterium, Eubacterium, Veillone-
lla y Actinomyces spp12.
También se han identificado amplia-
mente los patógenos aerobios y Gram 
positivos, entre los cuales se incluye el 
Streptococcus viridans y Streptococ-
cus milleri, este último reconocido por 

la producción de enzimas proteolíticas 
que inducen a la necrosis tisular y for-
mación de abscesos15.
En el caso de los pacientes inmuno-
comprometidos, el rango de microor-
ganismos es mayor en comparación a 
los pacientes inmuno-competentes, e 
incluso cambia la frecuencia y predo-
mino de microorganismos. En los ni-
ños con deterioro del sistema inmune 
predominan las infecciones por hongos 
como: Candida spp, Aspergillus, Cryp-
tococcus, Histoplasma, Coccidioides, 
y Mucor. Adicionalmente también au-
menta la frecuencia de Toxoplasma3, 
Nocardia, Mycobacterium , Listeria12 
y Legionella micdadei16, estos cam-
bios pueden representar aumento de 
la mortalidad según el germen involu-
crado17. Se ha reportado que abscesos 
por Listeria presentan una mortalidad 
que triplica la generada por abscesos 
de otro agente etiológico18.
Existen casos reportados por microor-
ganismos poco frecuentes como lo 
son: Propionibacterium acnes19, Ustila-
go spp20, Lactococcus lactis cremoris21, 

Tabla 1.
Condiciones predisponentes para el desarrollo de abscesos cerebrales 
(Goldman, 2011)

Otogénicas 

Otitis media

Mastoiditis 

Dentales 

Cardíacas 

Fístula arteriovenosa pulmonar 

Tetralogía de Fallot

Persisntencia de agujero oval

Endocarditis infecciosa

Pulmonares 

Fístula arteriovenosa pulmonar

Infección pulmonar 

Absceso pulmonar 

Bronquiectasias 

Estrechez esofágica 

Infarto y tumor cerebral

Trauma cerebral penetrante y no penetrante 

Procedimiento Postoperatorio de neurocirugía 

Sepsis 

Inmunosupresión 

Mecanismos desconocidos 
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Cysticercus, Shistosoma, Paragoni-
mus12 Brucellas spp22, Mycobacterium 
tuberculosis23, Alternaria infectoria24, 
Nocardia nova25, Streptococcus inter-
medius26, Trypanosoma cruzi3, entre 
otros.

Factores de riesgo

Dentro de los principales se encuentran 
el contar con un foco infeccioso, que 
puede estar dado, en la mayoría de los 
casos por sinusitis7, seguido de trau-
ma, mastoiditis, meningitis e infeccio-
nes pulmonares crónicas7. En el caso 
de abscesos fúngicos se han reportado 
como los principales a la presencia de: 
comorbilidades, neutropenia, enferme-
dad granulomatosa crónica, diabetes 
mellitus, alteraciones de temperatura, 
catéter venoso central3, malnutrición23. 
Usualmente se asocia la presencia de 
enfermedades cardiacas como un fac-
tor de riesgo para la génesis del AC,  
de hecho algunos autores consideran 
que el tratamiento temprano de estas 
anomalías, incide en la disminución del 
número de abscesos reportados en pa-
cientes pediátricos7,27.

Fisiopatología

Varios modelos animales han sido uti-
lizados para examinar las consecuen-
cias fisiopatológicas y el curso tempo-
ral de abscesos cerebrales después 
del inicio de la infección. Se utilizó un 
modelo canino para definir las etapas 
patológicas de la formación de un abs-
ceso cerebral después de la inocula-
ción de α-hemolíticos. Llevando a cabo 
una evaluación histológica detallada, 
se definieron cuatro etapas de la evo-
lución absceso cerebral: cerebritis tem-
prana (día 1 al 3), cerebritis tardía (días 
4 a 9), formación de cápsula temprana 
(día 10 a 13) y formación de cápsula 
tardía (día 14 posterior a la de inocula-
ción inicial). Aunque estas etapas son 
arbitrarias, resultan útiles en la clasifi-
cación y en la comparación de los orga-
nismos con respecto a su virulencia en 
la producción de un absceso cerebral, 
al tiempo que denotan que la formación 
del absceso no es un proceso que se 
presente de manera inmediata, sino 
que puede durar días o semanas2.
La etapa de cerebritis temprana se ca-
racteriza por un infiltrado inflamatorio 
agudo con bacterias visibles sobre el 

edema en  la tinción de Gram, seguido 
por un proceso de necrosis en el centro 
de la lesión durante la etapa de cere-
britis tardía3,12, que posteriormente se 
recubre por una capsula rica en vascu-
larización  que cubre el pus generado12.
La patogenia de los abscesos cere-
brales está relacionada con el foco 
primario de infección, características 
inmunológicas y edad del paciente y 
la predisposición del mismo a contraer 
infecciones del sistema nervioso3. Los 
microorganismos (bacterias, hongos 
y/o parásitos) pueden alcanzar el cere-
bro por diferentes mecanismos (Gold-
man, 2011) (Tabla 2). El más común es 
la propagación desde un foco infeccio-
so contiguo (40 - 50% de los casos), 
más frecuentemente el oído medio, las 
celdas mastoideas o los senos para-
nasales12,7. Los abscesos que ocurren 
posterior a otitis media se localizan 
usualmente en el lóbulo temporal o el 
cerebelo12; cuando se desarrollan se-
cundarios a sinusitis paranasal, el sitio 
predominante es el lóbulo frontal, al 
igual que cuando se presentan infec-

ciones dentales. En casos de sinusitis 
esfenoidal, frecuentemente implica el 
lóbulo temporal o la silla turca. Pueden 
existir localizaciones cerebelares, pero 
son muy infrecuentes28, y se ha encon-
trado que a menor edad mayores son 
las posibilidades de presentarlas9.
Un segundo mecanismo para la for-
mación de abscesos cerebrales, es la 
diseminación hematógena al cerebro 
desde focos distantes de infección (20 
- 30% de los casos) (Besharat, 2010)12. 
Cuando esto se presenta, usualmente 
se constituyen abscesos múltiples con 
una mayor mortalidad que los ante-
riores12. Las fuentes más comunes de 
infección inicial en los adultos son las 
enfermedades pulmonares piogénicas, 
especialmente abscesos pulmonares, 
bronquiectasias, empiema y fibrosis 
quística (Arlotti, 2010) (Honda, 2009). 
También pueden ocurrir a partir de in-
fecciones de la piel, osteomielitis, infec-
ciones pélvicas, colecistitis e intraabdo-
minales3.
El trauma es un tercer mecanismo pa-
togénico en el desarrollo del absceso 

Tabla 2.
Microbiología del absceso cerebral según las condiciones predisponentes 
(Mandell, 2009)

Factores predisponentes Microorganismos comúnmente aisla-
dos

Otitis media o mastoiditis Streptococos (anaeróbios o aerobios),
Bacterorides y Prevotella spp.,
Enterobacterias

Sinusitis frontoetmoidal o esfenoidal Streptococos, Bacteroides spp.,
Enterobacterias, Staphylococcus 
Aureus,
Haemophilus spp

Infección dental Fusobacterium mixtas, Prevotella, 
Actinomyces y Bacteroides spp., 
Streptococus

Trauma penetrante o post operatorio 
de neurocirugía

S. aureus, streptococcus

Enfermedad cardíaca congénita Streptococcus,  Haemophilus spp

Neutropenia Bacilos gram-negativos aeróbicos, 
Aspergillus spp., Mucorales, Cándida 
spp., Scedoporium spp

Transplantes  Aspergillus spp., Cándida spp., Mu-
corales, Scedoporium spp., Entero-
bacterias, Nocardia spp., Toxoplasma 
gondii

VIH T. gondii,  Nocardia spp., Micobacte-
rium spp., Listeria monocytogenes, 
Cryptococcus neoformans
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cerebral (10 - 25% de los casos) (Cha-
cón, 2002). Según el contexto y la pre-
valencia de trauma en ciertas regiones, 
puede llegar a ser el principal mecanis-
mo para la formación de estos2. Este 
ocurre secundariamente a una fractura 
craneal abierta con ruptura de la dura-
madre, o como resultado de neurociru-
gía o lesión con cuerpo extraño3,29.

Cuadro clínico 

El curso clínico del absceso cerebral 
varía desde una forma indolente has-
ta una fulminante (Besharat, 2010). La 
mayoría de las manifestaciones clíni-
cas no se deben a signos sistémicos 
de infección, pero sí al tamaño y loca-
lización de una lesión ocupante de es-
pacio dentro del cerebro, y la virulencia 
del microorganismo causante (Mandell, 
2009)12.
La clásica triada que consiste en cefa-
lea, fiebre y signos de focalización neu-
rológica, sólo se presenta del 9 al 28% 
de todos los pacientes pedriaticos7,13; 
sin embargo, se reporta que la cefalea 
es el síntoma más comúnmente pre-
sentado en la mayoría de los pacientes 
(70 - 75% de los pacientes) (Goldman, 
2011) (Tabla 3)12; esta puede variar se-
gún el grado de intensidad y también 
en su patrón de localización, lo que 
generalmente se asocia a un retraso 
en el diagnóstico. Un empeoramien-
to repentino de esta, acompañado de 
meningismo de novo, podría significar 
la ruptura del absceso hacia el espacio 
ventricular, lo cual es una complicación 
con alta tasa de mortalidad (85% en al-
gunas series)3. En los niños de menor 
edad el principal síntoma es la irritabili-
dad, que va acompañada de vómitos y 
abultamiento en las fontanelas12,9).
La localización del absceso define la 
presentación clínica. En la afección 
del lóbulo frontal predominan además 
de la cefalea, letargo, déficit de aten-
ción, deterioro del estado de concien-
cia, hemiparesia con signos motores 
unilaterales, y trastornos del habla. La 
presentación clínica del absceso cere-
beloso incluye ataxia, nistagmus, vómi-
tos y dismetría. Los del lóbulo temporal 
pueden causar cefalea ipsilateral y afa-
sia si la lesión se halla en el hemisfe-
rio dominante; también un defecto del 
campo visual (por ejemplo, cuadran-
topsia homónima superior) podría ser 
el único signo clínico de un absceso en 
esta localización3,30.

Cuando se hallan en el tallo encefálico 
usualmente se manifiestan con debili-
dad facial, fiebre, cefalea, hemipare-
sia, disfagia y vómitos. Los hallazgos 
clásicos de un síndrome bien definido 
del tallo encefálico están usualmente 
ausentes en los pacientes con absce-
sos en esta localización, ya que estos 
últimos tienden a extenderse longitudi-
nalmente a lo largo de las fibras ner-
viosas, mientras que los primeros lo 
hacen transversalmente. Ciertos agen-
tes patógenos pueden conducir al de-
sarrollo de manifestaciones clínicas es-
pecíficas, así por ejemplo, especies de 
Aspergillus, pueden generar cuadros 
clínicos con signos de un enfermedad 
cerebrovascular (bien sea isquémica, 
hemorrágica o ambas)3.

Diagnóstico

Inicia desde la sospecha clínica de un 
cuadro de AC, que es confirmado me-
diante otras ayudas serológicas e ima-
genológicas. El primer abordaje que se 
le hace a todo paciente con paraclíni-
cos de rutina como el cuadro hemáti-
co, no aporta de manera significativa al 
diagnostico de esta entidad, por ende 
se usan estudios dirigidos a detectar 
alteración en la cavidad craneal, me-
diante herramientas como estudio del 
liquido cefalorraquídeo (LCR); pero 
estos tampoco confirman la presencia 
o ausencia de AC; de hecho se ha re-
portado que los cultivos de LCR sólo 
arrojan resultados positivos, si el AC 
drena a ventrículos. Ante la necesidad 
de diagnóstico temprano se recurre a 

estudios imagenológicos, que nos per-
miten identificar la lesión, su localiza-
ción y sus características, para orien-
tarnos al diagnóstico12.
La TAC con medio de contraste y la re-
sonancia magnética (RM) son primor-
diales en el diagnóstico por neuroima-
gen. La TAC proporciona localización 
con una sensibilidad del 95 al 99%31 
identificando número, tamaño y esta-
dío de la lesión, la cual se observará 
como una zona hipodensa, con un halo 
periférico, que la diferencia de hidroce-
falea, hemorragia intracranial, edema e 
infecciones asociadas32,33. La TAC de 
doble contraste es útil en estadios tem-
pranos del AC en los cuales la inmadu-
rez de la cápsula, propia de esta etapa 
puede entorpecer su visualización33.
En cuanto al uso de la RM, esta es útil 
en el diagnóstico diferencial del AC con 
otras entidades, por su sensibilidad 
para detectar cerebritis y la formación 
de edema12. En las secuencias poten-
ciadas en T1 los AC aparecen hipoin-
tensos y luego de la administración in-
travenosa de material de contraste se 
presenta un realce en el anillo12. En el 
T2-ponderado se observa  una cápsula 
hipointensa bien definida, acompaña-
da de edema perilesional hiperinten-
so, y el centro de la lesión puede ser 
isointenso o hiperintenso. En imágenes 
ponderadas por difusión, el AC se deja 
ver hiperintenso y con coeficientes de 
difusión bajo31.
Pese a los beneficios que representa 
la imagenologia, es importante men-
cionar que si bien existen criterios para 
identificar los abcesos, su localización 
y compromiso de estructuras subya-

Tabla 3.
Síntomas y signos comunes de absceso cerebral (Mandell, 2009)

Síntoma o signo Frecuencia (%)
Dolor de cabeza 49-97

Cambios en el estatus mental 28-91

Déficit neurológico focal 23-66

Fiebre 32-79

Triada de dolor de cabeza, fiebre y déficit focal < 50

Convulsiones 13-35

Náuseas y vómitos 27-85

Rigidez en nuca   5-41

Papiledema   9-51

*Las presentaciones clínicas varían dependiendo de la talla y tamaño del 
absceso.

Revisión de Temas
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centes, el diagnóstico definitivo se 
basa en el estudio microbiológico me-
diante cultivo obtenido al momento del 
drenaje quirúrgico12,9. El uso de estas 
ayudas imagenológicas no sólo son uti-
les para el diagnóstico, sino que puede 
usarse como método de control, para 
evaluar respuesta a las terapias.

Tratamiento

Es importante mencionar que hasta la 
actualidad, no existe una guía interna-
cionalmente aceptada para el manejo 
del absceso cerebral, y muchos asun-
tos de interés permanecen sin resolver-
se, incluyendo la selección de los pa-
cientes para tratamiento conservador, 
el régimen antibiótico más apropiado, 
la ruta y tiempo de administración, y el 
rol de los nuevos antibióticos (Arlotti, 
2010). Pese a eso se ha establecido 
que el tratamiento de elección es el 
drenaje quirúrgico con un acompaña-
miento antibiótico, de manera tempra-
na7 igual que en los adultos. Lo ideal 
es evitar los retrasos en tratamiento 
debido a que las infecciones de ca-
beza y cuello se constituyen en una 
emergencia y puede tener resultados 
repentinamente fatales sin no se hace 
un reconocimiento y tratamiento opor-
tuno35,36. Además de esto, requieren un 
abordaje multidisciplinario que implique 
la participación de intensivistas, neuro-
cirujanos, radiólogos y especialistas en 
enfermedades infecciosas12. En algu-
nas situaciones se permite hacer trata-
miento solamente médico, tales como: 
absceso de pequeño tamaño y estado 
neurológico intacto7.
El tratamiento optimo estaría basado 
en antibióticos que demuestren sensi-
bilidad contra el agente observado en 
cultivo; pero debido a la demora de este 
procedimiento, se sugiere iniciar terapia 
con antibióticos de amplio espectro que 
cubra principalmente bacterias Gram 
negativo y Gram positivo2. A pesar del 
uso de esta terapia se necesitara de 
terapia quirúrgica en el 94% de los ca-
sos2. Mientras que se inicia la terapia 
antibiótica empírica, particularmente en 
pacientes con sepsis o herniación, de-
ben hacerse todos los esfuerzos para 
obtener rápidamente el diagnóstico 
microbiológico y/o histológico (Frazier, 
2008). En la Tabla 4 se indica una reco-
mendación actualizada para la adminis-
tración de antibióticos, dependiendo de 
la microbiología del absceso.

Los agentes antimicrobianos utilizados 
para tratar el AC bacteriano deben ser 
capaces de penetrar en la cavidad del 
absceso y deben tener actividad in vi-
tro frente a los patógenos aislados. Los 
pocos estudios que se han ocupado 
de la penetración de los antibióticos en 
el cerebro absceso líquido han inclui-
do un número limitado de pacientes, 
por ende no existe un listado comple-
to de cuales antibióticos  poseen esta 
característica3. Dentro de antibióticos 
que reportan buena penetración en-
contramos: penicilina, cloramfenicol, y 
metronidazol. Existen otros de buena 
penetración como las fluoroquinolonas; 
pero presentan el inconveniente que 
no están aprobadas en algunos países 
para su uso en niños. Por otra parte,  
dentro de los que no se recomiendan 
por bajo potencial de penetración están 
los aminoglucósidos12.
La duración apropiada de la terapia 
antimicrobiana para absceso cerebral 
sigue siendo poco clara. Un curso de 
6 a 8 semanas de antibióticos por vía 
parenteral ha sido recomendado tra-
dicionalmente13, siempre que los mi-
croorganismos hallados sean suscepti-
bles y se realice un drenaje quirúrgico 
adecuado. Algunos autores reportan 

que con sólo 3-4 semanas podría ser 
suficiente en casos de extirpación qui-
rúrgica completa del absceso y ausen-
cia de comorbildades. La duración pue-
de ser mayor en casos donde existan 
contraindicaciones para la intervención 
quirúrgica o existan lesiones pequeñas 
con características de vascularidad 
que presuman una buena respuesta, 
en donde sólo se administre tratamien-
to antibiótico12.
Por el riesgo de herniación cerebral (en 
caso de grandes lesiones) y edema ce-
rebral, algunos autores recomiendan 
tratamiento antes de iniciar neurociru-
gía con corticoides (dexametasona in-
travenosa, 16 - 24 mg /día dividida en 
cuatro dosis). Los corticoides frecuen-
temente disminuyen el edema dentro 
de 8 horas pero retardan la formación 
de la cápsula alrededor del absceso, 
pueden suprimir la respuesta inmune 
a la infección y además disminuir la 
penetración del antibiótico12,17; por lo 
tanto, deben usarse por cortos perío-
dos, usualmente sólo hasta la descom-
presión quirúrgica (Goldman, 2011) 
(Honda, 2009) (Frazier, 2008). En caso 
de que el niño haya presentado convul-
siones, se recomienda suministrar anti-
convulsivos, la duración del tratamiento 

Figura 1. TAC cerebral con medio de contraste que evidencia un 
proceso parietal izquierdo con realce anular de aspecto multilocu-
lado34.

Figura 2. RM ponderada en T1 con gadolino en plano coronal que 
evidencia expansivo cortico- subcortical con anillo grueso irregular 
de realce con centro necrótico.
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anticonvulsivante debe ser individuali-
zada y guiados por los estudios elec-
troencefalográficos (EEG) en la fase 
de seguimiento de la enfermedad. La 
mayoría de los autores recomiendan 
proporcionar al menos 3 meses de la 
profilaxis si no se presentan más con-
vulsiones12.
El tratamiento no siempre será con ma-
nejo antibiótico, lo ideal es darlo según 
la naturaleza del germen causal. En 
los tratamientos para hongos, al igual 
que los demás tipos requiere un enfo-
que médico y quirúrgico combinado. Si 
el paciente esta inmunocomprometido 
esto aumenta la mortalidad, sin embra-
go deben realizarse las terapias com-
binadas30.

Pronóstico

El pronóstico de estos pacientes de-
penderá de condiciones de salud del 
niño, estado inmune, comorbilidades, 

tamaño y lugar de la lesión. El principal 
indicador de este es el grado de com-
promiso neurológico al momento del 
diagnóstico, y se ha demostrado que 
los niños que presentan síntomas neu-
rológicos focalizados o alteraciones del 
estado de conciencia presentaran peor 
pronóstico12.
Se ha descrito recurrencia en aproxi-
madamente el 10% de los casos y esto 
se asocia a ausencia de erradicación 
del foco infeccioso primario, mala elec-
ción del antibiótico, fallas en el drenaje 
del absceso y falta de cuidados en el 
hogar30, este último algunos lo plantean 
estrechamente relacionado con el esta-
do socioeconómico9.
Conclusión

El absceso cerebral en niños es una 
entidad poco común y pese a compar-
tir características similares a las del 
adulto, posee aspectos que vale la 
pena diferenciar y tener en cuenta, en 
cuanto a prevalencia, etiología, trata-

miento y consideraciones especiales 
adicionales. Su forma de presentación 
clínica no es usual por ende se con-
vierte en un diagnóstico diferencial 
para tener en cuenta al momento de 
tener un niño con alteraciones neu-
rológicas. El abordaje oportuno, los 
correctos recursos imagenológicos, 
la terapia antibiótica, y la neurocirugía 
para el tratamiento de esta patología, 
permiten al equipo multidisciplinario 
obtener buenos resultados. El paso 
primero para el tratamiento de esta 
entidad, será evitarla, reduciendo los 
factores de riesgos y poniendo espe-
cial atención en poblaciones vulnera-
bles a contraer este tipo de infeccio-
nes.

Recibido: 1 de enero de 2015
Aceptado: 23 de febrero de 2015

Tabla 4.
Terapia empírica según patógenos comunes (Goldman, 2011)

Condición predisponente Patogenos comunes Agentes antimicrobianos
Absceso dental Streptococus, Bacteroides fragilis Penicilina + Metronidazol

Otitis cronica Bacteroides fragilis; Pseudomona, Pro-
teus, Klebsiella spp.

Cefotaxina o ceftriaxona + Metronidazol; 
ceftaxidima o cefepime, para Pseudo-
mona spp. 

Sinusitis Streptococus; Haemophilus, Staphylo-
coccus spp.

Cefotaxime, ceftriaxona o nafcilina + 
Metronidazol

Trauma penerante o posoperatorio de 
neurocirugía

Staphylococcus, Pseudomona, Entero-
bacter spp.; Streptococus

Naficilina o vancomicina + ceftriaxona o 
cefotaxima + Metronidazol

Endocarditis bacteriana o uso de drogas Flora mixta, Streptococus spp; Staphylo-
coccus spp.

Naficilina o vancomicina + ceftriaxona o 
cefotaxima+ Metronidazol

Enfermedad cardiaca congenita Streptococus Cefotaxima o ceftriaxona

Infección pulmonar Nocardia spp; Bacteroides fragilis, Strep-
tococus, Flora mixta

Penicilina + Metronidazol + Trimetropim- 
sulfametoxazol 

VIH Toxoplasma Gondii Pirimetamina + sulfadiazina + ácido 
folinico
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Introducción

El trauma es la primera causa de muerte 
en Colombia y aproximadamente la mi-
tad de ellas se relaciona con el Trauma 
Craneoencefálico (TCE); a su vez las 
Heridas por Proyectil de Arma de Fuego 
(HPAF) en cráneo son la primera cau-
sa de mortalidad por TCE en muchos 
paises1. Al hacer referencia a HPAF lo 
esperado seria que sólo se reportaran 
en  militares y personal relacionado; 
pese a esto cada día  incrementan el 
número de casos relacionados con 

civiles2,3, por lo cual, para algunos las 
HPAF se consideran la “Epidemia del 
nuevo milenio”4. Estas lesiones constitu-
yen un grave problema de salud pública 
y sus costos son inconmensurables 
tanto en pérdida de vidas humanas, 
como en costos económicos derivados 
por incapacidades laborales como por 
atención médica. En países como Esta-
dos Unidos de Norteamérica (USA) los 
costos totales del manejo de las heridas 
por arma de fuego se calcularon en 
más de 16 Billones de dólares al año5.  
Adicionalmente genera alta morbilidad y 

mortalidad, dejando secuelas graves en 
los pacientes afectados 5–7.

Epidemiología

Las muertes relacionadas con armas 
de fuego son la segunda causa de 
muerte debida a trauma en USA, y en 
el mundo occidental es precisamente 
los Estados Unidos el país que tiene la 
más alta frecuencia de muertes relacio-
nadas con armas de fuego, cada año 
se estima que hay 70.000 víctimas de 
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Resumen

El trauma craneoencefálico es una de las principales causas de muerte en el mundo, y gran parte de estos se asocian a 
heridas por arma de fuego en cráneo. Conocer el manejo, las características y fisiopatología de la lesión nos permitirá saber 
abordar estos casos cuando se presenten a los diferentes centros asistenciales, al tiempo que nos permitirá tener en cuenta 
las posibles complicaciones, para evitar su aparición y así buscar mejorar la morbilidad por esta causa. Siempre acompañado 
de un manejo integral que permita abarcar todas las dimensiones afectadas.

Palabras clave: Traumatismos Craneocerebrales, Traumatismos Penetrantes de la Cabeza, Heridas por Arma de Fuego, 
Armas de Fuego.

Abstract 

Traumatic brain injury is a of the leading causes of death in the world, and many of these are associated with gunshot wounds 
in the skull. To know management the characteristics and pathophysiology of the lesion will tell as deal with these cases 
when presented to medical centers, while enabling us to take into account of possible complications, to prevent its occurrence 
and so try to improve morbidity from this cause. Always accompanied by an integrated management that can encompass all 
affected dimensions.

Key words: Craniocerebral Trauma, Head Injuries, Penetrating, Wounds, Gunshot, Firearms.

Revisión de Temas

Rev. Chil. Neurocirugía 41: 21-27, 2015



Revista Chilena de Neurocirugía 41: 2015

22

heridas de bala resultantes en 30.000 
muertes8, debido a que sólo un 30% de 
las víctimas llegan con vida a un centro 
de urgencias9, y este porcentaje dismi-
nuye  cuando los pacientes son mayo-
res de 50 años6,10.
En países como Colombia el TCE re-
presenta el 70% de los servicios de 
emergencia; y en el año  2009, el 18% 
de las muertes, se asociaron a hechos 
violentos (homicidios y  suicidios ), los 
cuales se relacionan con HPAF11, a tal 
punto que el 77,6% de los homicidios  
reportados en el año 2010 fueron de-
bido a  HPAF1 (Figura 1), lo cual pone 
en evidencia que esta alta incidencia,  
tiene un trasfondo social6,12.
El grupo de edad más frecuentemen-
te asociado abarca desde 18 hasta 55 
años6,13, aunque se ha reportado un 
aumento de la incidencia en pacientes 
mayores de 55 años6. En cuanto a ge-
nero, la mayoría de víctimas son hom-
bres14, lo cual se cree está relacionado 
con aspectos culturales, sociales, eco-
nómicos y locales, hasta el punto que 
se ha considerado como un factor de 
riesgo para HPAF en cráneo3,13,15.
La vía de ingreso del proyectil al cráneo  
puede variar, la más común es la tem-
poral derecha (67%), seguida de boca 
(16%), frente (7%), temporal izquerda 
(7%), mentón (2%) y región parietal 
(1%)16, aunque algunos estudios en  
Pakistan, reportan que la principal vía 
es la frontal (43%), seguido de la pa-
rietal (22%)3.

Fisiopatología

Las HPAF en cráneo pueden ser de 3 
tipos: penetrantes, perforantes o tan-
genciales, y cada una presenta diferen-
tes mecanismos de daño. Al referirse a 
heridas penetrantes se hace referencia 
a las que atraviesan el tejido cerebral 
y son producidas cuando un proyectil 
golpea el cráneo casi perpendicular, de 
modo que menos energía se necesita 
para romper el hueso y la trayectoria 
de vuelo va dirigida al tejido cerebral y 
cuando lo atraviesan de manera com-
pleta se consideran perforantes, mien-
tras las tangenciales son aquellas que  
no afectan la tabla interna del cráneo; 
pero si son capaces de producir una le-
sión potencial intracraneal, por diferen-
tes mecanismos7,17 y son producidas 
cuando un misil roza el cráneo en un 
ángulo oblicuo, lacerando el cuero ca-
belludo o permaneciendo bajo este15.  

Las dos primeras por su mecanismo de 
ingreso suelen generar contusiones, 
laceraciones, hematomas, lesiones de 
los senos durales, fistulas arterioveno-
sas e infartos remotos. Las tangencia-
les suelen causar fracturas deprimidas 
o elevadas, cuyos fragmentos de hue-
so lesionan el parénquima cerebral,  
causando contusiones corticales, y he-
matomas extradurales o subdurales15. 
Desde el momento del impacto con 
el proyectil se genera: daño a tejidos 
blandos (heridas de cuero cabelludo y 
arrastre de tejidos blandos y bacterias 
a la cavidad intracraneana), fractura 
conminuta del hueso y daño cerebral  
(directo por el proyectil o indirecto al 
rebotar o fragmentarse)2. Luego del im-
pacto al existir una  disrupción de la ba-
rrera hematoencefálica, se genera un  
aumento de la presión intracraneana, 
edema vasogénico, disminución de la 
presión arterial media, que lleva consi-
go a una disminución de la presión de 
perfusión cerebral, disminución del flu-
jo sanguíneo cerebral e incluso suele 
aparecer una coagulopatía intravascu-
lar diseminada9.
Los efectos mecánicos de la bala, son 
considerados los generadores de las 
variaciones de daño del tejido cerebral. 
Se considera que existen principalmen-
te 3 mecanismos: onda expansiva, ca-
vitación transitoria y efecto directo de 
aplastamiento2. Cuando la bala entra 
en el tejido, se forma presión en el si-
tio y se extiende por ondas de choque, 
que causan daños en los tejidos dis-
tantes a lo largo de la trayectoria de la 
bala2. A medida que esta pasa, el tejido 
circundante se extiende radialmente 
hacia fuera desde el camino, formando 
una cavidad por su trayectoria. La ca-
vidad temporal puede resultar en daño 
primario del cerebro, dando lugar a 
contusiones o interrupción de los vasos 
sanguíneos7.

En el caso de heridas tangenciales, 
donde no hay penetración el principal 
mecanismo es la onda expansiva. La 
rápida expansión del tracto misil provo-
ca la deformación de tejido (incluyendo 
el cráneo) y esta “onda de choque” se 
transmite al cerebro subyacente en una 
dirección perpendicular al tracto misil. 
Como la bala, causa una breve defor-
mación de esa zona del cráneo, la zona 
del cráneo deforme luego puede lesio-
nar el cerebro7.
Dentro de todo este proceso influye 
también la energía cinética del proyec-
til, que es un factor importante en la de-
terminación del tipo y la gravedad de la 
HPAF. La energía cinética (KE) que ge-
nera un proyectil está directamente re-
lacionada con su masa y de velocidad 
de acuerdo a la ecuación: KE= 1/2MV2, 
donde M es igual a la masa y V es igual 
a la velocidad18.

Clasificación

Una de las primeras clasificaciones de 
las HPAF en cráneo fue realizada por 
Cushing durante su experiencia en la 
I Guerra Mundial y después fue refina-
da por Matson en la II Guerra Mundial, 
siendo esta última la más usada hoy en 
día (Tabla 1)15,19.
Además del tipo de herida, aspectos 
como: el diseño del proyectil, compo-
sición, forma y dirección del trayecto 
también son aspectos determinantes 
en la evolución de la lesión3,17,18,20. Las 
armas de fuego se clasifican se múl-
tiples formas, la más sencilla es de 
acuerdo a su velocidad, que incluye 3 
subtipos:
-	 De baja velocidad: Menos de 1.000 

pies por segundo (< a 300 m/seg) 
como las armas cortas o de mano 
de calibres 22, 38 y 9 mm, las cuales 
representan la mayoría de casos 
reportados en civiles3,8,21 y gene-
ralmente provocan la compresión 
y laceración con impacto directo en 
los tejidos adyacentes al curso de la 
bala2.

-	 De velocidad media: Velocidades 
de 1.000 a 2.000 pies por segundo 
(300 a 600 m/seg)  como las suba-
metralladoras.

-	 De alta velocidad: Más de 2.000 
pies por segundo (600 a 1.000 m/
seg)2 como los fusiles AK-47, G-3 
o Galil. Estos tienen propiedades 
como la rotación, oscilación y frag-
mentación que los hacen mucho 

Figura 1. Homicidios según arma o mecanismo 
causal. Colombia 2010. Instituto nacional de me-
dicina legal y ciencias forenses.
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más letales17. Generan cavitación y 
ondas de choque causando mayor 
daño2.

Una de las variables que afecta la ve-
locidad es el tipo de arma de fuego de 
la que se dispara el proyectil, ejemplo 
de ello es que una bala del rifle puede 
causar lesiones más graves, que las de 
una pistola o revólver, debido a la velo-
cidad de salida3. Esto además influye 
en el tipo de lesión, y su diferenciación 
clínica y radiológica, debido a que cada 

patrón de lesión depende del tipo de 
arma, el tipo de munición, el rango de 
fuego y el ángulo de entrada del pro-
yectil22.

Valoración clínica e imagenológica

Al ingreso de pacientes con HPAF en 
cráneo, es fundamental realizar una 
buena valoración neurológica, inician-
do con la Escala de coma de Glasgow 
(ECG), que es la indicada para definir 

conducta e intervenciones en el pa-
ciente afectado, además orienta sobre 
el nivel de compromiso neurológico 
causado por el proyectil3,4,7,18.
Las ayudas imagenológicas hacen par-
te del apoyo diagnostico, permitiendo  
evaluar trayectoria del proyectil, loca-
lización, estructuras comprometidas 
y presencia de fracturas, sirviendo de 
ayuda en el momento de tomar decisio-
nes acerca del manejo. Dentro de ellas 
el más recomendado es la Tomografía 
axial computarizada (TAC)7, esta per-
mite evidenciar hallazgos como: fractu-
ras de cráneo lineales y deprimidas, se-
guidas de contusiones parenquimato-
sas, edema, hematomas y lesión cere-
bral difusa7. Además ayuda a distinguir 
el orificio de entrada y de salida23. En 
caso que no se observen alteraciones 
en la primera TAC realizada al ingreso, 
lo ideal es realizar seguimiento cada 6 
horas o antes si hay alteraciones del 
examen neurológico (para pacientes 
en unidad de cuidados intensivos), y 
cada 12 a 24 horas (para pacientes en 
observación)7. Al compararla con otras 
ayudas como la radiografía de cráneo, 
la TAC muestra múltiples ventajas, al 
tener un incremento en la capacidad 
para identificar los fragmentos de hue-
so y misil, mejor caracterización de la 
trayectoria del proyectil, mejor evalua-
ción de la extensión de la injuria cere-
bral y detección de hematomas intra-
craneales7,8. (Figura 2).
Otra de las ayudas imagenológicas 
usadas es la Resonancia magnética 
nuclear (RM), la cual al compararla con 
la TAC permite una mejor visualización 
del daño en el tejido, evidenciando un 
tejido con intensidad de baja señal en 
secuencias T1 y de alta señal en T2; 
pese a este beneficio, presenta menor 
efectividad en la evaluación de las frac-
turas16.
El uso de estas ayudas imagenológicas 
no debe posponerse, incluso en el caso 
de lesiones tangenciales, debido a que 
10% de los pacientes con estas lesio-
nes, presenta daño intracraneal signi-
ficativo, que de ser reportado a tiempo 
se beneficiarían de una intervención 
temprana8.
Adicional a los estudios anteriores, al-
gunos autores recomiendan realizar 
angiografía digital en pacientes con 
hematoma intracraneal,  particularmen-
te cuando la trayectoria del misil está 
en la vecindad de la cisura de Silvio o 
otras grandes áreas vasculares intra-
craneales10.

Tabla 1.
Clasificación de Matson para HPAF en cráneo  (II Guerra Mundial)

Grado Descripción
I Laceración de cuero cabelludo

II Fractura de cráneo,  Duramadre intacta

III Fractura de cráneo con penetración   
dural / cerebral.
A. Tangenciales: En cráneo sin frag-

mentos del proyectil
B. Penetrantes: Fragmentos del proyec-

til en el cerebro
C. Perforantes: Transfixiantes (de lado 

a lado)

IV Con factores agravantes:
A. Penetración ventricular
B. Fractura de órbitas o senos aéreos
C. Injuria de senos durales
D. Hematoma intracerebral. 

Figura 2. Imágenes de HPAF en cráneo. A) TAC cerebral simple: se observa 
esquirla de proyectil en region frontal derecha. B) TAC cerebral simple: se 
aprecia multiples esquirlas desde la región izquierda hasta la región parieto-
occipital derecha, acompañado de hematoma subdural, edema cerebral y 
colapso ventricular. C) TAC simple: fractura frontal derecha acompañada de 
esquirlas intracraneales.
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Tratamiento y monitoreo

Esta entidad requiere de un manejo in-
tegral y un monitoreo permanente que 
incluya no sólo tratamiento quirúrgico, 
sino monitoreo de presión intracraneal, 
profilaxis antibiótica, anticonvulsivante 
y manejo de las lesiones asociadas. 
Acompañado de un buen manejo por 
parte de psicología y trabajo social, 
especialmente en los casos dados por 
suicidio6.
El abordaje de estos pacientes inicia 
con una terapia de reanimación con 
líquidos, que suelen ser cristaloides y 
según la gravedad se pueden usar he-
moderivados9. Se ha reportado que el 
uso de solución salina hipertónica ha 
demostrado ser eficaz en la promoción 
de largo plazo la supervivencia neu-
ronal y la recuperación del comporta-
miento. Además ofrece la ventaja im-
portante de facilitar un aumento de la 
volumen intravascular, mientras reduce  
la presión intracraneal, sin potencial-
mente causar o exacerbar la hipoten-
sión9.

Manejo quirúrgico 

La elección entre un tratamiento qui-
rúrgico y uno conservador, no es algo 
que este estipulado en guías; esta de-
cisión dependerá del criterio medico, 
teniendo en cuanta parámetros  como: 
edad del paciente, condición clínica y 
hallazgos en los estudios imagenoló-
gicos2. Adicionalmente existen ciertas 
situaciones en las cuales se ha demos-
trado un gran beneficio de intervenir 
quirúrgicamente, ejemplo de ellas son: 
Ante pacientes conscientes, con res-
puesta pupilar entre 3-5 en la escala 
de coma de Glasgow y con imágenes 
que no evidencian alto riesgo de mo-
rir2,8. De igual manera se recomienda 
en casos de HPAF con armas de alta 
velocidad, o en las de baja velocidad 
pero disparada a distancias cortas, en 
pacientes en coma, en los disparos en 
fosa posterior2,fractura de cráneo24 (Fi-
gura 3) o en el caso de pacientes con 
ECG > 9 y con lesión en un solo lóbulo 
(evidenciado por TAC)3,25.
Ante un paciente que ingresa por HPAF 
es fundamental fijarse en tres aspec-
tos básicos: Localización del proyectil, 
síntomas que genera y accesibilidad a 
este, para poder determinar si es ade-
cuado o no una intervención quirúrgica, 
debido a que cuando esta se encuentra 

alojada en lugares como la base del 
cráneo, su eliminación puede ser com-
plicada19.
Uno de los procedimientos más usados 
para extracción de los proyectiles es 
la craneotomía, la duda en el manejo 
estándar, consiste en escoger realizar 
una craneotomía para la eliminación 
de fragmentos metálicos accesibles y 
hueso, frente a un enfoque radical que 
implica una craniectomía descompresi-
va con desbridamiento de la herida y 
eliminación de tejido necrótico, hueso, 
y los fragmentos metálicos. Ambas con 
un cierre de la duramadre al finalizar 
(preferiblemente con injerto de la fascia 
lata), para evitar complicaciones19,25. 
Durante cualquiera de la intervención 
que se escoja es fundamental la elimi-
nación de coágulos de sangre, el tejido 
cerebral desvitalizado, fragmentos de 
hueso y cuerpos extraños visibles, para 
evitar infecciones; teniendo en cuenta 

que debe preservarse la mayor canti-
dad de tejido cerebral vitalizado posi-
ble. Algunos autores consideran que la 
eliminación de cuerpos extraños metá-
licos no es tan crucial como es la elimi-
nación de fragmentos de hueso. Estos 
sólo se deben dejar en caso de no ser 
accesibles25. Además se recomienda 
sólo realizar el desbridamiento quirúr-
gico de la trayectoria del proyectil, en 
caso de efecto de masa. Adicionalmen-
te se ha considerado que los criterios 
para la eliminación de fragmentos in-
tracerebrales son: fragmento migran-
te, formación de abscesos, contacto o 
compresión de un vaso, y proyectiles 
intraventriculares sintomáticos19. Cabe 
aclarar que la craneotomía no es un 
procedimiento rutinario, depende del 
contexto clínico ante el que se encuen-
tre el médico tratante2.
A nivel quirúrgico se realizan las si-
guientes intervenciones, en su orden: 

Figura 3. Fracturas de cráneo causadas por HPAF. A) Avulsión parietal izquierda produci-
do con salida de encéfalo macerado. B) Fractura conminuta de hemicráneo izquierdo con 
desgarro dural, laceración encefálica y salida de cerebro macerado.

Figura 4. Craneotomía descompresiva y manejo de HPAF en cráneo. A) Post- lobectomia 
subtotal fronto-parietal izquierda, drenaje de hemorragia intraparenquimatosa izquierda. 
Se evidencia hemisferio contuso y congestivo. B) Colocación de material hemostático so-
bre el lecho quirúrgico. C) Rafia de incisión izquierda con puntos de Corachan.
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drenaje de hematoma que causa efec-
to de masa, remoción de fragmentos 
de hueso y de la bala, mínimo desbri-
damiento (a diferencia de las heridas 
en otros lugares, en el encéfalo, se 
busca disminuir al máximo la cantidad 
de tejido perdido, por la importante fun-
ción que este posee), hemostasia y cie-
rre dural. Algunos recomiendan que se 
realice énfasis en desbridamiento de 
tejido dañado para evitar edemas pos-
teriores al cierre; pero sólo en el orificio 
de entrada y no el trayecto del proyec-
til2. Adicionalmente algunos reportes 
han sugerido hacer grandes craneo-
tomías (> 100 cm2), para realizar una 
descompresión optima, con mejor des-
bridamiento, reparación dural más me-
ticulosa y así reducir la tasa de infec-
ciones (Figura 4)8,10. Al tiempo que es 
de gran ayuda cuando existen signos 
de hernia cerebral o efecto de masa10.
Otras de las opciones que existen para 
intervenir las HPAF en cráneo inclu-
yen: neuro-navegación mínimamente 
invasiva, estereotaxia y procedimientos 
de fluoroscopia para localizar cuerpos 
extraños y técnicas de centrifugación. 
Dentro de los más estudiados esta la   
navegación neuroquirúrgico guiada por 
imágenes (IGNN), que es uno de los 
procedimientos que ha revolucionado 
la cirugía cerebral. La tecnología permi-
te a los cirujanos para ver sus objetivos 
quirúrgicos, visualizar las estructuras 
subyacentes, evaluar la ruta quirúrgi-
ca óptima, evitar estructuras críticas, y 
realizar una cirugía mínimamente inva-
siva. Por lo tanto, la bala puede ser ex-
puesto y posteriormente eliminado por 
un abordaje quirúrgico con las mínimas 
molestias y baja riesgo19.

Monitoreo de la presión
intracraneana

No se recomienda como procedimiento 
rutinario, sino en caso que se sospe-
che de una alteración, ya sea por ima-
genológia, valoración clínica o ambas. 
Ejemplo de ello serian: un paciente con  
una puntuación de la ECG entre 3 a 8 
después de la reanimación y una TAC 
anormal que reporte hematomas, con-
tusiones, hinchazón, hernia, o cisterna 
basal comprimido; o cuando se tenga 
un paciente mayor de 40 años con  una 
TAC normal y alteración motora lateral/ 
unilateral o una presión arterial sistólica 
PAS menor de 90 mmHg7.
Ante la sospecha de una alteración 

lo ideal es monitorizarle al paciente la 
presión intracraneana (PIC), debido a 
que alteraciones en esta, interrumpen 
la perfusión cerebral y esta es un ele-
mento crítico para mantener el tejido 
cerebral vivo. El umbral cerebral crítico 
de la presión de perfusión para consi-
derar isquemia se encuentra a unos 
50- 60 mmHg. Si se evidencia un rápido 
descenso en el examen neurológico, lo 
ideal es iniciar tratamiento  de inme-
diato con hiperventilación, la elevación 
de la cabeza de la cama 30 grados, la 
administración de manitol y transportar 
al paciente para realizar una TAC para 
evaluar la evolución de la patología in-
tracraneal8.

Manejo de las fístulas de líquido 
cefalorraquídeo

Las fístulas de líquido cefalorraquídeo 
(LCR) son creadas cuando el cierre du-
ral no se da de manera completa, por 
ende durante la cirugía primaria todos 
los esfuerzos deben estar encamina-
dos al cierre hermético de la duramadre 
para prevenir su aparición. Una de sus 
primeras manifestaciones es la rinorrea 
característica en estos pacientes3. Su 
tratamiento se basa en corrección qui-
rúrgica para los casos que no cierren 
espontáneamente o sean refractarias 
al manejo médico. El manejo de las fís-
tulas en los orificios de entrada y salida 
del proyectil requieren del cierre de la 
duramadre, la fascia y la piel. Se tra-
tan ya sea por el cierre directo de los 
defectos durales o mediante el uso de 
materiales de injerto. Los injertos sinté-
ticos pueden, sin embargo, en virtud de 
ser un cuerpo extraño, convertirse en 
una fuente potencial de infección, y de-
ben usarse con precaución, especial-
mente en heridas muy contaminadas25.
El principal problema de ellas radica 
en que presenta alta tasa de infección, 
asociándose a un incremento de la 
morbilidad y la mortalidad, por lo cual 
su prevención es indispensable para 
optimizar su pronóstico3,25.

Profilaxis antibiótica 

El riesgo de infección intracraneal en 
pacientes con trauma cerebral pene-
trante es alto por la presencia cuerpos 
extraños contaminados, piel, cabello y 
fragmentos de hueso en la trayectoria 
del proyectil11,19,25 y es una de las com-

plicaciones más temidas, por generar 
mayor morbilidad y mortalidad en es-
tos pacientes10. Existen factores que 
incrementan este riesgo, uno de ellos 
es cuando la trayectoria del proyectil 
pasa por la cavidad oral o senos para-
nasales11,26.
Para evitarla recomendaciones como 
la extracción completa del proyectil son  
vitales, debido a que en el 90% de los 
casos, si se deja un proyectil se puede 
generar en un lapso de 3 a 5 semanas 
abscesos cerebrales, con mayor fre-
cuencia alrededor de los fragmentos2. 
En general la mayoría de las infeccio-
nes aparecen antes de la sexta sema-
na, transcurrido el evento11.
En la época de la segunda guerra mun-
dial lo recomendado era manejo con 
sulfas, actualmente en cuanto al uso 
de agentes antimicrobianos como profi-
laxis para el trauma cerebral penetran-
te no existe una guía que determine 
cuál es el de elección; a partir de esto 
existe una considerable variabilidad, en 
una encuesta sobre práctica Neuroqui-
rúrgica en Estados Unidos el profesor 
Kaufman de la West Virginia University, 
reportó que el 87% de los neurociruja-
nos encuestados usa cefalosporinas, 
el 24% usa cloramfenicol, 16% usa 
penicilina, 12% usa aminoglucósidos 
y 6% usa vancomicina y menos fre-
cuentemente eritromicina, miconazol y 
tetraciclinas11. El Grupo de Trabajo de 
la Sociedad Británica de quimioterapia 
antimicrobiana, recomienda dar profi-
laxis con antibióticos de amplio espec-
tro por vía intravenosa19.

Profilaxis anticonvulsivante 

La incidencia de convulsiones luego 
de una HPAF se ha reportado entre el 
1,3% y 34% dependiendo la naturaleza 
de la lesión y el uso de anticonvulsi-
vos3. Se cree que el efecto de los frag-
mentos metálicos y hierro en el cere-
bro son los responsables de aumentar 
el riesgo de convulsiones, posteriores 
a una HPAF, debido a su naturaleza 
irritante2,3. Además cuando adicional al 
metal se encuentran restos de madera 
u otro elemento se aumenta el riesgo  
de convulsión a corto y largo plazo15.
Los principales factores de riesgo para 
padecer de epilepsia posterior a este 
evento son: trauma en lóbulo parietal, 
temporal o frontal, aparición de convul-
siones temprano, presencia de un he-
matoma intracerebral, padecer amne-
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sia postraumática, pérdida de tejido ce-
rebral y fragmentos de metal retenido27.
Las medicaciones anticonvulsivantes 
en la primera semana después del trau-
ma cerebral penetrante son recomen-
dadas para prevenir las convulsiones 
postraumáticas tempranas3,8,25, siendo 
la fenitoína la droga de elección3,8. El 
tratamiento profiláctico con anticonvul-
sivantes más allá de la primera semana 
después del trauma cerebral penetran-
te no ha demostrado que prevenga el 
desarrollo de nuevas convulsiones y no 
es recomendado3.

Pronóstico y seguimiento

Del rápido traslado de estos pacientes 
a un centro asistencial, depende la so-
brevida28. Se ha reportado que el 76% 
de los pacientes con HPAF en cráneo 
fallecen a los 30 minutos del evento, si 
no se le ha realizado ningún tipo de in-
tervención15.
Existen factores de riesgo que aumen-
tan la tasa de complicaciones y daños, 
tales como: escala de coma de Glas-
gow3,4,10 con bajo puntaje menor de 7 al 
ingreso2,29, hipotensión a la admisión2,6, 
lesiones en tronco cerebral3, respira-
ción anormal al ingreso, visualización 

Figura 5. Resultados posteriores a craneotomía. A) Paciente 10 mes posoperatorio de 
HPAF en hemicraneo izquierdo. Vista lateral de hemicraneotomía descompresiva izquier-
da,  con secuelas de afasia mixta, III par completo izquierdo y hemiplejia derecha. B) Pa-
ciente 8 meses posoperatorio de HPAF en hemicráneo derecho. Vista frontal de hemicra-
neotomía descompresiva derecha con secuelas de hemiparesia izquierda braquicrural 2/5.

de hemorragia subaracnoidea, entre 
otros15.
Se han reportado tasas de mortalidad 
de 94% en pacientes que ingresan con 
ECG de 3 a 4, y del 70% si la ECG es 
de 6 a 82, principalmente dentro de las 
primeras 24 horas30. El riesgo de muer-
te de estos pacientes puede persistir 
igual o aumentar hasta 6 años poste-
riores al evento, de allí la importancia 
del seguimiento6.
Se debe estar atentos a las principales 
complicaciones que pueden presentar 
estos pacientes, tales como: Déficit 
motor, afasia (Figura 5), infecciones y 
convulsiones3, acompañado de paráli-

sis de nervios craneales3.
Vale la pena aclarar que cuando se 
habla de pronóstico, no sólo se debe 
tener en cuenta la mortalidad, sino la 
afección de la calidad de vida e inde-
pendencia2,31, que suele ser bastante 
deteriorada posterior a este tipo de 
eventos por ende es necesario un se-
guimiento vigilado e interdisciplinario 
en estos pacientes3,6,31. De una tempra-
na intubación, agresiva resucitación, y 
puntaje de ECG depende pronóstico 
del paciente2,8.
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Resumen

Introducción: Las lesiones del tronco cerebral son uno de los mayores desafíos neuroquirúrgicos. Los angiomas cavernosos 
de esta localización son lesiones de comportamiento agresivo, con alta morbi-mortalidad asociada, donde el neurocirujano 
tiene la posibilidad de curar al paciente pero con un nivel de riesgo que hacen que la oportunidad de la cirugía se mantenga en 
debate. Material y Método: Análisis retrospectivo de 8 casos de cavernomas de tronco operados entre los años 2009-2013 
con sus características clínicas, quirúrgicas y de seguimiento. Se realiza además una revisión reflexiva sobre la evolución del 
manejo de estas lesiones y del estado del arte a nivel en el concierto internacional. Resultados: Los 8 casos presentaron 
evoluciones inmediatas y mediatas favorables tras la cirugía. No hubo mortalidad ni empeoramiento del status neurológico 
en relación al estado preoperatorio en ninguno de los 8 casos. Tres de los pacientes de la serie fueron operados tras caer 
en una condición clínica crítica y son los que registran los mayores déficits durante el seguimiento. El análisis de la evolución 
del manejo de este tipo de lesiones a nivel mundial revela una tendencia hacia el manejo quirúrgico precoz en lesiones sin-
tomáticas. Conclusiones: Los resultados de esta serie así como la evolución del estado del arte permiten concluir que en 
pacientes sintomáticos una cirugía precoz ofrece en general mejores expectativas que intervenciones tardías para lesiones 
relativamente superficiales.

Palabras clave: Cavernoma, angioma cavernoso, cirugía de tronco encefálico, abordajes quirúrgicos, estado del arte.

Abstract

Introduction: Brainstem lesions are a major neurosurgical challenge. Cavernous angiomas of this location are lesions of 
aggressive behavior, with high morbidity and mortality associated, where the neurosurgeon has the possibility to cure the pa-
tient but with a level of risk that makes that the surgery timing remains under debate. Material and Methods: A retrospective 
analysis of 8 brainstem cavernomas cases operated in the period 2009-2013 is presented whit its clinical, surgical and follow-up 
characteristics. A thoughtful review of the evolution of the management of these lesions and the state of art in the international 
level is also carried out. Results: All 8 patients presented immediate and mediate favorable changes after surgery. There was 
no mortality or worsening of the neurological condition in relation to the preoperative status in any of the 8 cases. 3 patients in 
this series underwent surgery after falling in a critical condition and are those who have the highest deficit in the follow-up. The 
analysis of the evolution of the worldwide management of these injuries reveals a trend towards early surgical management in 
symptomatic lesions. Conclusions: The results of this series as well as the evolution of the state of the art let us conclude that in 
symptomatic patients an early surgery offers overall better expectations than later interventions in relatively superficial lesions.

Key words: Cavernoma, cavernous angioma, brainstem surgery, surgical approaches, state of the art.
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Introducción

Los angiomas cavernosos o caverno-
mas son malformaciones vasculares 
angiográficamente ocultas presentes 
en el 0,4% a 0,8% de la población ge-
neral9. Los estudios prospectivos indi-
can que la tasa general de sangrado 
sintomático va entre el 07% y el 6,5% 
por paciente por año11,18, 20, 21. Los caver-
nomas ubicados en el tronco cerebral 
representan del 9% al 35% del total de 
cavernomas del sistema nervioso cen-
tral6,21,22,31. El evento inicial de sangrado 
sintomático de los cavernomas de tron-
co presenta una menor incidencia de 
déficit global catastrófico (coma) al ser 
comparado con las demás causas de 
hemorragias de tronco cerebral. Si bien 
existen a la fecha pocos estudios pros-
pectivos que permitan definir la historia 
natural de los cavernomas de tronco 
de manera certera, existe consenso 
en que los cavernomas de tronco pre-
sentan mayores tasas de sangrado y 
resangrado sintomáticos comparados 
con cavernomas supratentoriales, ce-
rebelosos y/o medulares18. Las tasas 
de sangrado se estiman entre el 0,5% y 
el 6% paciente/año en distintas series; 
mientras los resangrados sintomáti-
cos, junto con ser sintomáticamente de 
mayor gravedad, presentan tasas en 
magnitud superiores a las del primer 
evento sintomático, descritas entre el 
6% y el 60% paciente/año en las dis-
tintas series1,4,7,13. El tratamiento óptimo 
de los cavernomas del tronco cerebral 
se mantiene en controversia, principal-
mente en lo que respecta al momento 
en el cual realizar la cirugía, debido al 
que el comportamiento en cada caso 
puntual es esencialmente impredeci-
ble31,22,29. La cirugía se mantiene como 
el estándar y único tratamiento valida-
do en primera línea; sin embargo, las 
tasas de morbilidad y mortalidad hacen 
difícil plantearla precozmente especial-
mente en pacientes asintomáticos, oli-
gosintomáticos o en los cuales los dé-
ficit de un primer sangrado se encuen-
tran en evolución espontáneamente 
regresiva30,31,3,12,15. Morbilidad mayor 
permanente agregada por el acto qui-
rúrgico es reportada entre el 5% y el 
27%; mientras que la mortalidad quirúr-
gica va entre el 0% y el 6% en distintas 
series reportadas5,7,8,9,10,11,14,18,23. En el 
presente estudio analizamos nuestra 
experiencia en el manejo quirúrgico 
de 8 casos de cavernomas de tronco y 
realizamos una revisión del estado del 

arte para intentar describir una manera 
de abordar racionalmente a estas lesio-
nes.

Material y Método

Serie quirúrgica
Se revisó la serie de pacientes portado-
res de cavernomas de tronco cerebral 
operados por el primer autor en el pe-
ríodo 2009-2013. La serie incluye todos 
los pacientes que fueron operados en 
dicho período.

Estudio y manejo preoperatorio
A todos los pacientes les fue realiza-
da al menos 1 resonancia magnética 
de encéfalo en el preoperatorio inme-

diato (máximo 6 días antes de la ciru-
gía, rango 6 días - 12 horas). Además 
se realizó estudio completo de rutina 
preoperatoria con énfasis en status 
cardiológico.
Tres de los pacientes de nuestra serie 
presentaron deterioro grave durante el 
estudio preoperatorio, consistente en 
disfunción aguda y severa de pares cra-
neanos bajos con deterioro ventilatorio, 
requiriendo en todos estos casos intu-
bación oro-traqueal y conexión a ven-
tilación mecánica siendo dependientes 
de la misma hasta la cirugía. Dos de 
los pacientes, portadores de caver-
nomas bulbar y bulbo-protuberancial, 
presentaron además arritmia cardíaca 
(bradiarritmia) persistente que requirió 
la instalación preoperatoria de una son-

Tabla 1.
Generalidades de la serie. Se presenta la edad al momento de la cirugía. 
El número de sangrado hace referencia a eventos claramente separables 
por la diferencia temporal, la regresión de los síntomas entre un evento y 
el siguiente y/o por las características de los síntomas

Protuberancia Edad (cirugía) Género Sangrados 
sintomáticos

Paciente N°

1 Bulbo 34 M 2*

2 Bulbo protuberal 39 M 2*

3 Bulbo protuberal 43 F 1

4 Protuberancia 46 M 2

5 Protuberancia 33 F 1

6 Protuberancia 52 F 2

7 Protuberancia 47 M 1

8 Mesencéfalo 29 M 1

* El último evento inicialmente “no grave” se presentó en contínuo con el deterioro 
que llevó a los pacientes a estado de coma inmediatamente antes de la cirugía 
por lo que se consideró como 1 sólo evento; uno de estos pacientes presentaba 
un episodio previo de sangrado sintomático 3 meses antes que fue considerado 
como un episodio independiente del último.

Tabla 2.
Ubicación de los cavernomas operados

Subpial Cerrada* Total
Mesencéfalo 0 1 1

Protuberancia 2 2 4

Bulbol 0 1 1

Bulbo protuberal 0 2 2

* Cerrada hace referencia a las lesiones o sus hematomas externos no expues-
ta directamente a la superficie, como se explica en el texto.

Trabajos Originales
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da marcapaso. Los casos que tuvieron 
esta evolución presentaban síntomas 
de un primer sangrado reciente entre 
3 semanas y 10 días antes del evento 
catastrófico, en todos los casos en re-
gresión hasta el deterioro ominoso.
Dentro del manejo preoperatorio se 
consideró como un punto crucial la en-
trega de información y el consentimien-
to ampliamente informado al paciente 
y sus familiares responsables, tanto 
en los casos con evoluciones que per-
mitieron una cirugía electiva como en 
aquellos que debieron ser operados en 
condición de emergencia tras el dete-
rioro. En estos últimos casos el haber 
planteado que una mala evolución era 
altamente probable tras un sangrado 
sintomático reciente permitió dar sime-
tría a la información respecto a la deci-
sión de ser sometidos a la cirugía con 
los síntomas de presentación iniciales 
(déficit discretos a moderados; Tabla 
3) versus una espera y seguimiento 
clínico e imagenológico, conociendo 
los riesgos estadísticos tanto del tra-
tamiento quirúrgico como de la historia 
natural de la enfermedad.

En la Tabla 2 se presentan las locali-
zaciones de las lesiones, distinguiendo 
su ubicación esquemáticamente en 
mesencéfalo, protuberancia y bulbo; 
así como la superficialidad de ellas en 
“subpial” (lesiones con algún compo-
nente alcanzando la superficie del tron-
co, cisternal o ependimaria según el 
caso) y “cerradas” (lesiones sin compo-
nente subpial). De todas maneras, los 
8 cavernomas operados presentaban 
algún sector del perímetro de la lesión 
misma o del hematoma circundante a 
menos de 2 mm desde la superficie del 
acceso quirúrgico definido. No se ope-
raron lesiones de ubicación profunda 
en el tronco sin un hematoma relativa-
mente superficial asociado.

Estrategia quirúrgica
La oportunidad o “timing” que en la 
práctica debió emplearse para llevar a 
cabo las cirugías no respondió a una 
regla predefinida para todos los ca-
sos, situación que es la observada en 
general en el concierto internacional. 
Esto porque si bien en todos los casos 
se trataba de lesiones relativamente 

superficiales y sintomáticas, con in-
dicación de cirugía de acuerdo al es-
tado del arte, 3 de nuestros pacientes 
presentaron un deterioro severo con 
riesgo vital considerado inminente du-
rante la espera para que los hemato-
mas externos a la lesión (hematomas 
que originaron los síntomas), llegaran 
a su etapa “subaguda” (como se preco-
niza en general en la literatura antes de 
operar). Al comparar las imágenes de 
resonancia magnética antes y después 
de estos eventos de deterioro grave no 
sólo se evidencia un resangrado sino 
que demás un edema vasogénico se-
vero en los 3 casos. Por lo tanto 3 de 
los 8 casos se operaron en situación 
de emergencia. Podría darse el argu-
mento de una nueva espera tras estos 
eventos de deterioro antes de planificar 
la cirugía, pero en la práctica no parece 
razonable plantearlo en un contexto en 
general de incerteza respecto a la evo-
lución de estas lesiones y ante un dete-
rioro severo que puede comprometer la 
vida del paciente durante la espera de 
la cirugía. En este punto resultó funda-
mental la conversación previa con los 

Tabla 3.
Sintomatología y signología según ubicación de los cavernomas al momento de llevarse a cabo las cirugías

Óculo-
motor

Trigémino Facial Pares 
bajos*

Piramidal Somato-
sensitivo

Ataxia Ventila-
torio**

Ritmo car-
díaco**

Mesencéfalo
(n = 1)

1 - - - 1 1 - - -

Protuberancia
(n = 4)

2 2 3 - 4 3 3 - -

Bulbo (n = 1) - - - 1 - - - 1 1

Bulbo protube-
rancial (n =  2)

- - - 2 - - - 2 1

* Alteración presente antes de que los pacientes cayeran en estado de coma.
** Pacientes en estado de coma antes de ser operados.
- = Ningún paciente o no evaluable.

Tabla 4.
Abordajes quirúrgicos elegidos según ubicación de las lesiones en el tronco

Subtemporal-transtentorial Suboccipital línea media 
(transventricular)

Retrosigmoídeo

Mesencéfalo (n = 1) 1 (izquierdo) - -

Protuberancia (n = 4) 1 (izquierdo) 1 2 (1 derecho; 1 izquierdo)

Bulbo (n = 1) - 1 -

Bulbo protuberancial (n =  2) - 2 -
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Tabla 5.
Zonas de acceso al tronco de acuerdo a ubicación de las lesiones

Suprafacial Infrafacial Surco mesencefálico 
lateral

Área
peritrigeminal

Pedúnculo
cerebeloso

inferior* derecho
Mesencéfalo (n = 1) - - 1 - -

Protuberancia (n = 4) 2 1 - 1 -

Bulbo (n = 1) - - - - 1

Bulbo protuberancial (n =  2) - 2 - - -

* Acceso lateral al trígono del hipogloso. Lesión subpial.

Tabla 6.
Evolución de las clínicas de presentación tras la cirugía a los 3, 6 y 12 meses

3 meses 6 meses 12 meses
M P I M P I M P I

Nervios cranea-
les III, IV, VI 

1 de 3 - 2 de 3 1 de 3 - 2 de 3 1 de 3 - 2 de 3

Nervio craneal V - 1 de 2 1 de 2 1 de 2 1 de 2 - 1 de 2 1 de 2 -

Nervio Craneal 
VII 

1 de 3 1 de 3 1 de 3 2 de 3 - 1 de 3 2 de 3 - 1 de 3

Piramidal 3 de 5 - 2 de 5 4 de 5 - 1 de 5 4 de 5 - 1 de 5

Somatosensitivo 1 de 4 - 3 de 4 1 de 4 - 3 de 4 2 de 4 - 2 de 4

Ataxia 2 de 3 1 de 3 - 2 de 3 - 1 de 3 2 de 3 - 1 de 3

Pares craneales 
bajos* 

3 de 3 - - 3 de 3 - - 3 de 3 - -

Ritmo cardíaco* 3 de 3 - - 3 de 3 - - 3 de 3 - -

Ventilatorio* 3 de 3 - - 3 de 3 - - 3 de 3 - -

* Pacientes en estado de coma en el preoperatorio.
- : Ningún paciente o No evaluable.

Tabla 7.
Status neurológico de los 8 pacientes en distintos momentos según ubicación de los cavernomas

Paciente N° Ubicación Rankin* inicial** Rankin 6 meses Rankin 12 meses
1 Bulbo     5*** 1 1

2 Bulbo-protuberancial     5*** 3 3

3 Bulbo-Protuberancial     5*** 3 3

4 Protuberancia 3 2 2

5 Protuberancia 3 2 1

6 Protuberancia 4 3 3

7 Protuberancia 3 2 1

8 Mesencéfalo 2 2 1

* Escala de Rankin modificada (0 = asintomático; 6 = muerte)
** Se homologa el status al momento de la cirugía sólo para simplificar la comparación. Detalles de las presentaciones 
clínicas en Tabla 2. 
*** Pacientes operados en estado de coma.

Trabajos Originales
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Tabla 8.
Algunas series y resultados de cavernomas de tronco operados por diversos autores desde el año 2000

Autor, año n Empeoamiento
neurológico inicial 

tras la cirugía 

Mortalidad “Igual o mejor” 
que pre-op a los 12 

meses 
Sindou, 2000   12 67% 0 83%

Samii, 2001   36 47% 0 95%

Bertalanffy , 2002   24 38% 0 92%

Wang, 2003 137 - 0 72%

Ferrori, 2005   52 50%    2% 81%

Spetzler, 2011 300 40%      2,6% 93%

Tabla 9.
Conducta de acuerdo a ubicación y presentación en cavernomas de tronco. Este planteamiento en una síntesis de la 
bibliografía revisada y la conducta observada en nuestra serie. La definición de “grave” hace referencias a eventos 
que ponen en riesgo la vida del paciente o a déficit severos y rápidamente progresivos

1er evento sintomático (no grave) Resangrado no grave Sangrado grave 
Subpial* Qsa Qsa Qi

Cerrada* Q sa Qsa Qi

Profunda*** N SD Qi

* Lesión o hematoma en o por fuera de la superficie pial.
** Lesión o hematoma a 2 mm o menos de la piamadre.
*** Lesión o hematoma a más de 2 mm de la piamadre.
Qi = Quirúrgico inmediato.
Qsa = Quirúrgico subagudo (según el texto).
N = No quirúrgico.
SD = Sin definición categórica tras el análisis.

pacientes y sus familiares.
Los abordajes quirúrgicos se describen 
en la Tabla 4. Al tratarse de lesiones 
consideradas superficiales, todos los 
abordajes fueron analizados utilizando 
el método de los 2-puntos de Brown et 
al30. Las zonas de entrada al tronco se 
presentan en la Tabla 5.
Los objetivos de la cirugía fueron los 
estándar para estas lesiones: lograr 
una resección completa de la malfor-
mación y del hematoma, con el menor 
daño y retracción posibles secundarios 
al acceso y manipulación quirúrgica, 
cuidando de no resecar las áreas de 
hemosiderina circundantes ni los an-
giomas venosos que pudieran estar 
asociados la lesión7,10,11,16,17,18,19, 24, 27, 28,3.
Todos los pacientes fueron posicio-
nados de manera convencional de 
acuerdo a los abordajes selecciona-
dos con cabezal neuroquirúrgico de 
fijación esquelética (decúbito ventral 
para abordaje suboccipital; posición de 
“parck-bench” para abordaje retrosig-

moídeo; decúbito lateral para abordaje 
subtemporal-transtentorial). Se utilizó 
anestesia general endovenosa total y 
monitorización electrofisiológica multi-
modal en todos los casos).
Las lesiones abordadas por acceso 
suboccipital fueron resecadas a través 
del piso del cuarto ventrículo por las 
zonas consideradas seguras (triángu-
los supra e infrafaciales). El caverno-
ma estrictamente bulbar fue accedido 
a través de la región más prominente y 
con mayor cambio de coloración en el 
piso del IV ventrículo, inmediatamente 
por debajo del trígono del hipogloso y a 
la derecha del surco medio. En los ca-
sos con este abordaje las lesiones pre-
sentaban signos de su ubicación en la 
superficie ependimaria (abombamiento 
y/o cambio de color). Estas 4 lesiones 
se describen como “cerradas”, sin com-
ponentes de la lesión o hematomas re-
lacionados expuestos y visibles en el 
plano aracnoidal.
Dos de los 4 cavernomas resecados 

mediante abordajes laterales presenta-
ban porciones de la lesión o hematoma 
circundantes visibles a través del plano 
aracnoidal y fueron accedidas a tra-
vés de los puntos de exposición. Cabe 
destacar que todos los cavernomas 
operados eran lesiones relativamente 
voluminosas (> 10 mm) y superficiales, 
por lo que no debió realizarse mayor 
disección ni exploración para ubicarlos 
y su localización fue prácticamente in-
mediata en todos los casos.
En 3 casos (lesiones de bulbo y puen-
te caudal) se instaló además una son-
da marcapaso en el preoperatorio. La 
técnica microquirúrgica fue la estándar 
con asistencia de microscopio neuro-
quirúrgico convencional.

Casos ilustrativos

Paciente 1. Hombre, 34 años. Síndro-
me hemisensitivo derecho y ataxia 2 
días antes de la cirugía. Agravamien-
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to severo hasta estado de coma en el 
pre-operatorio inmediato. Operado a 
las 12 horas desde el deterioro, acce-
so suboccipital transventricular. Tra-
queotomía transitoria. En la Figura 1 se 
presentan las resonancias magnéticas 
pre-operatoria (3 imágenes superiores) 
y a los 3 meses desde la cirugía (infe-
riores). Paciente en seguimiento actual 
más prolongado (4 años), retomó acti-
vidades laborales habituales a los 12 
meses de la operación. Rankin 1 a los 
12 meses de seguimiento.

Paciente 3. Mujer, 43 años. Cuadro de 

ataxia, diplopia y disfonía de 2 sema-
nas de evolución. Mejoría discreta de 
disfonía 1 semana antes de la cirugía 
con posterior deterioro severo hasta 
estado de coma el día previo a la ope-
ración. Acceso suboccipital, línea me-
dia transventricular; zona de ingreso: 
triángulo suprafacial. Traqueotomía y 
gastrostomía transitorias. Rankin 3 a 
los 12 meses. En la Figura 2 se mues-
tran secuencias de resonancia magné-
tica preoperatorias (arriba) y de escá-
ner post-operatorio inmediato (abajo), 
se observa el acceso quirúrgico, lecho 
del cavernoma y hematoma resecados. 

Paciente 4. Hombre, 46 años. Cuadro 
clínico de ataxia, diplopía, síndrome 
piramidal y déficit sensitivo bilateral 
desde 2 semanas antes de la cirugía, 
con episodio sintomático similar 3 me-
ses antes que revirtió parcialmente. 
Abordaje suboccipital transventricular 
de línea media. Lesión “cerrada”, con 
mínima capa ependimaria deformada 
pero sin disrupciones. Zona de ingreso: 
triángulo suprafacial izquierdo (zona 
de mayor deformidad). Rankin 2 a los 
12 meses. En la Figura 3 se muestran 
secuencias de resonancia magnética 
preoperatoria (3 imágenes superiores) 
y a los 3 meses de la cirugía (3 imáge-
nes inferiores).

Paciente 7. Hombre, 47 años. Hemi-
paresia y hemihipoestesia a derecha 
de alrededor de 2 meses de evolu-
ción en regresión; ataxia y diplopía de 
3 semanas de evolución antes de la 
cirugía. Abordaje retrosigmoideo de-
recho; zona de ingreso: peritrigeminal 
(anterior e inferior). Buena evolución 
post-operatoria; extubación precoz 
tras la cirugía. Alta a los 7 días desde 
la cirugía. Rankin 1 a los 12 meses, 
trabajando en su actividad laboral pre-
via. Paciente portador de cavernoma-
tosis familiar. En la Figura 4: Arriba, 3 
imágenes de resonancia magnética 
pre-operatoria; abajo, 3 imágenes de 
resonancia magnética a los 3 meses 
desde la operación (se observan en 
las imágenes además algunos de los 
cavernomas supratentoriales del pa-
ciente quien pertenece a una familia 
con cavernomatosis de alta penetran-
cia).

Revisión del estado del arte

Se realizó una búsqueda en Medline 
en base a palabras clave y directa-
mente en las revistas científicas Neu-
rosurgery, Journal of Neurosurygery, 
Neurological Surgery, Cochrane; Neu-
rochirurgie; así como en las publicacio-
nes períodicas Barrow Neurlogical Ins-
titute Quarterly y Neurosurgical Focus. 
Los datos más relevantes respecto a 
las directrices y la evolución de la con-
cepción y del manejo de estas lesiones 
especialmente en los últimos 20 años 
fueron analizados comparativamen-
te para intentar esbozar consensos y 
aportar a la discusión en nuestro me-
dio respecto al manejo de estas com-
plejas lesiones.

Figura 1. Paciente 1: Resonancias magnéticas pre y post-operatorias según descripción en el 
texto.

Figura 2. Paciente 3: Resonancia preoperatoria y escáner postoperatorio según descripción en el 
texto.
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Figura 3. Paciente 4: Resonancias pre y postoperatorias según descripción en el texto.

Figura 4. Paciente 7: Resonancias pre y postoperatorias según descripción en el texto.

Resultados

Serie quirúrgica
Se presentan los resultados obtenidos 
de manera retrospectiva con segui-
mientos entre 12 meses y 4 años. Un 
resumen general de los pacientes de la 
serie se presenta en la Tabla 1. La clí-
nica de presentación de los pacientes 
al momento de la cirugía según la ubi-
cación de las lesiones se presenta en 
la Tabla 3. Los resultados generales en 
cuanto al comportamiento comparativo 
de los déficits preoperatorios versus 
postoperatorios en distintos tiempos de 
seguimiento se exponen en la Tabla 6. 
El resumen del status neurológico se-
gún la escala de Rankin modificada22 

en el momento de la cirugía, a los 6 y 
12 meses de seguimiento para los 8 
casos se muestra en Tabla 7.
Dos pacientes de nuestra serie quirúr-
gica (1 paciente portador de caverno-
ma bulbar y 1 paciente de cavernoma 
protuberancial) son casos de caverno-
matosis múltiple familiar. Todos los pa-
cientes de esta serie presentaban sólo 
1 cavernoma en el tronco cerebral.
En lo esencial, la mortalidad quirúrgica 
y tras el seguimiento fue 0%. Se logró 
resección del total de la lesión en to-
dos los casos. No hubo pacientes que 
presentaran nuevos déficit y/o agra-
vamiento de los déficit preoperatorios 
excepto 1 caso en que se agravó un 
síndrome de anestesia dolorosa hemi-

facial. Un paciente (cavernoma bulbo-
protuberancial) presentó hidrocefalia 
comunicante (manifestada por fístula 
de LCR a través de la herida operato-
ria) la que se resolvió espontáneamen-
te tras instalación de catéter espinal 
para drenaje continuo durante 7 días. 
Un paciente (cavernoma bulbar) pre-
sentó un síndrome anémico agudo tras 
hematemesis masiva por úlcera pép-
tica complicada (comorbilidad previa 
del paciente), evento que fue resuelto 
durante su hospitalización mediante in-
yectoterapia endoscópica satisfactoria-
mente. No hubo otras complicaciones 
relacionadas directamente a las ciru-
gías; ningún paciente debió ser reinter-
venido hasta el cierre del seguimiento.
Debe tenerse en cuenta que para es-
tos análisis los 3 pacientes que fueron 
operados en coma se consideran para 
todos los casos como mantención de 
los déficit o mejoría de ellos (para el 
caso de las alteraciones ventilatorias, 
de ritmo cardíaco y de pares cranea-
nos bajos) debido, ya que el status 
preoperatorio inmediato para el resto 
de las funciones neurológicas no fue 
evaluable.

Estado del arte

La revisión bibliográfica muestra un 
cambio significativo en el manejo de 
estas lesiones principalmente en los 
últimos 20 años. Desde el primer re-
porte de un cavernoma de tronco ce-
rebral operado con éxito por Dandy en 
el año 192832, no sólo los reportes han 
ido aumentando de manera acelerada 
en casuística en las últimas 2 décadas, 
sino que además se observa un asen-
tamiento y relativo consenso en la indi-
cación de cirugía y su oportunidad. La 
descripción acabada de los accesos, 
el conocimiento de la neuroanatomía, 
la refinación en las técnicas microqui-
rúrgicas, la disponibilidad de estudios 
electrofisiológicos intraoperatorios e 
imágenes, así como la evolución de 
la neuroantestesia y las Unidades de 
soporte y rehabilitación han permitido 
mejorar los estándares en el manejo 
de estas lesiones. Hasta la década de 
1990 la bibliografía consiste más que 
nada en reportes de 1 caso (Kumabe 
1989; Seifert 1989); o series con esca-
so seguimiento y descripción de acce-
sos, metodología y resultados (Lapras, 
1989, 9 casos; Weil, 1990, 7 casos). 
En 1999 Porter18 presenta un reporte 
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de 100 casos de cavernomas de tron-
co operados con una descripción más 
detallada de los abordajes, estrategias 
quirúrgicas y resultados. En los años 
siguientes se han reportado creciente-
mente series de más de 20 pacientes 
con metodología confiable y segui-
mientos de largo plazo.
En la Tabla 8 se presenta un resumen 
de algunas de las series más destaca-
das de pacientes operados reportadas 
en los últimos años con metodología y 
seguimientos comparables con los de 
nuestra serie.

Historia natural y definición de 
candidatos a cirugía:

Prevenir el resangrado es el principal 
objetivo observado en las descripcio-
nes del manejo de los cavernomas de 
tronco. Tras un sangrado sintomático y 
dadas las tasas de nueva hemorragia 
potencialmente catastrófica descritas 
(6% a 60%), evitar la ocurrencia de un 
nuevo episodio de sangrado es lo cru-
cial. Sin embargo, no es en ningún caso 
posible con la evidencia actual determi-
nar cuál es la tasa real de resangrado 
para todos los cavernomas de tronco, 
debido a que las series abordan ma-
yoritariamente casos con al menos 1 
evento de sangrado sintomático, por lo 
que las descripciones de la historia na-
tural tienen un evidente sesgo6,7,10,25,31. 
Además, en general las series de las 
que se disponen son aquellas de ca-
sos que han llegado a operarse. En 
un estudio de Hauck del año 200931 se 
concluyó que tras un primer evento de 
sangrado sintomático el promedio de 
evolución libre de nuevos episodios 
sintomáticos era de 2 años, pero que 
después de un segundo evento era de 
sólo 5 meses. Se ha logrado además 
determinar que los eventos de sangra-
do extralesionales son de mucha ma-
yor agresividad: si bien la ocurrencia de 
este tipo de sangrado por fuera de las 
paredes de los cavernomas son menos 
frecuentes (0,44% por paciente por 
año), tras un evento sintomático la tasa 
de resangrado es de alrededor del 14% 
por paciente pos año, mientras que un 
sangrado o trombosis intralesional la 
tasa de hemorragia no varía tras un pri-
mer evento20,29,30,31.
Tanto la información derivada de los 
datos de este serie como la de los re-
portes de series más grandes de casos 
similares apoyan la idea general que la 

cirugía sobre los cavernomas de tronco 
puede ser llevada a cabo con suficien-
te seguridad y adecuada relación de 
riesgo cuando las lesiones se ubican 
relativamente superficiales y pueden 
ser accedidas a través de los sitios 
considerados como seguros en el tron-
co encefálico23,26,29. Se mantiene a nivel 
general un manejo conservador de las 
lesiones relativamente pequeñas (< 10 
mm) y ubicadas profundas en el tronco 
(la lesión misma o hematoma externo a 
más de 2 mm desde la superficie); de 
aquellas lesiones que no han experi-
mentado sangrados externos y en las 
presentes en pacientes oligo o asinto-
máticos. De todas maneras se obser-
va cierta controversia en el manejo 
de lesiones pequeñas y relativamente 
superficiales después de un primer epi-
sodio de sangrado externo sintomático, 
cuando los síntomas han revertido por 
completo. Si bien las estadísticas de 
resangrado externo son mayores que 
las de sangrados internos, de todas 
maneras son relativamente bajas y po-
drían no justifican el riesgo implícito en 
la cirugía especialmente en pacientes 
asintomáticos u oligosintomáticos. Es-
pecialmente en estos casos se puede 
volver difícil plantear una resección 
con los riesgos quirúrgicos que deben 
ser explicados, en un paciente que se 
presenta indemne. Por otra parte, tanto 
en nuestra serie como en series más 
grandes de pacientes, la tasa de even-
tos de resangrado externo catastrófi-
co tras un primer evento de sangrado 
externo sintomático que ha consultado 
a un médico son relativamente altas y 
justificarían una conducta quirúrgica 
más activa, debido a que es impredeci-
ble la ocurrencia de un nuevo episodio 
de sangrado y la magnitud y conse-
cuencias del mismo. En la Tabla 9 se 
presenta una aproximación a las con-
ductas que pueden protocolizarse en 
este tipo de lesiones de acuerdo a su 
ubicación, número de sangrados sinto-
máticos, gravedad de la sintomatología 
y evolución sintomática en el tiempo. 
Como puede observarse, la conducta 
está principalmente guiada por la su-
perficialidad y por las características 
sintomáticas de las lesiones más que 
por su ubicación en los distintos seg-
mentos del tronco; esto gracias a que 
la definición de corredores y zonas de 
ingreso relativamente seguros al tronco 
han permitido una satisfactoria relación 
en favor de la cirugía cuando la clínica 
del paciente la amerita23,26.

La localización y la posibilidad de acce-
so a estas lesiones a través de corredo-
res seguros dentro del tronco cerebral 
es uno de los factores más importan-
tes a la hora de tomar decisiones. Las 
zonas de entrada a estos corredores 
en relación a parámetros anatómicos 
constantes identificables en la superfi-
cie del piso del IV ventrículo así como 
en la circunferencia antero-lateral del 
tronco han sido profundamente estu-
diadas y probadas a lo largo de varias 
décadas. De manera general, las zo-
nas seguras de entrada son los trián-
gulos supra e infrafacial (zonas cefálica 
y caudal al colículo facial) en el piso del 
IV ventrículo26,29,30,31, el surco mesence-
fálico lateral23, el área peritrigeminal y 
el núcleo olivar inferior13,26,23.
Realizar neuroimágenes los más cer-
cano a la cirugía es óptimo para la 
definición lo más precisa del acceso, 
zona de entrada y para anticipar los 
hallazgos morfológicos y las distorsio-
nes anatómicas a las que nos enfren-
taremos. Para lesiones profundas, es 
esencial la comprensión del grosor de 
parénquima que deberá ser atravesa-
do hasta el cavernoma y la relación del 
trayecto milímetro a milímetro con los 
tratos nerviosos y los núcleos en las 
distintas zonas desde el sitio de entra-
da segura hasta la lesión en toda su cir-
cunferencia22,26,29,31. En general deberá 
accederse por la zona más dañada o 
por el sector más seguro tras el estudio 
del acceso y la trayectoria20,29,31.
Para lesiones profundas, la realización 
de tractografía y reconstrucción 3D de 
las imágenes para definir el curso y la 
morfología de los haces de sustancia 
blanca puede ser recomendada con 
sobreposición de los abordajes9,11,18,31. 
Respecto al mapeo intraoperatorio, el 
uso de neuronavegación se recomien-
da para lesiones profundas en algunas 
series; sin embargo, dado el inevitable 
cambio tras la evacuación de líquido 
céfalorraquídeo (LCR) en cualquiera 
de los accesos planteables, la confia-
bilidad de la navegación decrece signi-
ficativamente y basarse en ella puede 
más bien conducir a errores de trayec-
toria22,29,31. En los abordajes posterio-
res necesariamente deben abrirse las 
cisternas posteriores e inferiores al ce-
rebelo, incluida en general la cisterna 
magna; y al abordar el IV ventrículo se 
producirá además un reposicionamien-
to general de las estructuras neurales 
por la salida de LCR desde los ventrí-
culos. En los abordajes antero-latera-
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les la apertura cisternal y evacuación 
de LCR puede ser menor pero de todas 
maneras existe de manera significati-
va y produce cambios en una posible 
navegación basada en imágenes pre-
operatorias, que en estos casos altera 
lo planificado29,31. El uso de navegación 
contando con resonancia intraope-
ratoria podría evitar estos problemas 
para lesiones profundas, pero en la 
práctica como hemos discutido, este 
tipo de lesiones especialmente cuan-
do son asintomáticas no son operadas 
en la gran mayoría de las series y en 
nuestra práctica habitual. Para las le-
siones que sí son operadas de acuerdo 
al criterio general de consenso (como 
los cavernomas de nuestra serie), los 
referentes anatómicos topográficos y 
la electrofisiología intraoperatoria son 
los estándares23,26,29,30,31. Debido a la 
distorsión que este tipo de lesiones 
crónicas producen en los tractos de 
sustancia blanca y en los núcleos del 
tronco, el conocimiento anatómico y 
la neuronavegación puede no ser su-
ficiente para evitar lesionar estructuras 
elocuentes. Por lo anterior, el uso de 
electromonitorización y electroestimu-
lación intraoperatoria parece de suma 
importancia20,25,28,29,30,31. Comparada con 
la neuronavegación, el uso por el ejem-
plo de estimulación, potenciales evoca-
dos con electromiografía continua para 
identificar el núcleo y tracto del V y VII 
nervios craneales dentro del tronco es 
más precisa28,29,30,31. En nuestra serie 
no hubo deterioro de la función facial 
ni trigeminal tras la cirugía respecto a 
preoperatorio con las salvedades he-
chas respecto a los 3 pacientes ope-
rados en estado de coma. El uso de 
electromonitorización para mapear los 
núcleos y tractos de los nervios cranea-
nos III y IV; así como de la vía corti-
coespinal que rodea a la cavidad tras 
la resección del cavernoma son herra-
mientas valiosas5,6,20,25,23,26,28,29,31.
Un punto a destacar tiene que ver con 
la evolución de los abordajes quirúr-
gicos. Las series más grandes y tem-
poralmente extendidas de pacientes 
demuestran una evolución hacia acce-
sos quirúrgicos menos extensos y más 
directos, evitando manipulaciones ex-
cesivas y tiempos quirúrgicos innece-
sariamente prolongados, pero siempre 
manteniendo una buena exposición de 
las lesiones y de las estructuras rele-
vantes22,29,30,31. Por ejemplo, en la serie 
más grande publicada hasta la fecha 
(Spetzler 2011, 300 casos seguidos 

durante 24 años), los abordajes trans-
petrosos, de extremo lateral y otros 
accesos más extensos combinados 
fueron reemplazados progresivamen-
te abordajes más simples y directos, 
como el retrosigmoideo, subtemporal y  
orbitocigomático29.
Algunos autores han sugerido la utiliza-
ción de radiocirugía para cavernomas 
de ubicación profunda y oligo o asinto-
máticos, los cuales se consideran inac-
cesibles para cirugía9,31. Sin embargo, 
como la tasa de resangrado externo 
sigue siendo relativamente alta tras la 
radiocirugía y se trata de casos con 
historia natural escasamente conocida 
(en general hallazgos o diagnosticadas 
tras un único evento sintomático que 
revierte), y que en general son mucho 
menos agresivas que las lesiones con 
sangrados externos que las han hecho 
accesibles a cirugía, no pueden sacar-
se conclusiones generales de tal reco-
mendación y no debe en base a la evi-
dencia actual tenerse a la radiocirugía 
como un tratamiento de primera línea 
para los cavernomas29,31. La formación 
de cavernomas de novo tras radiociru-
gía es un fenómeno bien documentado 
y es otro factor a tener en cuenta ante 
tales indicaciones31.

Momento de la cirugía

El momento ideal de la cirugía se man-
tiene en relativa controversia y no es 
mencionado tan concretamente en la 
mayoría de las series revisadas. En ge-
neral, cuando las condiciones del pa-
ciente lo permiten, es preferible esperar 
hasta la etapa subaguda del hemato-
ma, entre las 2 y las 6 semanas desde 
un sangrado externo sintomático, por 
las características del hematoma cir-
cundante y para tener siempre la cer-
teza que un sangrado es producto de 
un cavernoma en la región4,20,25,29,31. Si 
bien una cirugía precoz puede ser ne-
cesaria en caso de déficit que compro-
metan la vida del paciente, éstas encie-
rran el riesgo de presentar remanentes 
de la lesión debido a la distorsión pro-
ducida por el hematoma y las condicio-
nes de edema circundante29,31. Debido 
a lo crucial de la resección completa 
del cavernoma, la posibilidad de de-
jar remanentes es un riesgo que debe 
minimizarse. Es conocido que el com-
portamiento de remanentes de caver-
nomas de tronco operados es mucho 
más agresivo incluso que el cavernoma 

original aunque haya tenido sangrados 
externos sintomáticos1,6,7,18,29,31. Se pue-
de extraer de las series mayores de 
pacientes que al menos el 40% de los 
cavernomas operados con remanentes 
presentarán un episodio de sangrado 
mayor sintomático dentro del primer 
año desde la cirugía, siendo algunos 
de estas hemorragias letales12,29,31. En 
especial aquellos cavernomas multilo-
bulares y amorfos, operados en agu-
do tras una hemorragia externa y con 
diámetros muy distintos dentro de sus 
estructuras, son los más susceptibles 
a mantener remanentes29,31. En estas 
circunstancias junto al apoyo de imá-
genes, la electrofisiología intraoperato-
ria y los reparos anatómicos, aspecto 
prácticos de la experiencia microqui-
rúrgica resultan esenciales, como por 
ejemplo, la sensación táctil del cirujano 
que se transmite a su mano desde los 
microinstrumentos y que le permiten 
percibir la consistencia y las valiosa 
información háptica que nos entrega 
el tejido que se está explorando una 
vez que se ha resecado el hematoma 
y la porción central de la lesión, para 
determinar la posible presencia de re-
manentes aledaños18,29,31. En nuestra 
serie no se registraron remanentes en 
los controles imagenológicos ni ha ha-
bido nuevos sangrados hasta el corte 
del seguimiento. La morfología de las 
lesiones en los 8 casos era más bien 
regular y esférica, con prominentes he-
matomas externos y edema difuso aso-
ciados en los casos que fueron opera-
dos en agudo.

Conclusiones

La resección quirúrgica permanece 
como la primera y única opción de 
tratamiento que demostradamente 
puede mejorar la evolución natural 
para cavernomas de tronco, estando 
una correcta indicación quirúrgica ba-
sada primero en la adecuada selec-
ción de los pacientes, y luego en el 
prolijo análisis de las vías de acceso, 
una cuidadosa técnica quirúrgica, el 
conocimiento y experiencia del equi-
po quirúrgico y de apoyo; así como la 
utilización de herramientas tales como 
electromonitorización y neuroimáge-
nes. Resulta indispensable informar 
cabalmente y orientar al paciente y sus 
familiares respecto al tipo de patología 
y a los riesgos a que se está expuesto 
tanto por la historia natural de la mis-
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ma como por una eventual cirugía. De 
acuerdo a los resultados de nuestra 
serie y a las conclusiones del análisis 
del estado del arte, la cirugía sobre las 
lesiones relativamente superficiales 
y sintomáticas está indicada y puede 
ser llevada a cabo con seguridad, me-
jorando significativamente la evolución 
de los pacientes. En nuestra serie tuvi-
mos 3 pacientes que presentaron com-
plicaciones severas por resangrado 
externo y edema relacionado tras un 
primer evento sintomático conocido y 
durante la espera de cirugía en etapa 
subaguda. Dos de estos casos tenían 
cavernomas con componente bulbar y 

1 de ellos era estrictamente del bulbo 
raquídeo. Los reportes de cavernomas 
de tronco no incluyen mayormente ca-
vernomas del bulbo raquídeo y los que 
se han descrito en general han sido 
casos fatales, de ahí el posible sesgo 
de nuestra serie en este sentido. Final-
mente, en base a nuestros pacientes y 
a otras series, podemos contribuir con 
la idea general que nuevos sangrados 
de cavernomas en el tronco no son 
inocuos y que tras cada uno de ellos 
vamos quedando con pacientes en un 
nuevo estado basal más deteriorado en 
relación al sangrado previo. Nuestra re-
comendación general sería una cirugía 

lo más precoz posible cuando ésta ha 
sido indicada, incluso en la etapa agu-
da del hematoma, tomando todas las 
medidas para evitar dejar remanentes, 
que es el principal riesgo añadido en 
intervenciones precoces.

El presente trabajo no ha sido presen-
tado ni publicado previamente.
Los autores no tienen compromisos 
con fundaciones ni contratos de inves-
tigación.
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Abstract

Objective: To identify the most prevalent type of pain in postoperative craniotomy patients and evaluate the use of analgesic 
in this group of patients. Method: The case studies consisted of 55 patients undergoing craniotomy. Patients were evaluat-
ed from the first to the seventh postoperative day. Data were stored and analyzed using the Statistical Package for Social 
Sciences (SPSS) version 17.0. The variables analyzed were gender, demographic data, assessing the presence of pain, 
location of pain, severity of pain, use of analgesic, professionals who recorded the pain on the patients’ charts, and presence 
of insomnia. Results: The results show that headache, the main pain reported by the patients, is present from the first to the 
seventh postoperative day. It was observed that in some cases there was no prescription of analgesics and even in the group 
of patients who took analgesics, these drugs were not effective for the relief of headache. The final logistic regression model 
revealed that insomnia ( OR = 10.6, p = < 0.001 ), the pain recorded in the patients’ charts (OR = 2.38 , p = 0.016) and use 
of analgesic (OR = 2.03 , p = 0.014) adequately explained the outcome. Conclusion: Headache was the chief complaint of 
pain after postoperative craniotomy, and its intensity varied from mild to severe. The analgesic used was not effective for the 
control of postoperative headache. Proper handling of post-craniotomy headache by the multidisciplinary team can contribute 
to early neurological recovery of patients undergoing craniotomy, and should make the post-surgical care, with a view to early 
recovery and the humanization of care.

Key words: Headache, analgesic, craniotomy, pain, patients.

Introduction

Brain tumors, cancer or neoplasms of 
the central nervous system (CNS) are 
responsible for 142 thousand deaths 
a year and 189,000 new cases occur 
annually. These impair the individual’s 
consciousness, causing paralysis, sei-
zures, cognitive disorders, personality 

disorders and pain. Research on neo-
plasia showed that in 72.8% of patients 
pain was present. Another study identi-
fied moderate pain intensity in patients 
with meningioma1-3.
Cancer pain is characterized by being, 
at the same time, chronic, acute, noci-
ceptive, inflammatory and neuropathic 
pain. The pain resulting from brain tu-

mors when not relieved may hinder 
daily living activities and therefore, the 
quality of life of individuals. The most 
common symptom of brain tumors is 
headache. This pain is characterized 
as intermittent, from mild to intense in 
severity. It can be located in a partic-
ular area or it may extend throughout 
the brain. Another feature of this type 
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of headache is its appearance at night 
time and when the patient wakes up.
The International Headache Society 
classifies headaches into three groups: 
primary (headache disease), which are 
subdivided into migraine, tension-type, 
cluster headache and other primary 
headaches. Another classification is 
in regards to symptoms of headache, 
which in turn are presented in eight sub-
groups. Finally, the group represented 
by cranial neuralgia, central and primary 
facial pain, and other headaches4.
The presence of persistent headache 
needs to be investigated and treated 
appropriately, in order to ensure the 
patient’s quality of life. After diagnostic 
investigation and before the confirma-
tion of brain tumor, a method commonly 
used for the treatment of brain tumors 
is the partial or total resection of the tu-
mor through craniotomy5. After surgical 
procedure the pain commonly reported 
by patients is also headache.
Headache in postoperative craniotomy 
occurs after surgical procedure, con-
tinues during the healing process and 

Table 1.
Description of Postoperative Craniotomy Patients

Variables Categories Frequency (%)
Age, mean (standard deviation). 
Gender Female

Male
Female

 44 (16.24)
25 (45.5)
30 (54.5)

Nationality State of Aracaju
Out skirt cities of Aracaju 
Other Counties of the City of Sergipe
Other States

18 (32.7)
16 (29.1)
19 (34.5)
2 (3.6)

Marital status Single
Married
Widowed

37 (67.3)
16 (29.1)
2 (3.6)

Previous diseases Diabetes
Hypertension 
Diabetes and Hypertension

4 (23.5)
11 (64.7)
2 (11.8)

Pain before surgery Yes 30 (54.5)

Location of Pain Headache
Headache and Neck
Other 1

28 (93.3)
 1 (3.3)
 (3.3)

Type of analgesic No Analgesic 31 (56.4)
Non-opioid analgesics + NSAIDs
 Weak opioids

31 (56.4)
23 (41.8)
1 (1.8)

Pain intensity before surgery Zero - No Pain
1-4 – Mild Pain 
5-7 - Moderate Pain 
8-10 – Intense Pain

25 (45.5)
1 (1.8)

  6 (10.9)
 23 (41.8)

tends to disappear. However, in some 
patients even after complete healing of 
the surgical wound, the pain persists. 
There are some factors that could be 
related to the occurrence of this event: 
headache resulting from injury and tis-
sue changes, infections, and neuro-
pathic sequelae and hyperalgesia. Ac-
cording to the International Headache 
Society, the post- craniotomy headache 
improves seven days after surgical pro-
cedure, and less than 25% of individu-
als develops chronic headache5.
Recent research, which investigated 
the presence of headache after post-
operative craniotomy, demonstrated 
that the prevalence of headache has 
not changed significantly during the fo-
llow- up period, resulting in a higher va-
lue on the second day after craniotomy 
(29.2%) and a lower value on the fifth 
day (14.1%)7.
The study aims to identify the most 
prevalent type of pain in patients in 
postoperative craniotomy and evalua-
te the use of analgesic in this group of 
patients.

Methods

A prospective study of patients subjec-
ted to resection of brain tumor. The sur-
vey was conducted in the neurosurgical 
intensive care unit of a philanthropic 
hospital in Sergipe, Brazil. Data collec-
tion took place from September 2011 
to October 2012, and included fifty-five 
patients. As exclusion criteria, the follo-
wing was used: patients with less than 
15 points on the Glasgow Coma Scale 
(GCS) at the time of the interview, age 
less than 18, victims of traumatic brain 
injury and patients who subsequently 
died. This study was approved by the 
Ethics and Research Committee of the 
Federal University of Sergipe, Brazil. 
All patients or legal guardians signed 
an informed consent form (IC).
Document analysis and semi-structure 
interviews with patients who were in-
cluded in the inclusion criteria of the 
study were conducted,  the variables 
analyzed were sociodemographic data, 
assessing the presence of pain, loca-
tion of pain, severity of pain, use of 
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Table 2.
Description and pain record-keeping in the charts of patients submitted to craniotomy

Poso-
perative 

days 

1st 2nd 3rd 4th 5th  6th 7th p-value 

Headache 14
(64)

19
(70)
(5)

14
(64)

4

13
(62)

6
(50)

7
(58)

7
(54)

Pain Area Surgical
Incision
Other

5
(23)

3
(13)

5
(18)

3
(11)

4
(18)

4
(19)

3
(15)

5
(24)

5
(41)

1
(8)

3
(25)

2
(17)

3
(23)

3
(23)

0,043

Intensity
of Pain 

No 
Pain
Mild Pain
Mild
Pain
Severe Pain

3
(14)

7
(32)

8
(36)

4
(18)

6
(22)
10

(37)
7

(26)
4

(14)

2
(9)
10

(45)
8

(36)
2

(9)

2
(10)

9
(43)

8
(38)

2
(10)

1
(17)

6
(50)

4
(33)

-
-

2
(8)
4

(33)
6

(50)
1

(8)

(15)
3

(23)
5

(38)
3

(23)

< 0,001

Use of
Analgesic

No
Analgesic
Non-opioid
analgesics +
NSAIDs
Weak opioi-
ds

8
(36)

1
 (50)

3
(14)

14
(52)

1
(41)

2
(7)

8
(36)

1
(50)

3
(14)

11
(52)

9
(43)

1
(5)

7
(58)

4
(33)

1
(8)

9
(75)

1
(8)
2

(1)

6
(46)

5
(38)

2
(15)

0,015*

Pain after
Analgesic

Yes 19
(86)

21
(77)

20
(91)

19
(90)

10
(83)

11
(92)

11
(85)

< 0,001*

Record of
Pain

Doctor

Nurse

3
(38)

1

2
(40)

1

9
(82)

-

2
(33)

-

1
(33)

-

-
1

5
(100)

-

Professio-
nal Nurse

Technician
Nurse
Assistant
More than 
one
Professional

(12)
1

(12)
2

(25)
1

(12)

(12)
-

1
(20)

1
(20)

1
(9)
1

(9)
-
-

1
(17)

2
(33)

1
(17)

-

2
(67)

-

(100)
-

-
-

< 0,001

*Chi-square and Fisher Exact tests.

analgesic, professionals who recorded 
the pain in the patients’ charts and pre-
sence of insomnia. To assess the inten-
sity of pain it was used a categorized 
numerical scale was used as follows: 
no pain (0), mild pain (1-3), moderate 
(4-7) and severe (8-10)8.
All patients were evaluated from the 
first to seventh post-surgery day. Each 
patient was evaluated at two different 
times: one hour prior to administration 
of analgesic (routinely prescribed by 

the patient’s physician) and one hour 
after the administration of analgesic. 
The period of one hour after the admi-
nistration of the analgesic was adopted 
as the measure to assure the beginning 
of the analgesic effect. Patients who did 
not take analgesic and/or did not report 
pain were also evaluated one hour af-
ter the first evaluation, and questioned 
about the presence of pain.
Data were stored in a computerized da-
tabase in the software Statistical Pack-

age for Social Sciences (SPSS) version 
17.0. Generalized estimating equation 
was used to evaluate the longitudinal 
relationship between the presence 
of pain during the 7 days of the study 
with the use of analgesics and the reg-
istration of pain in the chart. Thus, as 
the dependent variable has a binomial 
distribution (presence and absence of 
pain) and since the frequency of pre-
sence of pain or problems of overdis-
persion do not decrease, a longitudinal 
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Table 3.
Use of analgesia, pain and insomnia log in postoperative craniotomy

Received Analgesic Pain Registered on Chart Insomnia caused by pain
Yes No Yes No Yes No

1st Day 16 (73) 6 (27) 8 (36) 14 (64) 7 (32) 15 (68)

2nd Day 13 (48) 14 (52) 5 (19) 22 (81) 7 (26) 20 (74)

3rd Day 14 (64) 8 (36) 11 (50) 11 (50) 8 (36) 14 (64)

4th Day 10 (48) 11 (52) 6 (29) 15 (71) 4 (19) 17 (81)

5th Day 5 (42) 7 (58) 3 (25) 9 (75) 2 (17) 10 (83)

6th Day 3 (25) 9 (75) 1 (8) 11 (92) 4 (33) 8 (67)

7th Day 7 (54) 6 (46) 5 (38) 8 (62) 3 (23) 10 (77)

Table 4.
Logistic Regression

OR (95% CI) p-value
Insomnia by pain 
Recording-keeping of pain in charts
Use of analgesic 

10,647 (4.803 to 23.601)
2,385 (1.179 to 4.824)0.016

2.034 (1,152-3,591)

< 0.001

0.014

logistic regression was used to produce 
marginal odds ratios unadjusted and 
marginal odds ratio adjusted. The co-
rrelation structure proposed was self-
regressive9.

Results

Sixty-eight patients were selected for 
the study; however it was excluded (n 
= 1) by virtue of death during follow-up, 
(n = 8) by having less than 15 points in 
the EKG and (n = 4) for being younger 
than 18 years of age. The final sample 
consisted of 55 patients, 25 women and 
30 men. Their ages ranged from 18 to 
67 years, with an average of 44 years. 
Of these patients 23.5% had diabe-
tes, 64.7% had a history of hyperten-
sion, 11.8% diabetes mellitus and as-
sociated hypertension. In 54.5% of the 
cases, the pain was present before the 
surgery, and headache was the type of 
pain reported by 93.3% of patients. Al-
though the pain was intense in 41.8% 
of the cases, 56.4% of patients did 
not use analgesics to control pain, as 
shown in Table 1.
In the postoperative period, pain was 
present on all days of the evaluation, 
and headache was the chief pain re-
ported by patients. It is possible to 
verify that the pain did not change 
substantially during follow-up, with 

the highest prevalence in the second  
post-operative day. The surgical area 
was the second biggest complaint of 
pain reported by the patients, which 
was present from the first to the sev-
enth day post-cranio-tomy. During the 
entire study follow-up period, the pain 
was rated as mild and moderate and 
in some periods, it was reported as se-
vere (Table 2).
Although headache and pain in the sur-
gical incision were present throughout 
the entire evaluation period, one could 
observe that in some cases there was 
absence of prescription analgesics and 
even within the group of patients who 
used analgesics, the pain persisted. 
The data also reveal that there is a sta-
tistically significant difference between 
pain and drug action, p = < 0.001 during 
follow-up (Table 2).
Throughout the study, it was found 
that the record-keeping of pain is not a 
common practice in the institution, and 
the doctors contributed to the highest 
number of occurrences (Table 2 and 3). 
Patients also reported that the pain pre-
vented getting adequate sleep (Table 
3).
The final logistic regression model re-
vealed that insomnia (OR = 10.6, p = < 
0.001), record-keeping the pain in the 
charts (OR = 2.38, p = 0.016) and use 
of analgesic (OR = 2.03, p = 0.014) ad-
equately explained the outcome.

Discussion

Headache was the chief complaint of 
pain after craniotomy and its intensity 
ranged from mild to severe, demon-
strating the need for a multidisciplinary 
approach aimed at reducing the harm-
ful effects of the pain10. Inadequate 
handling of the pain causes hyperten-
sion, increased heart rate, decreased 
oxygen supply to the muscles, shallow 
breathing, physical and mental suffe-
ring.
In craniotomy there occurs the pres-
ence of bone fragments caused by 
bone drilling which generates aseptic 
meningitis and therefore postoperative 
headache11,12.
Recent research that assessed the 
presence of post-craniotomy headache 
identified an incidence of persistent 
headache after three postoperative 
months in the group of patients with a 
history of anxiety before surgical proce-
dure13. It is important to point out that 
the headache may become a problem 
when not treated properly and systema-
tized by the multidisciplinary team. The 
multidisciplinary team upon evaluating 
and treating the patient’s pain must 
consider that the experience of pain is 
unique to each person; therefore, they 
should provide assistance guided by 
scientific principles, technical training 
and attitude, which are the three es-
sential professional training that makes 
well trained professionals suited to 
working with7.
In this research, before the surgical 
resection, headache was present in 
93.3% of patients. A possible explana-
tion for the preoperative headache in 
our study was the presence of intracra-
nial tumors. Other studies have shown 
that headache in brain tumor patients is 
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related to the size of the tumor and the 
magnitude of the deviation of midline 
structures, as well as by traction or dis-
placement of brain structures sensitive 
to pain14-15.
Although headache was present 
throughout the study, both in preope-
rative and postoperative periods, one 
could notice that the headache was not 
handled properly, considering that for 
several days, even with the presence 
of pain, analgesics were not adminis-
tered. It is important to note that even 
patients who received analgesics in the 
postoperative period, the analgesics 
were not enough to relieve pain (Table 
2 and 3). The logistic regression model 
indicated regarding analgesics (OR = 
2.03, p = 0.014) (Table 4). It was found 
in this study the low use of opioids, 
even though the headache, in some 
cases, was characterized as moderate 
and severe. In contrast, another study 
claims that for the proper handling of 
post craniotomy pain, strong opioids, 
such as codeine, morphine and oxyco-
done, should be administered for pro-
viding better pain relief in comparison 
to weak opioids and simple analgesics 
such as tramadol, acetaminophen and 
ketoprofen16.
Other drugs also used for the control 
of pain after craniotomy are tramadol 
associated with acetaminophen, which 
provide better control of moderate pain, 
reduce unwanted effects, allow early 
ambulation, in addition to reduce hos-
pitalization expenses17. The appropri-
ate pharmacological treatment of pain 
post-craniotomy must begin before the 
pain starts; in other words, with pre-
established times, or right after the pain 
starts. Besides reducing the discomfort, 
prophylactic analgesic also decreases 
the chances of long-term complications 
and avoids hyperalgesia. The duration 
and efficiency of the adequate analge-
sics are the most important factors in 
pain treatment as well as the preven-
tion of hyperalgesia, after surgical pro-

cedure18,19.
The data from our study show that al-
though there are several options of 
treatment for post-craniotomy head-
ache, the persistence of such pain re-
quires a more accurate approach by 
the multidisciplinary team as well as the 
need to implement pain management 
protocols in the institution, aiming to im-
prove patients’ care.
The surgical area was the second com-
plaint of pain reported by patients from 
the first to the seventh post-surgery 
day. The pain at the incision area may 
be related to allergic reaction to suture 
material, local infection, muscle tension, 
free nerve endings found superficially in 
the skin20. The surgical trauma resulting 
from the craniotomy releases inflam-
matory mediators and algogenic subs-
tances that stimulate nociceptors and 
therefore increase the pain21. It is impor-
tant to point out that the proper handling 
of pain is a patient’s right, and that the 
appropriate assessment and measure-
ment of pain as well as the administra-
tion of pharmacological and non-phar-
macological techniques to control pain 
are crucial to therapeutic success and 
proper recovery of the patient.
The logistic regression model indicated 
in regards to pain, OR = 2.38, p = 0.016 
(Table 4). In addition, it was found in 
this study that there were few reports of 
pain in the patients’ charts, from first to 
the seventh day after surgery and that 
doctors were the professional category 
that contributed with the largest num-
ber of record-keeping of the pain. The 
United States Agency for Research and 
Quality in Public Health, the American 
Pain Society and the Joint Commis-
sion on Accreditation on Healthcare 
Organizations (JCAHO), define pain 
as the fifth vital sign and suggest that 
it should be systematically recorded in 
the same way as the other vital signs 
(temperature, pulse, respiratory rate 
and blood pressure)22. The evaluation 
and systematic recording of pain allow 

monitoring the postoperative cranioto-
my procedure, enabling therapeutic ad-
justments and adequate control of pain 
and, therefore, greater satisfaction with 
the result of the treatment.
In this study, the logistic regression 
model indicated that headache increa-
ses the likelihood of insomnia (OR 
= 10.6, p = < 0.001) (Table 4). Pain 
causes insomnia which impairs daily 
activities and results in complications 
such as fatigue and depression23,24. Ad-
equate sleep is essential for the main-
tenance of basic physiological functions 
and physical and mental well-being, 
hence proper handling of headache is 
critical to recovery and early surgical re-
habilitation of patients after craniotomy.
One of the limitations of this study re-
lates to the characteristics of postop-
erative headache reported by patients 
and lack of specification of the diagno-
sis of brain tumor, given that there was 
no such information on patients’ charts, 
as it was also not possible to have ac-
cess to the results of pathological ex-
aminations thereof.
We conclude that the most prevalent 
type of pain post-craniotomy was head-
ache, characterized from mild to se-
vere. The surgical incision was the sec-
ond largest area of pain reported by the 
patients and was present throughout 
the study’s follow-up. The analgesics 
used were not effective to control pain. 
The patients were still in pain after tak-
ing the analgesics. The data from this 
study show that insomnia, analgesics 
and pain record-keeping are important 
to evaluate the pain. We point out that 
the proper handling of post-craniotomy 
headache by the multidisciplinary team 
can contribute to early neurological re-
covery of patients undergoing cranioto-
my, and should be part of the post-sur-
gical care, with a view to early recovery 
and humanized care.
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Tratamiento quirúrgico en las hemorragias
intracerebrales lobares espontáneas supratentoriales
sin extensión ventricular
Surgical treatment for supratentorial spontaneous lobar
intracerebral hemorrhage without ventricular extension
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Miguel Mazorra-Pazos1, Daisy Abreu-Pérez2

1	 Servicio de Neurocirugía. Hospital General Docente “Roberto Rodríguez”, Morón, Ciego de Ávila, Cuba.
2	 Servicio de Cuidados Intensivos Pediátricos. Hospital General Docente “Roberto Rodríguez”, Morón, Ciego de Ávila, 

Cuba.

Resumen

Objetivo: Evaluar los resultados en el manejo de pacientes con hemorragias intracerebrales lobares espontaneas, supra-
tentoriales y sin extensión ventricular a través de la comparación entre el tratamiento quirúrgico y el tratamiento médico. 
Material y Método: Se realizó un estudio de casos y controles en el Hospital General “Roberto Rodríguez Fernández” de 
Morón, Ciego de Ávila, Cuba, en el período comprendido entre enero de 2009 y diciembre de 2013. La muestra quedó con-
formada por aquellos que reunieron los siguientes criterios de inclusión: 1) Edad de 18-60 años; 2) 48 horas de inicio de las 
manifestaciones clínicas; 3) volumen de la hemorragia entre 20 y 60 cm3; 4) Escala de coma de Glasgow al ingreso superior 
a 4 puntos. Se constituyeron dos grupos, en el Grupo I fueron incluidos los enfermos que recibieron tratamiento quirúrgico y 
médico. En el Grupo II se incluyeron los que recibieron tratamiento médico solamente. La inclusión en uno de los dos grupos 
quedó sujeta al criterio del médico que recibió al paciente en el departamento de emergencias, no existió aleatorización en 
el proceso. Resultados: Se incluyeron en el estudio un total de 147 pacientes 54 (36,73%) en el Grupo I y 93 (63,27%) en el 
Grupo II. En el Grupo I la mortalidad a los seis meses del egreso fue de 16 pacientes (29,64%), mientras que en el grupo II 
murieron 33 (35,48%). Conclusiones: Se obtuvo un discreto pero relevante predominio de los resultados satisfactorios en el 
grupo de pacientes operados y la mortalidad fue también menor en este grupo.

Palabras clave: Cirugía, Tratamiento, Hemorragia intracerebral.

Abstract

The aim of this paper was to evaluate the surgical versus medical treatment in patients with supratentorial spontaneous intra-
cerebral hemorrhage without ventricular extension. Methods: A case-control study was carried out in the “Roberto Rodríguez 
Fernández” general hospital in Moron, Ciego de Avila, Cuba, in the period between January 2009 and December 2013. The 
sample was conformed by those patients that gathered the following inclusion criteria: 1) Age of 18-60 years; 2) 48 hours of 
beginning of clinical manifestation; 3) Volume of the hemorrhage between 20-60 cm3; 4) GCS superior to 4 points. Two groups 
were constituted. In the group I the patients whom received medical and surgical treatment were included. In the group II were 
included patients whom received medical treatment only. The inclusion in one of the two groups was subject to the doctor´s 
criteria in the emergency department, randomization didn’t exist in the process. Results: They were included in the study a 
total of 147 patients, 54 (36,73%) in the Group I and 93 (63,27%) in the Group II. The mortality at 6 month of discharge was 
29,64% in Group I and 35,48% in Group II. Conclusions: A discreet but outstanding of the satisfactory results was obtained 
in the group of operated patients and the mortality was also smaller in this group.

Key words: Surgery, Treatment, Intracerebral hemorrhage.
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Introducción

Las hemorragias intracerebrales es-
pontáneas (HICE) se presentan en dos 
millones de los alrededor de 15 millo-
nes de enfermedades cerebrovascula-
res que se producen cada año en todo 
el mundo1,2, la mortalidad al año de 
ocurrido el evento hemorrágico fluctúa 
entre 27% a 60% y sólo el 20% de los 
que sobreviven consiguen la indepen-
dencia funcional a los seis meses de 
evolución3.
Desde hace varias décadas el trata-
miento quirúrgico parecía la alternativa 
con mayor probabilidad para resolver 
este grave problema debido a la fre-
cuente asociación de esta enfermedad 
con el edema cerebral, el efecto de 
masa y la hipertensión intracraneal así 
como, las características químicas de 
la sangre vertida al interior del parén-
quima, todas ellas dañinas al cerebro 
e hipotéticamente solucionables si se 
evacua tempranamente la causa, pero 
los resultados de los estudios han sido 
controversiales4-9.
En Cuba los informes sobre experien-
cias en el tratamiento quirúrgico de las 
HICE proceden todos del servicio de 
neurocirugía del Hospital "Roberto Ro-
dríguez", de Morón, Ciego de Ávila.
Hace ya más de una década nos per-
catamos que existía una alta mortali-
dad en los casos que eran admitidos en 
nuestro hospital por esta causa, por lo 
que nos propusimos una investigación 
retrospectiva de tipo clínico-patológica 
cuyos resultados más importantes in-
formaron que el 90,67% de las lesiones 
eran lobares y que la hipertensión ar-
terial no controlada y la causa desco-
nocida habían resultado las fundamen-
tales10.
Esto nos motivó a diseñar un estudio 
exploratorio para iniciar el tratamiento 
quirúrgico en algunos casos seleccio-
nados. Los resultados obtenidos en los 
primeros siete enfermos, en los que 
no hubo mortalidad11, representaron el 
inicio de un programa protocolizado de 
tratamiento quirúrgico bajo criterios rí-
gidos de selección, que a los dos años 
de aplicación ya reunía los primeros 20 
casos con una mortalidad del 20%12.
La experiencia adquirida durante más 
de diez años nos ayudó a la identifica-
ción de problemas en el flujograma de 
manejo, aunque la mortalidad se man-
tenía en niveles comparables con los in-
formados internacionalmente (34,62%), 
los resultados en su conjunto en más 

del 50% de los casos no eran satisfac-
torios debido a que la mayoría de los 
pacientes que reunían los criterios qui-
rúrgicos llegaban al servicio de neuro-
cirugía de forma tardía, con un impor-
tante compromiso neurológico, lo cual 
influía de forma directa sobre la calidad 
de vida de los sobrevivientes13. Todo lo 
anteriormente explicado nos condujo a 
la revisión del protocolo de manejo, se 
realizaron algunas modificaciones que 
favorecieron a la evaluación neuroqui-
rúrgica precoz de la totalidad de los 
pacientes sospechosos de enfermedad 
cerebrovascular hemorrágica que eran 
recibidos en el departamento de emer-
gencias, lo que facilitó la intervención 
quirúrgica temprana de los que reunían 
criterios de cirugía, también se intro-
dujeron nuevas técnicas quirúrgicas14, 
incluida la evacuación guiada por en-
doscopía, y en este momento surge 
la siguiente interrogante científica: 
¿Podrá el tratamiento quirúrgico dis-
minuir la mortalidad por hemorragias 
intracerebrales espontáneas lobares? 
y con la hipótesis de que la evacuación 
quirúrgica de un grupo seleccionado 
de enfermos con hemorragias intrace-
rebrales espontáneas lobares (HICLE), 
antes de que se presentara un deterio-
ro neurológico irreversible podía repre-
sentar una disminución considerable 
de la mortalidad, nos propusimos como 
objetivo evaluar los resultados en el 
manejo de estos casos a través de la 
comparación entre el tratamiento qui-
rúrgico y el tratamiento médico.

Material y Método

Se realizó un estudio de casos y con-
troles en el Hospital General “Roberto 
Rodríguez Fernández” de Morón, con 
el objetivo de evaluar los resultados del 
tratamiento de todos los pacientes con 
diagnóstico clínico e imagenológico de 
HICLE en el período comprendido en-
tre enero de 2009 y diciembre de 2013.
A todos los pacientes con sospecha clí-
nica de enfermedad cerebrovascular se 
les indicó una tomografía axial compu-
tarizada de cráneo a su llegada al de-
partamento de emergencias médicas. 
Todos aquellos en los que se demos-
tró una imagen hiperdensa intracra-
neal, intradural, intraaxial, localizada 
en cualquiera de los lóbulos de ambos 
hemisferios cerebrales representaron 
nuestro universo de estudio, mientras 
que la muestra quedó conformada por 

aquellos que reunieron los siguientes 
criterios de inclusión: 1)Pacientes ma-
yores de 18 años y menores de 60; 2) 
tiempo de evolución hasta 48 horas de 
inicio de las manifestaciones clínicas; 
3) hemorragias intracerebrales lobares 
espontáneas de causa hipertensiva o 
de causa no precisada; 4) un volumen 
de la hemorragia entre 20 y 60 cm3, cal-
culado por la fórmula AXBXC/2; 5) la 
escala de coma de Glasgow (ECG) al 
ingreso debía tener un puntaje superior 
a 4 puntos.
Los criterios de exclusión fueron los 
siguientes: 1) Niños y mayores de 60 
años; 2) más de 48 horas de inicio de 
las manifestaciones clínicas; 3) hemo-
rragias intracerebrales lobares espon-
táneas con un volumen menor de 20 y 
mayor de 60 cm3; 4) pacientes con co-
morbilidad hematológica o de otra na-
turaleza que pudiera implicar un riesgo 
sobreañadido de mortalidad; 5) nega-
ción familiar o personal de participar en 
el estudio; 6) los que no pudieron ser 
seguidos en consulta externa o a los 
que no se tuvo acceso a los expedien-
tes clínicos por cualquier causa.
Se crearon dos grupos de estudio. En 
el Grupo I fueron incluidos los enfermos 
que recibieron tratamiento quirúrgico y 
médico. En el Grupo II se incluyeron 
los que recibieron tratamiento médico 
solamente. La inclusión en uno de los 
dos grupos quedó sujeta al criterio del 
médico que recibió al paciente en el de-
partamento de emergencias, no existió 
aleatorización en el proceso. Todos 
fueron manejados en las unidades de 
atención al grave en dependencia de 
su estado neurológico según el proto-
colo utilizado en nuestro hospital.

Protocolo de tratamiento médico

Medidas generales: Reposo absoluto 
en una cama con un semifowler no ma-
yor de 30 grados, colocación de un ca-
téter de abordaje venoso profundo, ob-
servación continua del perfil neurológico 
(nivel de conciencia, estado de las pupi-
las, aparición de signos de focalización 
o empeoramiento de alguno ya existen-
te sobre todo motor, perfil ventilatorio, 
perfil hemodinámico, postura), uso de 
benzodiacepinas por la vía oral si el 
enfermo estaba ansioso, abundantes lí-
quidos por vía oral, sondas vesical y de 
levine de acuerdo con el estado clínico 
para garantizar una nutrición adecuada 
y un estricto balance hidromineral.
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Medidas específicas

Tratamiento médico: Protocolo de 
analgesia y sedación: Si el enfermo 
se encontraba con ECG entre 13-15 
puntos se administró: paracetamol, 
dextropropoxifeno o dipirona, nunca se 
empleó el ácido acetil salicilico u otros 
AINE. En el paciente entubado y venti-
lado si la PAM≤90 mmHg se usó ben-
zodiacepinas del tipo del midazolam a 
dosis de carga de 0,3 mg/kg y mante-
nimiento en infusión a 0,1 mg/kg. Si la 
PAM ≥ 90mmHg además del midazo-
lam se usó alternativamente propofol 
(Diprivan) a dosis de ataque 0,3-4 mg/
kg/h y una perfusión continua entre 1-3  
mg/kg/h. Tratamiento de la hiperten-
sión arterial: Se intentó mantener las 
cifras de tensión arterial dentro de los 
límites normales, como máximo se per-
mitieron cifras de 150 mmHg las sistóli-
cas y las diastólicas hasta 100 mmHg, 
la PAM nunca superior a 120 mmHg. Si 
los valores se encontraban por encima 
de esta “hipertensión arterial permisi-
ble”, se utilizó el nitroprusiato de sodio 
bajo estricto control,  además se indi-
caron fármacos hipotensores como el 
enalapril 10-20 mg c/12 h y/o captopril 
25 mg c/8 h o beta bloqueadores como 
el atenolol 50-100 mg/día o anticalcicos 
como el nifedipino de 10 mg y hasta 20 
mg c/ 8 h en casos con hipertensión ar-
terial maligna. Tratamiento del vasos-
pasmo: En pacientes con HSA o HIV 
asociadas se administró nimodipino, un 
anticalcico con acción selectiva sobre 
el SNC, en dosis de 60 mg c/4 h con 
una duración entre 14 y 21 días. Pro-
filaxis anticonvulsiva. Se usó fenitoína 
125-250 mg c/8 h o a razón de 18 mg/
kg en casos con estatus epiléptico y se 
mantuvo el tratamiento por 6-12 me-
ses posteriores al egreso. También se 
empleó carbamacepina de 600-1.200 
mg/d. Tratamiento de la hipertensión 
intracraneal: manitol al 20% (50 g- 250 
ml) usando la dosis de 0,25 g/kg/4h si 
las cifras de PIC se encontraban por 
encima de 20 mmHg. Se mantuvo al 
paciente euvolémico y se evitó la “ver-
tiente seca de tratamiento”. En casos 
con tratamiento médico o sin monitori-
zación continua de la PIC la dosis de 
manitol fue de 1 g/kg/día dividida en 12 
subdosis c/2 h.
En los pacientes que requirieron intu-
bación oro traqueal la PCO2 se mantu-
vo entre 30 y 35 mmHg con el objetivo 
de reducir el volumen sanguíneo cere-
bral. Se evitaron hipocapnias severas 

que pudieran favorecer el vaso-espas-
mo o reducir súbitamente la PIC y fa-
vorecer el sangramiento. Si el enfermo 
mejoró el estado de conciencia en po-
cas horas o días se procuró el destete 
precoz y la extubación. De continuar en 
coma a pesar de todas las medidas se 
realizó una TAC evolutiva y angiografía 
de urgencia y de ser necesario drenaje 
quirúrgico del hematoma (remoción del 
coágulo), presillamiento del aneurisma 
y/o derivación en caso de hidrocefalia 
aguda.
Tratamiento neurointensivo en los 
pacientes operados: En los casos 
quirúrgicos se colocó una sonda intra-
ventricular No 8 con un objetivo dual: 
monitorización continua de la presión 
intracraneal (PIC) y drenaje de LCR en 
caso de que esta se encontrara eleva-
da. Control de la hipertensión intracra-
neal: se emplearon la elevación de la 
cabeza a 20°, administración de anal-
gésicos y sedantes según el esquema 
anteriormente declarado, drenaje de 
líquido cefalorraquídeo a través de una 
ventriculostomía al exterior funcional 
realizando extracciones de 5 ml hasta 
cuatro ocasiones en una hora, uso de 
manitol en bolos intermitentes calcula-
dos a la dosis de 0,25 g/kg/dosis/4 h, 
hiperventilación ligera controlada para 
garantizar una PaCO2 entre 30-35 mm 
Hg, relajación neuromuscular y terapia 
barbitúrica en caso de ser necesarias.
Los casos incluidos en el grupo II que 
mostraron un deterioro neurológico en 
el curso de su tratamiento fueron ree-
valuados por el servicio de atención al 
grave en conjunto con el neurocirujano 
se indicaron estudios imagenológicos 
cada vez que fuera necesario y si el 
empeoramiento clínico e imagenológi-
co ponía en peligro la vida del enfermo 
y reunía los criterios para indicar una 
evacuación urgente del coagulo, se 
optó por intervenir quirúrgicamente al 
paciente, pero en este caso no se inclu-
yó en el Grupo I, sino que se mantuvo 
en el Grupo II, bajo el termino de fallo 
del tratamiento médico.
Tratamiento quirúrgico: Fueron utili-
zadas varias técnicas quirúrgicas dife-
rentes en dependencia del criterio del 
cirujano: Craneotomía descompresiva 
y evacuación a cielo abierto, procedi-
miento realizado de acuerdo con la téc-
nica utilizada en nuestro centro14, eva-
cuación guiada por ecografía en la que 
se realizó el procedimiento de craniec-
tomía similar al descrito anteriormente 
y con un equipo de ultrasonido conven-

cional y un transductor de 7.5 mhrz se 
localizó el coagulo el que fue evacuado 
a través de una punción transcortical15, 
la evacuación guiada por endoscópica, 
la craneotomía y evacuación a cielo 
abierto con reposición del flap óseo y 
la trepanación, punción y evacuación. 
A todos los pacientes se les realizó 
TAC de cráneo a las 72 horas de evo-
lución del tratamiento y a los 7 días. En 
caso de complicaciones neurológicas 
se indicó TAC de cráneo cada vez que 
fuera necesario.
Método de obtención de la informa-
ción: La información de los expedien-
tes clínicos se vertió en una base de 
datos creada por los investigadores 
con el sistema SPSS versión 18.
Fueron obtenidas variables sociode-
mográficas como edad, sexo, raza, fac-
tores de riesgo asociados, además se 
obtuvieron otras variables como tiempo 
de evolución de los síntomas, estado 
clínico al momento de la aleatoriza-
ción evaluado por la Escala de Coma 
de Glasgow (ECG), resultados de los 
estudios imagenológicos al ingreso, a 
las 72 horas y a los siete días del tra-
tamiento aplicado, tipo de tratamiento, 
complicaciones neurológicas y extra 
neurológicas y los resultados fueron 
evaluados por la Escala de Rankin mo-
dificada16, a los seis meses después 
del egreso. Estos resultados se estrati-
ficaron en satisfactorios (grados 0 - III) 
y no satisfactorios (grados IV - VI).
El procesamiento y análisis de las varia-
bles fue por intención de tratar, se utili-
zó la prueba no paramétrica de bondad 
de ajuste de Chi cuadrado para evaluar 
hipótesis acerca de las relaciones entre 
dos variables. Se consideraron signifi-
cativos los valores de p≤0,05. 

Resultados

Se incluyeron en el estudio un total de 
147 pacientes 54 (36,73%) en el Gru-
po I y 93 (63,27%) en el Grupo II. En 
la Tabla 1 aparecen las características 
generales de los enfermos al momen-
to del ingreso. La edad predominante 
en ambos grupos fue entre los 51 y 60 
años, 30 (55,56%) (p ≤ 0,001) en el 
grupo I y 38 (40,86%) en el grupo II.
El estado clínico al ingreso de acuerdo 
con la ECG se comportó de la siguiente 
forma. En el grupo I predominaron los 
pacientes entre 5-8 puntos 32(59,26%) 
(p ≤ 0,000). En el grupo II predomina-
ron los que estaban entre 13-15 puntos 
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con 49 casos (52,69%) (p ≤ 0,001).
Los exámenes de TAC de cráneo 
simple al ingreso mostraron que en el 
grupo I, los volúmenes del hematoma 
estuvieron con mayor frecuencia en-
tre 31-40 ml, 20 casos (37,03%). En el 
grupo II los volúmenes más frecuentes 
estuvieron por debajo de los 20 ml, 
41 casos (44,09%). En el Grupo I las 
luxaciones de línea media predomina-
ron entre 0,6 y 1 cm, 37 (68,52%) (p 
≤ 0,000), mientras que en el grupo II 
predominaron entre 0,3 y 0,5 cm, 57 
pacientes (61,29%).
La relación entre la ECG al ingreso y la 
mortalidad evidenció en ambos grupos 
una relación directamente proporcional 
entre el puntaje al ingreso y los resulta-
dos, mientras mejor es el puntaje, me-
jor es el resultado y viceversa, sin em-
bargo en el grupo II, existió un mayor 
riesgo de morir en los casos con ECG 
entre 8-5 puntos (Gráfico 1). 
La relación entre el volumen del hema-
toma y el grado de luxación de la línea 
media en los exámenes de TAC simple 

de cráneo demostró que mientras ma-
yor es el volumen del hematoma mayor 
es el grado de luxación de la línea me-
dia. En el grupo II sobresalió que todos 
los pacientes con volúmenes inferiores 
a 20 ml mostraron luxaciones entre 

0,3-0,5 cms y que en ambos grupos los 
hematomas con volúmenes superiores 
a 60 ml se asociaron a luxaciones de 
más de 1 cm.
Al evaluar la relación entre el volumen 
del hematoma y los resultados se en-

Tabla 1.
Características generales de los pacientes al momento del ingreso

Características Grupo I Grupo II Total
n % n % n %

Edad (años) 18-30 1   1,85   3   3,22   4   2,72

31-40 3   5,55 22 23,66 25 17,01

41-50 20 37,04 30 32,26 50 34,01

51-60 30* 55,56* 38 40,86 68 46,26

ECG al 
ingreso

5-8 puntos  32* 59,26* 19 20,43 51 34,69

9-12 puntos 12 22,22 25 26,88 37 25,17

13-15 puntos 10 18,52  49*  52,69* 59 40,14

Volumen del 
hematoma

Menos de 
20 ml

- - 41 44,09 41 27,89

20-30 ml 12 22,22 23 24,73 35 23,81

31-40 ml 20 37,03 10 10,75 30 20,41

41-50 ml 10 18,52   3   3,23 13 8,85

51-60 ml   9 16,67   2   2,15 11 7,48

Más de 60 ml   3   5,56 14 15,05 17 11,56

Luxación de 
línea media

0,3-0,5 cm   2   3,70 57*   61,29* 59 40,13

0,6-1 cm   37*  68,52* 22  23,66 59 40,13

Más de 1 cm 15 27,78 14 15,05 29 19,74

*p ≤ 0,005.

Gráfico 1. Relación entre la Escala de coma de Glasgow al momento del tratamiento 
y la mortalidad.
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contró en ambos grupos que a medi-
da que se incrementa el volumen del 
hematoma se incrementa también la 
mortalidad. Sobresalió además que de 
los 41 casos con volúmenes inferiores 
a 20 ml, incluidos todos en el grupo II, 
38 (92,68%) (p ≤ 0,000) sobrevivieron. 
Los pacientes con volúmenes entre 
20-40 ml se comportaron como sigue. 
Grupo I: de 32, 29 (90,62%) sobrevi-
vieron. En el Grupo II: de 33 pacientes 
21 (63,64%) sobrevivieron. Los enfer-
mos con volúmenes entre 41 y 60 ml 
fallecieron más de los que sobrevivie-
ron, aunque este fenómeno fue más 
frecuente en el grupo II. Aquellos con 
volúmenes superiores a 60 ml fallecie-
ron todos con independencia del trata-
miento utilizado. 
Cuando se cruzaron las variables tiem-
po de evolución con los resultados en-
contramos que en ambos grupos pre-
dominaron los pacientes operados en 
las primeras 24 horas de evolución, 25 
(46,30%) en el grupo I, de los cuales 

21 (84%) (p ≤ 0,000) sobrevivieron. 
En el grupo II, 40 (43,01%) iniciaron su 
tratamiento en las primeras 24 horas, 
de ellos 35 (87,5%) (p ≤ 0,000) sobre-
vivieron.
Las modalidades de tratamiento quirúr-
gico se relacionaron con los resultados. 
La técnica quirúrgica más usada fue la 
craneotomía descompresiva y evacua-
ción a cielo abierto, 22 (40,74%). Re-
sultó significativo el número de sobrevi-
vientes en los que se realizó craneoto-
mía y evacuación a cielo abierto con re-
posición del flap óseo, de 15 casos 12 
(80%) (p ≤ 0,000), también en los que 
se realizó craneotomía descompresiva 
y evacuación a cielo abierto, de 22 so-
brevivieron 15 (68,19%) (p ≤ 0,005) y 
en los que se realizó evacuación guia-
da por endoscopía, de 12 sobrevivieron 
8 (66,67%) (p ≤ 0,005) (Gráfico 2).
Al identificar las complicaciones en am-
bos grupos apreciamos un predominio 
de las extra neurológicas. Fue signifi-
cativa la incidencia de las infecciones 

respiratorias, 45 casos (83,33%) (p ≤ 
0,000) en el grupo I, mientras en el 
grupo II se presentó en 77 enfermos 
(82,80%) (p ≤ 0,000). Entre las com-
plicaciones neurológicas, la hiperten-
sión intracraneal fue la más frecuente, 
grupo I: 17 (31,48%) y en el grupo II: 
43 (46,24%). Al analizar la relación de 
las complicaciones con la mortalidad 
resultó significativo que en el grupo I, 
nueve (81,82%) de 11 casos con re-
currencia de la hemorragia fallecieron 
(p ≤ 0,000) mientras que en el grupo 
II ,11 (68,75%) de 16 con hipertensión 
arterial maligna también fallecieron (p 
≤ 0,005).
Los resultados al egreso evaluados por 
la escala de Rankin modificada mos-
traron que en el grupo I fallecieron 16 
pacientes (29,64%), mientras que en el 
grupo II murieron 33 (35,48%) (Gráfico  
3).
Los resultados estratificados en satis-
factorios y no satisfactorios mostraron 
un discreto predominio de los satisfac-
torios en el grupo I con una diferencia 
de 7,4%, mientras que en el grupo II 
existió un discreto predominio de los 
no satisfactorios con una diferencia de 
3,22%.

Discusión

En el presente estudio se encontró que 
esta enfermedad es más frecuente en 
edades avanzadas, con preferencia en 
la 6ta década de la vida, es decir cuan-
do con mayor frecuencia se presentan 
factores de riesgo vascular, que de-
terminan fenómenos anatómicos que 
comprometen la respuesta fisiológica 
adecuada de las estructuras intracra-
neales ante el evento hemorrágico.
El diseño de este estudio presentó 
como debilidad que los pacientes que 
fueron incluidos en el grupo I tenían 
peores condiciones clínicas evaluadas 
por la ECG al ingreso, además los vo-
lúmenes de los hematomas fueron ma-
yores en estos casos, así como las evi-
dencias imaginológicas de hipertensión 
intracraneal.
La interpretación de los diferentes en-
sayos clínicos en busca de la mejor 
opción terapéutica en las HICE, inclui-
dos los tratamientos médicos o quirúr-
gicos, resulta en extremo controversial 
y contradictoria, pues la mayoría de 
los estudios han ofrecido resultados 
que no permiten sustentar un nivel de 
evidencia científica suficiente para es-

Gráfico 2. Relación entre las modalidades de tratamiento quirúrgico y los resultados.

Gráfico 3. Resultados de acuerdo con la clasificación de Rankin modificada.
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clarecer los términos de selectividad de 
pacientes, eficiencia y eficacia de gran 
parte de los tratamientos médicos, así 
ha sucedido con los estudios que han 
evaluado los resultados con el uso de 
agentes anti edema cerebral, con los 
hemostáticos intracraneales, con las 
medidas para controlar la presión ar-
terial sistémica entre muchos otros, en 
las HICEL2,17-24.
Dentro de las acciones que han sido 
beneficiosas en el tratamiento de esta 
enfermedad, se encuentra el manejo 
de los enfermos en unidades de ictus, 
esta medida logró reducir la mortalidad 
y la dependencia en estos pacientes25. 
Con anterioridad existían informes en 
los que se que apoyaba el ingreso en 
unidades diferenciadas de cuidados 
intensivos neurológicos o neuroquirúr-
gicos, con lo que se logró reducir la 
mortalidad26. En esta serie todos los 
pacientes fueron manejados en unida-
des de cuidados intensivos.
La prevención secundaria de la hiper-
tensión arterial sistémica también ha 
tenido efectos positivos en el tratamien-
to de este tipo de enfermos, al reducir 
el riesgo de sufrir eventos vasculares 
después de instalado el ictus27-29. Los 
protocolos de manejo de la hiperten-
sión arterial están bien diseñados y son 
aplicados con premura para evitar la 
elevación de las cifras de tensión arte-
rial sistólica por encima de 160 mmHg y 
la diastólica por encima de 120 mmHg 
o lo que es igual prevenir el ascenso de 
las cifras de presión arterial media por 
encima de 120 mmHg. 
En este estudio se ha observado un 
subgrupo de enfermos, generalmen-
te de la raza negra, que desarrollan 
eventos de hipertensión arterial sisté-
mica difícil de controlar a pesar del uso 
de poli terapias, en el 100% de estos 
casos se produjo el resangrado y ex-
pansión o reacúmulo del hematoma, 
provocando la necesidad de una inter-
vención quirúrgica de emergencia en el 
25,81% de los enfermos en el grupo II 
y una mortalidad del 66,67%. También 
este evento estuvo estrechamente re-
lacionado con el reacúmulo en el grupo 
I, con una mortalidad del 81,82%. 
Los autores consideran que por este 
motivo sería prudente el diseño de es-
tudios dirigidos a reevaluar las cifras 
de “hipertensión arterial permisiva” 
en estos pacientes y de esta manera 
evitar el reacúmulo o resangrado y el 
crecimiento del hematoma, esta últi-
ma complicación referida en el estudio 

STICH la que se asoció con una eleva-
da mortalidad4. Aunque otros estudios 
como el INTERACT22, INTERACT II24 y 
ATACH30, han estado dirigidos a eva-
luar esta variable, los resultados toda-
vía son contradictorios.
La expansión del hematoma en las pri-
meras horas de evolución, es un fenó-
meno documentado, así como su rela-
ción con los resultados desfavorables, 
asociado con una elevada frecuencia 
de deterioro neurológico y un incre-
mento de la mortalidad31,32.
La cirugía en la HICE es una variante 
de tratamiento que ha sido evaluada 
internacionalmente, sin embargo, los 
estudios no han logrado ofrecer el nivel 
de evidencia necesario que sustente 
su beneficio sobre el tratamiento médi-
co. El análisis de los últimos informes 
sobre el tema revela que la cirugía en 
pacientes con criterios bien definidos 
estuvo relacionada con una reducción 
relativa de la mortalidad del 26% y del 
29% para la mortalidad o la dependen-
cia4,33.
En el STICH (Surgical Trial in Intrace-
rebral Hemorrhage), que evaluó el me-
jor tratamiento médico y el tratamiento 
quirúrgico más tratamiento médico, no 
se encontraron diferencias entre la ci-
rugía temprana y el tratamiento médi-
co inicial, aunque la interpretación del 
resultado generó dudas debido a que 
un número considerable de los pacien-
tes que inicialmente fueron tratados 
conservadoramente (26%) terminaron 
operados, en el 85% de los casos por 
resangrado o por deterioro neurológi-
co, los pacientes más beneficiados con 
el tratamiento quirúrgico fueron los que 
presentaban hemorragias lobares loca-
lizadas a 1 cm de la corteza cerebral4.
Las limitaciones en el diseño del 
STICH, motivaron la ejecución del es-
tudio STICH II, recientemente conclui-
do, un estudio internacional que eva-
luó el tratamiento quirúrgico temprano 
(primeras 12 h de evolución), más tra-
tamiento médico contra el tratamiento 
médico, en hemorragias superficiales 
lobares situadas a 1 cm de profundidad 
de la corteza cerebral. Las conclusio-
nes confirmaron que la cirugía tempra-
na en estos enfermos no incrementa 
el índice de muerte o discapacidad a 
los seis meses y que tuvo un pequeño, 
pero clínicamente relevante incremen-
to en la supervivencia (3,7%), con res-
pecto al grupo de tratamiento médico34. 
Este resultado también ha generado 
cuestionamientos referentes al real be-

neficio del tratamiento quirúrgico con 
respecto al tratamiento médico.
En la presente serie el incremento de 
los resultados satisfactorios en el grupo 
I (Tratamiento quirúrgico) fue de 7,4% 
con respecto a los no satisfactorios, 
mientras que en el grupo II (tratamiento 
médico) los resultados no satisfactorios 
sobrepasaron discretamente a los sa-
tisfactorios en un 3,2%. La mortalidad 
en el grupo I fue discretamente inferior 
a la obtenida en el grupo II, lo que es 
considerado por los autores un resul-
tado relevante si consideramos que las 
características de los pacientes en el 
grupo II evidenciaban un estado clínico 
considerablemente mejor a los inclui-
dos en el grupo I.
En este estudio se encontró que el 
tiempo de evolución entre el comienzo 
de los síntomas y el inicio de cualquiera 
de las variantes de tratamiento se rela-
cionó con la mortalidad. Los pacientes 
que recibieron el tratamiento en las pri-
meras 24 horas, tuvieron mayor proba-
bilidad de sobrevivir que el resto. Esta 
correlación ha sido documentada con 
anterioridad35, aunque con respecto a 
la cirugía temprana existe controversia. 
Refiriéndonos a la mortalidad hay que 
considerar que existen muchos facto-
res que influyen sobre esta variable que 
no necesariamente se relacionan con 
el tipo de tratamiento, el tipo de cirugía 
ni el momento en que esta se efectúa, 
como lo son aquellos relacionados con 
el seguimiento y manejo post operato-
rio de estos casos en las unidades de 
atención al paciente grave.
Los autores consideran que de la mis-
ma manera que se acepta no tratar 
quirúrgicamente los pacientes con un 
nivel de conciencia y estado neuroló-
gico adecuados, se debe aceptar que 
un deterioro demasiado severo y tardío 
influye de forma negativa en los resul-
tados. 
Cuando se decide optar por el trata-
miento médico los pacientes con ma-
yor riesgo de morbilidad y mortalidad 
son los que muestran un nivel de con-
ciencia adecuado, con volúmenes de 
la HICEL entre 20-60 cm3 y efecto de 
masa superior a 5 mm en la TAC, por-
que el hecho de mantener un nivel de 
conciencia adecuado los convierte en 
vulnerables ante la posibilidad de que 
una complicación como el incremento 
del edema peri lesional o el crecimiento 
de la hemorragia, por sólo mencionar 
complicaciones neurológicas, favorez-
ca el desarrollo de una hipertensión 
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intracraneal incontrolable que produz-
ca un deterioro súbito de su estado 
neurológico y requiera de una cirugía 
retardada13.
Es importante reconocer que un núme-
ro considerable de estos enfermos, son 
tratados con deshidratantes cerebrales 
y otros medicamentos durante periodos 
de tiempo prolongados, lo que reduce 
la hipertensión intracraneal y ayuda a 
mantenerlos alertas o con un perfil neu-
rológico estabilizado, pero el riesgo de 
descompensación durante el intento de 
retirada de los fármacos es alto13. Ante 
tal disyuntiva los autores consideran 
que la mejor opción debe ser operar 
lo antes posible, debido a la tendencia 
a crecer que han mostrado un número 
considerable de estas lesiones en las 
primeras horas de evolución2,4,36.
Al evaluar cuál es el procedimiento 
más adecuado para los enfermos con 
criterios de cirugía, persiste la contro-
versia. Existen algunos meta-análisis, 
ensayos clínicos y otros estudios de 
series de casos que consideran la eva-
cuación a través de una craneotomía 
convencional o a través de una cra-
niectomía descompresiva, los procedi-
mientos quirúrgicos recomendables en 
hematomas lobares situados a 1 cm de 
la corteza cerebral, con un nivel de evi-
dencia B, clase IIb4,36-38.
Recientemente otros dos meta-análisis 
que evaluaron el efecto de la cirugía 
asociada a tratamiento médico contra 
el tratamiento médico sólo, informaron 
por vez primera de forma categórica, 

que la cirugía es más efectiva para 
reducir la mortalidad en la HICE que 
el tratamiento médico. Además fue-
ron evaluados los resultados con tres 
procedimientos quirúrgicos diferentes, 
la craneotomía, la aspiración por este-
rotaxia y la evacuación endoscópica, 
mostrando una reducción marcada de 
la mortalidad con las dos últimas33,39.
Los autores de este informe consideran 
que la evaluación individualizada en 
cada paciente es un aspecto importan-
te a considerar para decidir la cirugía. 
En nuestra experiencia la realización 
de una craniectomía descompresiva ha 
sido útil para combatir la hipertensión 
intracraneal asociada a la HICEL, que 
además del efecto de masa provocado 
por el volumen de la lesión se asocia 
con edema cerebral. 
La evacuación del hematoma puede 
realizarse después por punción trans-
cortical guiada por ultrasonografía, por 
evacuación endoscópica u otras técni-
cas con mínima invasión al parénquima 
cerebral y escaso daño secundario a la 
agresión quirúrgica. De esta forma se 
resuelven dos problemas: 1) La causa 
primaria (la hemorragia) y 2) Las lesio-
nes secundarias que pueden quedar o 
instalarse en las horas siguientes a la 
cirugía y que en un número considera-
ble necesitarán de una reintervención 
para su solución, este criterio es com-
partido por autores como Hayes SB et 
al (2013)37 y Takeuchi S et al (2013)38. 
Estos objetivos no son alcanzados con 
todas las opciones quirúrgicas disponi-

bles, especialmente aquellas llamadas 
de mínimo acceso, sobre todo cuando 
existen otras condiciones asociadas a 
la lesión que generan hipertensión in-
tracraneal. A pesar de lo anterior en el 
servicio de neurocirugía del hospital de 
Morón, Ciego de Ávila, Cuba, se han 
introducido las técnicas de mínimo ac-
ceso, específicamente la evacuación 
endoscópica y guiada por endosco-
pía13,15 (Figura 1) y actualmente se ha 
diseñado un proyecto de ensayo clínico 
de tipo institucional que evaluará los re-
sultados con diferentes técnicas quirúr-
gicas y el tratamiento médico.
Podemos concluir en este estudio que 
mientras peor es la condición clínica 
del paciente en el momento del inicio 
de cualquier variante de tratamiento, el 
riesgo de morir es mayor. Los pacien-
tes tuvieron mayores probabilidades 
de sobrevivir con el tratamiento quirúr-
gico. Los enfermos que iniciaron el tra-
tamiento en las primeras 24 horas de 
evolución tuvieron mayores probabili-
dades de sobrevivir que el resto. Los 
casos que recibieron sólo tratamiento 
médico obtuvieron mejores resultados 
cuando las hemorragias mostraron 
volúmenes inferiores a 20 ml y hasta 
30 ml. Los que recibieron tratamiento 
quirúrgico tuvieron mejores resultados 
cuando el volumen de la hemorragia 
fue inferior a 40 ml. En los que fueron 
operados, los resultados fueron igual-
mente favorables con las técnicas de 
evacuación a cielo abierto y la eva-
cuación guiada por endoscopía. La 
hipertensión arterial maligna estuvo 
estrechamente vinculada con la recu-
rrencia o crecimiento de las hemorra-
gias en ambos grupos y estas con la 
mortalidad. Se obtuvo un discreto pero 
relevante predominio de los resultados 
satisfactorios en el grupo de pacientes 
operados. A consideración de los au-
tores el tratamiento quirúrgico en las 
hemorragias intracerebrales lobares 
espontaneas sin extensión ventricular 
representa una opción más para los 
pacientes que muestren los criterios 
de cirugía plasmados en este estudio, 
aunque el tema sigue mostrándose 
controversial.

Recibido: 2 de enero de 2015
Aceptado: 23 de febrero de 2015

Figura 1. Imágenes de TAC secuenciales de un paciente con HIP espontáneo 
evacuado de forma endoscópica. a) Preoperatoria. b) Post operatoria.
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Resumen

Introducción: La patología tumoral hipofisiaria es una consulta frecuente en  Neurocirugía. La vía de abordaje a elegir prefe-
rentemente es transesfenoidal. Por esto, es de suma importancia conocer la anatomía de los senos paranasales cuando se 
planifica este abordaje. Materiales y Métodos: Se describe la anatomía radiológica de estudios por Tomografía Computada 
(TC) y Resonancia Magnética (RM) de 120 pacientes con diagnóstico de adenoma hipofisiario, que se sometieron a cirugía 
transesfenoidal de hipófisis, prestando especial interés en la morfología de las cavidades paranasales esfenoidales. Resul-
tados: Tipo de neumatización: preselar 25% y postselar 75%; Septos: simples 45% y múltiples 55%; diámetros promedio: 
antero-posterior 2,3 cm, transverso: 3,3 cm y vertical: 2,25 cm. Los Senos esfenoidales con neumatización postselar tienen 
un diámetro anteroposterior significativamente mayor (P < 0,005) que los preselares. Los senos esfenoidales con septo sim-
ple tienen un diámetro transverso significativamente mayor (P < 0,007) que los con múltiples septos. El 50% de los septos 
siguen una trayectoria paramediana, y el 50% se desvía hacia una de las arterias carótidas. Conclusión: se confirma la gran 
variación anatómica del seno esfenoidal siendo independiente del sexo del paciente, además hemos constatado que la rela-
ción establecida por los septos intraselares con elementos vasculares intracraneales es muy variable, siendo este hallazgo 
de suma importancia en la planificación preoperatoria. Los hallazgos realizados por Tomografía computada (TC), pueden ser 
homologables a lo descrito por otros autores en disecciones cadavéricas.

Palabras clave: Cirugía de hipófisis, seno esfenoidal, tranesfenoidal.

Abstract

Introduction: The pituitary tumor pathology is a common query in Neurosurgery. The choice of approach is transsphenoi-
dal preferably, so it is extremely important to know the anatomy of the sinuses when planning this approach. Materials and 
Methods: We describe the radiological anatomy studies Computerized tomography (CT) and Magnetic Resonance (MR) of 
120 patients with pituitary adenoma who underwent transsphenoidal pituitary surgery, with special attention to the morphology 
of the sphenoid sinuses. Results: Neumatization type: pre-sellar 25% and 75% post-sellar; Septa: Single 45%, multiple  55%, 
mean diameters: 2.3 cm anteroposterior, transverse: 3.3 cm and vertical: 2.25 cm. The sphenoid sinuses with postsellar neu-
matization have anteroposterior diameter significantly higher (P < 0.005) than the pre-sellar. The sphenoid sinuses are single 
septum transverse diameter significantly higher (P < 0.007) than those with multiple septa. The 50% of the septa paramedian 
follow a path, and 50% is diverted to one of the carotid arteries. Conclusion: Results support the large sphenoid sinus ana-
tomical variation is independent of patient sex, and we found that the relationship established by the intrasellar septa with in-
tracranial vascular elements is very variable, this finding being paramount in preoperative planning. The findings by computed 
tomography (CT) may be comparable to that described by other authors in cadaveric dissections.

Key words: Pituitary Surgery, sphenoidal sinus, transsphenoidal.
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Introducción

En el año 1906, Hermann Schloffer en 
Austria, realizó el primer abordaje tran-
sesfenoidal  para tratar un tumor hipo-
fisiario1. Desde entonces, el desarrollo 
de la neurocirugía, asociado a la gene-
ralización del uso de microscopia en la 
década del 70 y en los últimos años el 
advenimiento de las técnicas endos-
cópicas, dieron un nuevo impulso a la 
técnica transesfenoidal, llegando a ser 
considerada el estándar en la actuali-
dad1,2.
El desafío que enfrenta el neurociruja-
no es la complejidad y la variabilidad 
interindividual de la anatomía quirúrgi-
ca de la base de cráneo, en particular 
de las fosas nasales y de las cavidades 
paranasales. La tecnología de imáge-
nes disponible en la actualidad permite 
obtener un estudio preoperatorio ana-
tómico detallado mediante tomografía 
computada (TC) y resonancia mag-
nética (RM)3,4.El conocimiento preciso 
de la anatomía del seno esfenoidal de 
cada paciente en particular, es de la 
mayor importancia debido a sus rela-
ciones no sólo con la hipófisis sino con 
estructuras neurovasculares,  como las 
arterias carótidas y los nervios ópticos, 
fundamentales de tener en considera-
ción para evitar iatrogenia5,6,7,8.
El objetivo de este trabajo es descri-
bir la anatomía radiológica del seno 
esfenoidal de un grupo de pacientes 
operados, analizando sus variantes, 
presentando especial énfasis en el tipo 
de neumatización, desviación septal y 
numero de septos.

Materiales y Métodos

Pacientes
Se utilizaron estudios imagenológicos 
por TC  y RM preoperatorios de 120 
pacientes con diagnóstico de adenoma 
hipofisiario operados por vía transesfe-
noidal en el período comprendido entre 
enero de 2008 y marzo de 2012 en el 
Departamento  de Neurología-Neuroci-
rugía del Hospital Clínico de la Univer-
sidad de Chile.

Método de medición
Diámetro: Se midió el diámetro vertical 
y transversal en el  plano coronal del 
TC con ventana ósea, en el punto de 
mayor diámetro del seno esfenoidal 
(Figura 1). Para el diámetro antero-
posterior se utilizo la reconstrucción 

en el plano sagital de la RM secuencia 
T1, desde el ostium del seno esfenoidal 
hasta el límite mas posterior del seno 
(Figura 2).
Número de Septos: Se constató el 
número de septos, clasificando en los 
senos esfenoidales que tienen un solo 
septo en senos de  septo simple (Figu-
ra 3), y los que tienen 2 o más septos 
en senos con septos múltiples (Figura 
4).
Desviación de los septos: Se determino 
si alguno de los septos del seno esfe-
noidal (tanto simple o múltiples) tenía 
una dirección hacia alguna arteria ca-
rótida interna (Figura 4).

Figura 1. Medición diámetro vertical (amarillo), 
diámetro transverso (rojo)

Figura 2. Medición diámetro anteroposterior: en TC (izquierda) y en T1 de RM (derecha).

Figura 3. Septo simple.

Figura 4. Septos múltiples, ambos nervios ópticos 
(flechas amarillas).

Tipo Neumatización: Se utilizó la re-
construcción en el plano sagital de la 
RM secuencia T1, para reconocer el 
tipo de neumatización de acuerdo a los 
conceptos de Congdon de clasificación 
en preselar (Figura 5), postselar (Figu-
ra 6) y conchal. 

Análisis estadístico

Se utilizó el programa Stata SE/10, rea-
lizando pruebas de asociación estadís-
tica con c2.

Resultados

Neumatización: 90 senos esfenoida-
les (75%) presentan una distribución 
postselar y 30 senos (25%) presentan 
una distribución tipo preselar.
Tipos de Septos: 66 senos esfenoida-
les (55%) tienen múltiples septos y 54 
senos (45%) tienen un septo simple.
Dimensiones de los senos: Los diá-
metros anteroposteriores de los senos 
tienen en promedio 2,3 cm (rango 1,9 
a 2,5 cm). El diámetro transverso de 
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los senos tiene un promedio de 3,3 cm 
(rango de 2,9 a 3,4 cm). El diámetro 
vertical tienen un promedio de 2,25 cm 
(rango de 1,95 a 2,4 cm).
Desviación de los septos: 60 senos 
esfenoidales (50%) tienen algún septo 
con trayectoria hacia una arteria caró-
tida interna. 48 de estos septos (80%) 
con trayectoria hacia la arteria carótida 
derecha y 12 septos (20%) con trayec-
toria hacia la arteria carótida izquierda.
Relación entre diámetros y el tipo de 
neumatización: Los senos esfenoida-
les con neumatización preselar tienen 

un diámetro anteroposterior significa-
tivamente menor (promedio 1,24 cm, 
rango 1,1 a 1,4 cm) en comparación 
con  los postselares (promedio de 2,65 
cm, rango 2,51 a 2,72 cm). p < 0,005.
Relación entre diámetros y tipo de 
septo: En promedio los senos con sep-
tos múltiples tienen un diámetro trans-
verso significativamente menor (prome-
dio 2,5 cm) que los senos con septos 
simples (promedio 3,04 cm). p < 0,007.
Relación entre sexo y diámetro: No 
hay diferencia significativa (Tabla 1)
Relación entre sexo y neumatiza-

ción: No hay diferencia significativa 
(Tabla 2).
Relación entre sexo y tipo de septo: 
No hay diferencia significativa (Tabla 3)

Discusión

Actualmente la cirugía transesfenoidal 
es la técnica de elección para la gran 
mayoría de pacientes sometidos a tra-
tamiento quirúrgico de un adenoma 
hipofisiario1,2. Su ejecución requiere un 
cirujano entrenado en reconocer con 
precisión  la anatomía de la cavidad na-
sal y de los senos paranasales, siendo 
importante, entre otros aspectos, ana-
lizar detenidamente las características 
del seno esfenoidal, siendo éste parte 
del canal de trabajo10.
El seno esfenoidal suele presentar una 
gran variabilidad anatómica en la po-
blación11,12,13. Se han descrito distintas 
variaciones relacionadas, entre otras, a 
la presencia de uno o múltiples septos 
o distintos tipos de neumatización14. A 
modo de ejemplo, se describen 3 tipos 
de neumatización; postselar, preselar 
y conchal, clasificación descrita por 
Congdon9. La neumatización postselar 
corresponde al seno esfenoidal que se 
extiende bajo el piso de la silla turca. El 
tipo preselar corresponde al seno ubi-
cado en la parte anterior del hueso es-
fenoidal, que no alcanza a extenderse 
bajo el piso de la silla turca ni del límite 
de  la lamina perpendicular del tubércu-
lo de la silla. El tipo conchal correspon-
de al seno que no alcanza a extender-
se al cuerpo del hueso esfenoidal y su 
pared anterior está separada de la silla 
turca aproximadamente de 10 mm de 
hueso esponjoso.
Realizar una cirugía con un conoci-
miento anatómico limitado aumenta 
el riesgo de cometer errores en la di-
rección del abordaje y de lesiones a 
importantes estructuras neurovascula-
res3,5,5,7,8,10,18. (Figura 7). Con el proto-

Figura 5. Neumatización preselar: TC (izquierda) y en t1 de RM (derecha).

Figura 6. Pneumatización postselar: TC (izquierda) y en t1 de RM (derecha).

Figura 7. Ramas V2 izquierda y derecha del ner-
vio trigémino (flechas blancas) y nervios vidianos 
(flechas amarillas).

Figura 8. Diferencias entre TC (izquierda) y RM (derecha), obsérvese la mala definición del septo en la RM.
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colo que fue realizado en este trabajo, 
no fue posible determinar objetivamen-
te (como por ejemplo con un estudio 
contrastado). la posición de las arterias 
carótidas. La posición de la arteria ca-
rótida interna fue estimada en base a 
los hitos anatómicos identificables en 
relación al seno esfenoidal, como el 
surco carotideo en relación a la pared 
lateral del seno esfenoidal, los proce-
sos clinoides anteriores, relacionando 
la desviación del septo del seno con 
respecto a estos hitos referenciales, in-
formación importante de considerar al 
momento de la cirugía para no tomar 
el septo como eje para localizar la hi-
pófisis.

Tabla 1.
Relación entre diámetros y sexo

Diámetro Sexo P-value
Masculino Femenino

Anteroposterior 2,14 cm 2,18 cm 0,28

Transverso 3,35 cm 3,24 cm 0,32

Vertical 2,39 cm 2,08 cm 0,09

Tabla 2. 
Relación entre tipo de neumatización y sexo

Neumatización Sexo P-Value
Masculino Femenino

Preselar 18 12 0,23

Postselar 48 42 0,34

Tabla 3.
Relación entre tipo de septo y sexo

Tipo de septos Sexo P Value
Masculino Femenino

Simple 30 24 0,26

Múltiple 36 30 0,21

Se realizaron las mediciones en imáge-
nes digitalizadas de los diámetros  más 
significativos teniendo en cuenta que 
éste puede tener un pequeño margen 
de variación derivado del grosor de 
corte utilizado. Es necesario conside-
rar además que en algunos casos la 
anatomía estuvo alterada debido a la 
presencia del proceso tumoral, que en 
algunos pacientes ocupaba la cavidad 
del seno esfenoidal. 
En nuestro conocimiento, no existen 
estudios previos en población chilena 
o latinoamericana. Se encontraron dis-
tribuciones similares de neumatización, 
preselar (25%) y postselar (75%), res-
pecto a mediciones realizadas en senos 

esfenoidales de cadáveres como en los 
estudios de Fuji et al. (1979); Elwany et 
al. (1983); y Sareen et al.(2005)12,13,14.
Los senos esfenoidales con neuma-
tización postselar tienen un diámetro 
anteroposterior significativamente ma-
yor (P < 0,005) que los preselares. Los 
senos esfenoidales con septo simple 
tienen un diámetro transverso signifi-
cativamente mayor (P < 0,007) que los 
con múltiples septos. 
Según nuestros hallazgos el 50% si-
guen una trayectoria en la línea media, 
y el 50% se desvía hacia la posición 
habitual de una arteria carótida, siendo 
importante tomar conocimiento de la 
presencia de esta variante al momento 
del abordaje quirúrgico y no confiar en 
la trayectoria clásica del septum en la 
línea media descrita en los textos ana-
tómicos.
En este estudio no se encontraron va-
riaciones relacionadas al sexo en las 
mediciones realizadas.
Es importante destacar que el estu-
dio por TC de cavidades paranasales 
es independiente y no completamente 
homologable al estudio por RM (Figura  
8), siendo estudios complementarios 
entre sí. La posición y distribución de 
los septos se evidencia fácilmente en 
la TC y sólo parcialmente en la RM. 
La mayoría de los estudios de TC es-
tudiados no contaban con una proyec-
ción sagital lo que dificulta determinar 
con precisión el tipo de neumatización 
y el diámetro anteroposterior del seno 
esfenoidal. Este estudio avala la reco-
mendación de indicar un examen de 
TC de cavidades paranasales a todos 
los pacientes que serán sometidos a 
cirugía transesfenoidal el cual debiera 
considerar una reconstrucción sagital. 
En caso de duda, para tener un mayor 
detalle anatómico de la relación del 
seno esfenoidal con las estructuras 
vasculares, es posible realizar un An-
gioTC preoperatorio15.

Recibido: 21 de julio de 2014
Aceptado: 21 de septiembre de 2014
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Surgical timing supported by Transcranial Doppler in patients 
with subarachnoid hemorrhage from aneurisms rupture
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Resumen

Introducción: La cirugía de la hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSA) realizada en las primeras 72 horas es bene-
ficiosa. Cuando los casos arriban transcurrido este período el mejor momento quirúrgico es controversial. Objetivo. Evaluar 
la influencia sobre los resultados de la cirugía en la HSA de un protocolo para decidir el momento quirúrgico apoyado en el 
monitoreo con Doppler transcraneal (DTC). Material y Método: Se comparan los resultados quirúrgicos al alta y al año de 
seguimiento según la escala de Glasgow para resultados (EGR), en una serie de 233 casos con HSA rotos operados Enero 
de 2006 - Diciembre de 2010 y seguidos hasta Enero de 2012, en los que la cirugía en el período intermedio se decidió te-
niendo en cuenta las velocidades de flujo de los segmentos proximales del polígono de Willis registradas por DTC, con los 
de un grupo control histórico operado Diciembre de 1983 - Diciembre de 2005 sin la ayuda de dicho monitoreo. Resultados: 
La mortalidad al alta y al año en la serie de estudio fue de 4,3 y 4,5% y en el grupo control 7 y 7,7% respectivamente. Se 
observaron resultados satisfactorios (grados 4 y 5 en EGR) en el 93,1 al alta y 92,8% al año en la serie de estudio. Entre los 
controles históricos estos índices fueron 85,6 y 88,1% respectivamente (p = 0,004 y p = 0,036). Conclusiones: Los resultados 
del tratamiento microquirúrgico de la HSA se benefician con la atención protocolizada y la consideración de los resultados del 
DTC para seleccionar el momento quirúrgico.

Palabras clave: Hemorragia subaracnoídea, aneurisma cerebral roto, tiempo de cirugía, Doppler Transcraneano.

Abstract

Background: Aneurysmal subarachnoid hemorrhage (SAH) surgery, practiced in the first 72 hours is beneficial. The opti-
mal surgical timing, for microsurgical clipping of ruptured intracranial aneurysms, remains controversial when patients arrive 
between 4 and 14 days. Some surgeons favor a prompt operation regardless the timing. Other ones prefer to wait 2 weeks. 
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Introducción

La hemorragia subaracnoidea cuyo ori-
gen entre el 75 y 80% de las ocasiones 
es la ruptura de un aneurisma intracra-
neal (HSA)1, se inscribe dentro de las 
enfermedades cerebrovasculares que 
en el año 2013 causaron en Cuba 80,7 
defunciones por 100.000 habitantes2. 
Tomando como base los rangos de 
incidencia anual a nivel internacional, 
se han calculado para Cuba estimados 
cercanos a los 1.100 casos anualmen-
te y una incidencia anual de 29,86 por 
100.000 habitantes3). Sobre una parte 
de los aneurismas intracraneales rotos 
es posible actuar y lograr la curación, si 
se procede oportunamente.
El enfoque sobre el mejor momento para 
la oclusión quirúrgica de los aneurismas 
rotos, ha sido objeto de una fuerte con-
troversia desde que Dandy la realizó por 
primera vez en 19374. El reporte de la 
primera gran serie de aneurismas rotos5 
durante la década del 50, condujo a la 
adopción de la cirugía pasadas las 3 
semanas como el estándar de la época. 
A pesar de la irrupción de importantes 
adelantos tecnológicos en las décadas 
del 60 y 70 del pasado siglo, no hubo 
el impacto favorable esperado y si 
bien era posible mejorar los resultados 
quirúrgicos al operar tres semanas 
después de la ruptura concluida la fase 
de labilidad hemodinámica cerebral, 
esta forma de proceder incrementaba 
la mortalidad general por resangrado 
durante la espera. Los mencionados 
paradigmas se modificaron al conocerse 
los resultados del estudio cooperativo 
internacional sobre momento quirúrgico 
de los aneurismas en los 80s (ISTAS)6 
por lo que en muchos centros, entre ellos 
el Hospital Hermanos Ameijeiras (HHA) 
se renovó el interés por la cirugía precoz 

o pasadas las primeras dos semanas, 
pues este estudio reveló que la cirugía 
practicada entre los días cuatro y diez, 
y sobre todo entre los días siete y diez, 
aportaba mayor mortalidad y peores 
resultados6. Este plan enfrenta obstá-
culos y riesgos, pues los enfermos no 
siempre llegan al servicio adecuado en 
el período de tiempo deseado, no lo ha-
cen en buenas condiciones para recibir 
tratamiento quirúrgico, o no convergen 
todos los requerimientos institucionales 
para poner los recursos necesarios en 
función del diagnóstico acertado y el tra-
tamiento indicado y colocar al paciente 
en un estado apropiado para intervenirlo 
a la mayor brevedad.
Por otra parte, la espera hasta las dos 
semanas con el objetivo de sortear el 
período de mayor incidencia de vasoes-
pasmo (VE), expone a los pacientes a un 
riesgo adicional de resangrado.
Aunque la cirugía endovascular gana 
terreno de forma progresiva en la solu-
ción de los aneurismas intracraneales 
a partir de la publicación de los resul-
tados del International Subarachnoid 
Aneurysm Trial (ISAT) en el 20027 en 
el contexto tecnológico actual, no es 
razonable abandonar una herramienta 
exitosa de eficacia probada como es el 
presillamiento microquirúrgico, sobre 
todo en centros con altos volúmenes 
de atención y vasta experiencia en la 
oclusión microquirúrgica de los aneu-
rismas, especialmente en momentos 
en que el seguimiento a largo plazo 
está mostrando que la incidencia de 
recurrencias es significativamente ma-
yor para la oclusión endovascular (6,9 
veces superior según Campi et al)8, y 
el ISAT está siendo metodológicamen-
te cuestionado7,9-11 y cada vez son más 
los autores que claman por una eviden-
cia de mayor calidad.

A todo lo antes mencionado, podemos 
añadir que estudios al respecto han 
evidenciado que dado los altos cos-
tos de los insumos necesarios para el 
intervencionismo, el presillamiento mi-
croquirúrgico resulta ventajoso en las 
condiciones de un país con recursos li-
mitados12, lo que puede considerarse el 
principal motivo por el cual las técnicas 
neurointervencionistas endovasculares 
no se hayan extendido en Cuba.
Se ha enfatizado que la ventana tem-
poral de oportunidades para con un 
esfuerzo concertado, realizar estudios 
diagnósticos, corregir desórdenes fi-
siológicos y eliminar el aneurisma, 
rinde mejores resultados en las prime-
ras horas13. El manejo en unidades de 
cuidados intensivos polivalentes de los 
casos con HSA en peores condiciones 
clínicas o en salas abiertas, cuando el 
estado de estos lo permite, fragmenta 
un tanto el pensamiento integral con 
vistas a conseguir estas metas. Por 
otra parte, la ultrasonografía Doppler 
transcraneal (DTC) es en una herra-
mienta útil para el seguimiento y detec-
ción precoz del VE y a pesar de que 
los datos derivados del ISTAS, sugie-
ren que la cirugía durante el período de 
mayor incidencia de VE se relaciona 
con mayor frecuencia de complicacio-
nes isquémicas, sólo dos artículos in-
tentaron establecer una relación entre 
la utilidad del DTC y el momento de ad-
misión de los casos (uno de 1988 y otro 
de 1990)14,15 y sólo uno de ellos sugiere 
que la cirugía después del tercer día, 
puede ser programada sobre bases in-
dividuales con la ayuda del DTC.
En septiembre de 2005, con la creación 
y puesta en marcha de una unidad para 
la atención al ictus agudo (UI) en el 
HHA, dotada con DTC, e integrada al 
protocolo de atención a la HSA, se hace 

Most patients in developing countries are taken to neurosurgical attention late, which not permit an early surgery. Object. To 
evaluate the surgical outcome in a series of patients with subarachnoid hemorrhage (SAH) managed according to a dynamic 
protocol. Methods: The authors evaluated surgical outcome by means of Glasgow Outcome Scale (GOS) score in a series of 
233 patients with SAH who received neurosurgical clipping in the years 2006-2010 and were followed until January 2012, whose 
surgical timing was decided according to transcranial Doppler (TD) monitoring. These outcomes were compared with results 
in a series of 445 historic controls operated 1983-2005. Results: Series mortality at the discharge and at the year were 4.3 
and 4.5%, and 7 and 7.7% in the control group respectively. Series show good outcomes (grade 4 and grade 5 in GOS score) 
in 93.1 at the discharge and 92.8% at the year. Among the historic controls cases with good outcome were 85.6 and 88.1% 
respectively (p = 0.004 y p = 0.036). Conclusions: Surgical outcomes of SAH can be favored by the impact of protocolized 
attention and TD to decide the best surgical timing in SAH.

Key words: Subarachnoid hemorrhage, ruptured cerebral aneurysm, timing of surgery, Transcraneal Doppler.
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posible en este marco el diagnóstico del 
VE en etapa sub-clínica.
Basado en la aplicación de una nueva 
guía de acción que tiene como pilares 
fundamentales la admisión en UI ter-
ciaria y la aplicación de un protocolo 
de tratamiento específico para decidir 
el mejor momento quirúrgico, particu-
larmente en el período intermedio en la 
HSA, el contexto se hizo propicio para 
intentar optimizar la utilización de estos 
últimos recursos (UI y DTC), buscando 
reducir los indicadores de morbimor-
talidad hasta donde la citada realidad 
tecnológica lo permita.
Lo dicho cobra particular relevancia, si 
se tiene en cuenta que no existen refe-
rencias nacionales y muy pocos inter-
nacionales sobre estrategia propuesta.

Material y Método

Se realizó un estudio observacional 
ambispectivo en pacientes que fueron 
objeto del presillamiento de al menos 
un aneurisma intracraneal, diagnosti-
cado secundariamente a su ruptura, 
en el Servicio de Neurocirugía del HHA 
entre Diciembre de 1983 y Diciembre 
de 2010. Se incluyeron los casos con 
hemorragia subaracnoidea confirmada 
en los cuales se corroboró la presencia 
de uno o más aneurismas saculares 
intracraneales y en los cuales al menos 
uno de ellos fue objeto de presillamien-
to microquirúrgico. Se excluyeron los 
casos con contraindicación médica 
absoluta para la anestesia general y/o 
intervención quirúrgica, con hemorragia 
subaracnoidea de etiología comprobada 
diferente a la aneurismática, hemorragia 
subaracnoidea no concomitante con una 
causa subyacente capaz de justificarla, 
en los que las características anatómi-
cas del aneurisma no permitieron el pre-
sillamiento de su cuello, los que fueron 
tratados por métodos endovasculares 
y los que no desearon ser incluidos en 
el estudio.
La muestra quedó constituida por 678 
pacientes operados en dos períodos 
diferentes, definidos por la existencia 
o no de atención protocolizada. Los 
pacientes se dividieron para su análisis 
en dos grupos:
Grupo de estudio: Serie prospectiva de 
operados de aneurismas cerebrales 
rotos que fueron tratados de acuerdo 
a un protocolo confeccionado al efecto, 
que incluye su admisión inicial en la UI, 
el manejo por un grupo multidisciplinario 

centrado por las especialidades de Neu-
rología y Neurocirugía y la utilización del 
monitoreo con DTC (1 de Enero de 2006 
- 31 de Diciembre de 2010) y seguidos 
para su evaluación hasta Enero de 2012. 
Grupo control: Serie retrospectiva de 
operados de aneurismas cerebrales 
rotos en quienes la atención médica no 
fue protocolizada y no se monitorearon 
con DTC (1ero Diciembre de 1983 - 31 
de Diciembre de 2005).
Todos los casos en el Grupo de estudio 
fueron operados por, o bajo la supervi-
sión directa del primer autor (G-G JL) y 
en el grupo control, operados por, o bajo 
la supervisión directa del primer autor 
(G-G JL) o de H-Z H.

Variables

Se registraron variables demográficas 
tales como edad y sexo; clínicas como 
estado neurológico al ingreso y esta-
do preoperatorio según la escala de la 
modificada de la FMSN desde el gra-
do I hasta el V16; propias del sangrado 
como número, distribución y cuantía 
(siempre que la HSA fue visible por 
TAC de cráneo sin la administración 
de contraste intravenoso, se clasificó la 
intensidad y distribución del sangrado 
según la Escala de Fisher y asignó a 

cada paciente uno de los grados del 1 
al 4. En los que esto no fue posible, se 
consideraron como grados 0)17; propias 
del aneurisma como número de sacos, 
localización y tamaño; relacionadas 
con la cirugía como momento y técnica 
quirúrgica; momento de llegada, pre-
sencia y severidad del VE (según los 
resultados obtenidos con el empleo del 
DTC al medir las velocidades de flujo 
sanguíneo arterial18 y los resultados 
angiográficos de acuerdo a la clasifi-
cación de Yanamoto19; complicaciones 
y estado al egreso, a los seis meses y 
al año y mortalidad quirúrgica según la 
gradación del 1 al 5 alcanzada en la 
EGR20, considerándose como satisfac-
torios los grados 4 y 5 y no satisfacto-
rios los grados 1, 2 y 3.
La información en el Grupo de estudio 
se obtuvo de los registros médicos de 
acuerdo a un modelo predefinido de re-
colección de datos y en el Grupo control 
de la base de datos automatizada de 
HSA del HHA.

Metódica de trabajo
(Protocolo de actuación)

Grupo de estudio (Período de 2006-
2010): El diagnóstico de la HSA se 
realizó mediante tomografía axial com-

Figura 1. Algoritmo de trabajo.

Trabajos Originales



Revista Chilena de Neurocirugía 41: 2015

62

putarizada (TAC) o mediante punción 
lumbar ocasionalmente. El diagnóstico 
de aneurisma se realizó por panan-
giografía cerebral por cateterización 
selectiva de los vasos cerebrales según 
el método de Seldinger y/o reconstruc-
ciones multiplanares vasculares a partir 
de tomografía axial computarizada con 
inyección de contraste endovenosos, en 
equipo multicorte (Philips MXIDT 8000 
de 16 cortes y Brilliance de 64 cortes) 
(angioTAC).
Los casos fueron atendidos según un 
algoritmo de trabajo que pautó el aisla-
miento del aneurisma tan precozmente 
como fue posible en los que cumplieron 
con los criterios para proceder con los 
mismos según el mencionado protocolo 
(Figura 1). Además, fueron monitori-
zados con DTC diariamente desde su 
ingreso, con un equipo Embo-Dop de 
la firma DWL (de fabricación alemana) 
y hasta que se produjo la resolución de 
los signos sonográficos y/o clínicos de 
VE si estos se presentaron. Cuando 
arribaron entre los días 4 y 10 de la HSA 
y la TAC mostró un Fisher mayor de 1, 
solo fueron operados si las velocidades 
de flujo registradas por DTC fueron nor-
males. La ventana temporal se calificó 
como no útil para el ultrasonido cuando 
no fue posible obtener los espectros de 
flujo de los vasos intracraneales. A los 
efectos de esta investigación solo se 
consideraron los resultados en las arte-
rias cerebrales medias (ACM) y cerebral 
anterior (ACA). 
Con la finalidad de excluir estenosis 
mayores de un 50%, las carótidas ex-
tracraneales fueron exploradas en la 
modalidad de Doppler continuo con la 
sonda de 4 MHz o con Dúplex color 
cervical. 
El índice de Lindergaard se calculó a 
partir de la velocidad media de flujo 
(vmf) de la carótida interna extracra-
neal, a 55 mm de profundidad en la 
modalidad de Doppler pulsado, y en la 
ACM ipsilateral21.
Para el diagnóstico de VE por DTC se 
emplearon puntos de corte determina-
dos previamente en la UI (para la ACM, 
vmf mayores de 120 cm/s e índice de 
Lindergaard mayor o igual a 3; para la 
ACA superiores a 90 cm/s).
Todos los enfermos recibieron trata-
miento profiláctico del VE con nimodipi-
no a razón de 60 mg cada cuatro horas 
por vía oral y sulfato de magnesio al 
10 % a razón de 80 mmol diarios en 
infusión endovenosa. La prevención 
y reversión de la isquemia mediante 

la terapia de las tres H (hipertensión, 
hipervolemia y hemodilución) se aplicó 
a casos seleccionados según el estado 
clínico y el resultado de los exámenes 
complementarios.
Grupo control (Período de 1983-2005): 
Se siguió una metodología de trabajo 
similar a la descrita previamente para 
el grupo de estudio, con la diferencia de 
que no se empleó el monitoreo Doppler 
como herramienta diagnóstica y la selec-
ción del momento quirúrgico en la etapa 
de riesgo de VE se hizo mediante la 
aplicación de un criterio cronológico que 
aconsejó esperar hasta el día 14 en los 
que arribaron después de las 72 horas. 
Al no existir en estos momentos la UI, 
los pacientes con puntuación mayor de 
8 puntos en la escala de Glasgow para 
el coma (EGC), que no tuvieron criterio 
de ingreso en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI), se atendieron en la 
sala de Neurocirugía.

Análisis estadístico

Se evaluó cada variable con respecto 
a una dependiente que fue el estado 
neurológico del paciente en el momento 
del egreso, a los 6 meses y al año. Con 
vistas a utilizar los casos intervenidos 
en el Servicio desde su fundación como 
controles históricos, para evaluar si la 
nueva metodología de trabajo impactó 
en algún sentido la evolución postope-
ratoria de los mismos, se realizó a priori 
un análisis de las características basales 
de ambas casuísticas, en busca de dife-
rencias entre ellas que pudieran restar 
confiabilidad a dicha confrontación.
Se analizaron las variables seleccio-
nadas mediante el cálculo de números 
absolutos y porcentajes (%) como me-
didas de resumen para variables cua-
litativas. Además se utilizó la prueba 
estadística de Chi-cuadrado de Pear-
son (c2) como método de análisis para 
evaluar la asociación entre variables 
cualitativas en análisis bivariado. Con 
este mismo fin, cuando las frecuencias 
esperadas inferiores a cinco fueron 
más del 25% de la muestra, se aplicó el 
test exacto de Fisher. Para conocer el 
influjo real sobre los resultados de las 
variables cuyo valor de la p arrojaron 
significación estadística, al controlar la 
influencia del resto, se realizó un aná-
lisis multivariado mediante aplicación 
de regresión logística. Para todas las 
pruebas estadísticas empleadas, se 
estableció significación cuando el valor 

de la p fue igual o menor de 0,05 con 
una confiabilidad del 95%.

Ética de la Investigación

El protocolo fue aprobado por los Con-
sejos Científicas del HHA y del Centro 
Internacional de Referencia de Ateros-
clerosis de La Habana y los Comités de 
Ética para la Investigación de ambas 
instituciones. Los pacientes y/o fami-
liares recibieron información suficiente 
sobre los procederes diagnósticos y 
terapéuticos, sus riesgos y complica-
ciones, así como sus ventajas. Se les 
comunicó que si estaban de acuerdo, 
formarían parte de una investigación y 
que el paciente que deseara apartarse 
de la misma, podría hacerlo sin que 
esto afectara la dedicación del personal 
médico a su atención. Sólo se procedió 
a su inclusión cuando dieron su con-
sentimiento. Ningún caso rechazó su 
adhesión al protocolo de investigación. 
La información personal se conserva 
confidencialmente.

Límites del alcance de
la investigación
1) Se corresponde con un contexto 
asistencial particular propio de países 
en vías de desarrollo, donde hay poca 
disponibilidad de métodos endovascula-
res y existen dificultades logísticas que 
dificultan la atención en las primeras 
72 horas que siguen al sangrado, por 
lo que tanto la serie de estudio como 
el grupo control fueron predominan-
temente tardías; 2) No se trata de un 
estudio aleatorizado y los controles son 
históricos; 3) Aunque el mayor impacto 
esperado del DTC sobre la selección del 
momento quirúrgico es en el período in-
termedio, se muestran resultados de dos 
series que incluyen todos los intervalos 
quirúrgicos.

Resultados

La comparación a priori de las carac-
terísticas basales inter-series arrojó 
diferencias significativas en: edad y 
tamaño del saco. En ambos casos sin 
embargo estas debieron favorecer un 
incremento del riesgo quirúrgico en la 
serie protocolizada, ya que tanto una 
como otra tendieron a ser superiores 
en esta. La edad media en la serie de 
estudio fue de 49,19 años y entre los 
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controles de 44,52 años (p = 0,000). 
Con respecto al tamaño de los sacos, 
no hubo diferencia en los aneurismas 
de tamaños intermedios, sin embargo, 
en los de diámetros extremos se obser-
vó diferencia, con predominio de aneu-
rismas grandes y gigantes en el grupo 
de estudio y pequeños en los controles 
(p = 0,001). Por este motivo, aun con 
las discrepancias observadas, se de-
cidió confrontar los resultados y esta 
confrontación mostró:
Mayor frecuencia de resangrados en 
el grupo de estudio (14,6 contra 9,4%), 
predominio de los grados 3 y 4 de 
Fisher en el grupo de estudio (28,3 y 
19,3% contra 10,6 y 4%) y mayor fre-
cuencia de presentación de complica-
ciones médicas en este grupo (35,2 
contra 9,7%), lo que no ocurrió sin em-
bargo, en las complicaciones quirúrgi-
cas (19,7 contra 18,7%). 
En el 28,7% de la serie de estudio se 
presentó VE angiográfico (o apreciable 
en angioTAC) en algún momento de 
su evolución, así como 30,5% de los 
controles. Recordemos que en la se-
rie control, no se utilizó el ultrasonido 
Doppler, por lo que el diagnóstico de 
VE se hizo objetivo sólo mediante estu-
dios angiográficos o angiotomográficos 
(Tabla 1).
Se operaron en las primeras 72 horas 
consecutivas al episodio hemorrági-
co 12% de los afectados y 15,1% en 
el período intermedio (3,9% días 4-6 y 
11,2% días 7-10) en la serie de estudio, 
lo que totalizó 27,1% en los primeros 
10 días. Consecuentemente hubo un 
aumento de 10% en este período sobre 
la serie histórica. Al operarse 44,3% de 
la serie en las primeras dos semanas, 
el incremento de operados en este pe-
ríodo con relación a los controles fue 
de 20,2% (Figura 2).
Los resultados acorde a la puntuación 
obtenida en la EGR, así como cuando 
se agruparon en satisfactorios y no 
satisfactorios, según fueran conside-
rados independientes y dependientes 
o muertos, mostró que fueron signifi-
cativamente mejores en la serie proto-
colizada (Tabla 2) (Figuras 3 y 4), po-
niéndose de manifiesto una diferencia 
entre los que egresaron fallecidos y de-
pendientes entre una serie y otra de 7,5 
puntos porcentuales (Figura 4).
Diez casos se perdieron para su segui-
miento en la serie de estudio a partir 
del egreso, así, los cálculos en las eva-
luaciones posteriores se realizaron en 
base a 223.

Figura 2. Distribución de pacientes según momento quirúrgico en días transcurridos desde la HSA 
(ambas series).

Figura 3. Resultados satisfactorios al alta, 6 meses y año (ambas series).

Trabajos Originales

Tabla 1.
Diagnóstico de vasoespasmo por estudios de imágenes vasculares según 
ambas series

Yanamoto 
(Grado)

Grupo estudio Grupo control Total

n %  n % n %

0 166 71,2 309 69,4 475 70,1

1 31 13,3   41   9,2   72 10,6

2 28 12   66 14,8   94 13,9

3 8 3,4   24   5,4   32   4,7

4 0 0    5   1,1    5   0,7

Total 233 100 445 100 678 100

Significación Test de Chi-Cuadrado
p = 0,125
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En el momento del egreso, 10 casos 
habían fallecido, cifra que se mantuvo 
constante. La reducción de la mortali-
dad de 2,7% en la serie protocolizada 
no fue significativa de forma aislada (p 
= 0,165). 
En el análisis de los resultados por in-
tervalos quirúrgicos entre el grupo de 
sujetos monitoreados con DTC en la 
serie de estudio y aquellos con grados 
superiores a uno en la escala de Fisher 
en la serie control (equivalentes que re-
unían los criterios para utilizar el DTC si 
el algoritmo hubiera estado vigente), se 
constataron diferencias significativas a 
favor de la serie de estudio en los inter-
valos de 4-10 días y 11 días y más (p = 
0,0473 y p = 0,0013 respectivamente) 
(Tabla 3).
El cálculo de las razones e índices de 
resultados no satisfactorios por cada 
100 en cada uno de los intervalos qui-
rúrgicos en el grupo de los que fueron 
monitoreados con DTC en la serie de 
estudio acorde al algoritmo y en aque-
llos con grados superiores a uno en 
la escala de Fisher en la serie control 
(los que hubieran sido monitoreados 
si el algoritmo hubiera estado vigente), 
evidenció que en los intervalos de 4-10 
días y 11 días y más, 8,3 y 5,3 casos 
por cada 100, fallecieron o egresaron 
en estado dependiente en la serie de 
estudio y 46,2 y 31,7 en la serie con-
trol y (lo que significa 5,57 y 5,98 veces 
más). Esto impactó en la serie proto-
colizada de manera que en la misma 
la proporción de pacientes egresados 
dependientes o muertos fue 3,98 veces 
menor que entre los controles históri-
cos (Tabla 4).
El análisis multivariado con relación a 
la variable dependiente muerte, arrojó 
como dato sobresaliente, que para la 
variable Protocolizado, el odds (chance 
u oportunidad de morir) fue aproxima-
damente cuatro veces mayor en los no 
protocolizados. Además, para la variable 
Estado preoperatorio, la oportunidad de 
fallecer fue aproximadamente tres veces 
mayor en los que llegaron con afectación 
de la conciencia. El resto de las variables 
que mostraron significación se muestran 
también en la Figura 5 y la interpretación 
es similar a los ejemplos anteriores.
En el análisis multivariado con relación a 
la variable resultados, la significación de 
la variable protocolización se incrementó 
(0,0000) y la oportunidad de muerte o 
dependencia en los no protocolizados 
fue algo más de siete veces superior 
que en los que fueron tratados según el 

Figura 4. Resultados no satisfactorios al alta, 6 meses y año (ambas series).

Tabla 2.
Distribución según resultados ambas series

Alta
Grado en la EGR Grupo estudio Grupo control Total

n % n % n %
1 10 4,3  31 7  41   6,1

2   0 0    1   0,2    1   0,1

3   6   2,6   32   7,2   38   5,6

4  34 14,6   65  14,6   99 14,6

5 183 78,5 316 71 499 73,6

Total 233 100 445 100 678 100

Significación Test de Chi-Cuadrado; p = 0,052

Al año
Grado en la EGR Grupo estudio Grupo control Total

n % n % n %
1  10   4,5   34   7,7  44 6,6

3    6   2,7   19 43  25 3,7

4    8   3,6   37 83  45 67

5 199 89,2 355    79,7 554 83

Total 223 100 445 100 668 100

Significación Test de Chi-Cuadrado; p = 0,020

actual protocolo (Figura 6). Este análisis 
también arrojó, que en los paciente que 
se monitorearon con Doppler transcra-
neal, la posibilidad de egresar indepen-
dientes se incrementó significativamente 
(ocho veces) (p = 0,000) (Figura 7).

Discusión

La reducción de la mortalidad y la me-
joría en los resultados quirúrgicos de 

los aneurismas intracraneales rotos, 
han ido al lado de la tecnología disponi-
ble, las técnicas y métodos diseñados 
para el uso más eficaz de estas, los 
avances diagnósticos y terapéuticos, 
la experiencia adquirida de forma pro-
gresiva por los grupos que enfrentan 
el problema en diferentes latitudes y 
de forma sobresaliente, de la manera 
en que estos colectivos han organiza-
do todas estas condicionales en busca 
de mayor eficiencia. Esto último, cobra 
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Figura 5. Estimación de la función de regresión logística para la variable dependiente muerte.

Figura 6. Estimación de la función de regresión logística para la variable dependiente resultados.

Tratándose de cirugía aneurismática, 
a las alturas del momento actual, sería 
utópico aspirar a variaciones drásticas, 
pues los rangos en que ya se mueve 
la mortalidad quirúrgica son en gene-
ral bajos. La consecución de buenos 
resultados ha mostrado también una 
progresión favorable en las últimas 
décadas. Una buena parte de los re-
sultados negativos va quedando más 
en concordancia con los efectos del 
sangramiento que con el actuar médi-
co. Así, cualquier acción que resulte en 
una mejoría de los resultados, por mo-
desta que parezca, nos situará en un 
nuevo punto de partida.
La revolución que el uso de los coils 
parece haber introducido en la oclusión 
de los aneurismas, sobre todo a partir 
de la publicación de los resultados del 
ISAT en el 2002, se sustenta en una 
reducción inicial de la mortalidad de 0,8 
y de 2 puntos porcentuales al año, así 
como una reducción inicial de depen-
dientes o fallecidos de 11 y de 6,9 al 
año7. En el estudio actual, sin el mismo 
rigor metodológico, estos índices de re-
ducción fueron 2,7 y 3,2 en el caso de 
la mortalidad y de 7,5 y 4,7 en el caso 
de los dependientes o muertos. 
Resulta contradictorio el por qué se 
reportaron más complicaciones en el 
grupo de estudio, cuando los resulta-
dos quirúrgicos fueron mejores en el 
mismo. Una investigación previa en 
pacientes con ictus isquémicos mostró 
que en la UI, donde 66% de los egresa-
dos tuvieron un resultado favorable, se 
reportaron complicaciones en el 64% 
de los mismos, mientras en salas con-
vencionales, con buenos resultados 
sólo en 35% de ellos, se reportaron 

Trabajos Originales

Tabla 3.
Resultados quirúrgicos por intervalos (ambas series) (serie de estudio, sólo casos con Doppler y grupo control, 
sólo Fisher mayor de 1)

Resultados intervalos Grupo estudio
(n = 105)

Grupo control
(n = 145)

Significación

n % n % Prueba exacta de Fisher

0-3
Satisfactorios 16 15,2   14   9,7 0,46677

No satisfactorio   3   2,9    4   2,8

4-10
Satisfactorios 24 22,9   13 9 0,0473

No satisfactorio   2   1,9    6   4,1

11 y más
Satisfactorios 57 54,2   82 56,5 0,0013

No satisfactorio   3   2,9   26 17,9

Total
Satisfactorios 97 92,4 109 75,2 0,0004

No satisfactorio   8   7,6 36 24,8

particular importancia en una parte del 
mundo donde los caudales materiales 
para afrontar el problema son limitados 
y la utilización del capital con que se 

cuenta debe de aprovechar las mejores 
evidencias al alcance, para poder lo-
grar resultados tan favorables como la 
situación de cada escenario lo permita. 
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Figura 7. Estimación de la función de regresión logística para la variable dependiente resultados consi-
derando como una variable de los monitoreados con Doppler.

Tabla 4.
Razón e índice de resultados por intervalos en ambas series (grupo de estudio, sólo casos con Doppler y grupo 
control,sólo Fisher mayor de 1)

Resultados intervalos Grupo estudio (n = 105) Grupo control (n = 145)
n R* índice* n R* índice*

0-3
Satisfactorios 16

0,188 18,8
 14

0,286 28,6No satisfactorio   3    4

4-10
Satisfactorios 24

0,083
  8,3  13

0,462 46,2No satisfactorios   2    6

11 y más
Satisfactorios 57

0,053
  5,3  82

0,317 31,7No satisfactorios   3  26

Total
Satisfactorios 97

0,083 8,3
109

0,330 33,0No satisfactorios   8   36

* Los cálculos se hicieron en base al número de operados en cada intervalo.

complicaciones en 19%22. Al parecer, 
el trabajo protocolizado en un ambiente 
de vigilancia estricta, coliga con un me-
jor sistema de registro.
La cirugía precoz de los aneurismas, 
teóricamente reduce la morbimortali-
dad, por la vía de prevenir el resangra-
do y el riesgo de isquemia tardía indu-
cida por los productos de degradación 
de la sangre en los compartimientos 
subaracnoideos, la cual supuestamen-
te es removida al menos en parte en 
el momento de la cirugía23. Contraria-
mente, algunos autores han sugerido 
que las sustancias vasoactivas pueden 
actuar más rápida y activamente sobre 
los vasos desprovistos de revestimien-
to, que cuando estos están protegidos 
por sus cubiertas meníngeas24,25. El 

DTC se erige como una herramienta 
valiosa para registrar los cambios en la 
dinámica sanguínea cerebral consecu-
tiva a la HSA14. La evaluación reiterada 
con este método de forma no invasiva, 
permite la identificación precoz de en-
fermos en riesgo de desarrollar VE sin-
tomático25. En 1990, Rommer no logró 
registrar incremento en las velocidades 
de flujo sugestivas de VE en las prime-
ras 72 horas consecutivas a la HSA. 
También observó que las velocidades 
postoperatorias fueron significativa-
mente más bajas en los operados en 
las primeras 48 horas y concluyó que 
la cirugía precoz no sólo es ventajosa 
para prevenir el resangrado sino tam-
bién para reducir la disfunción isquémi-
ca15. La falta de aceleración dentro de 

rangos patológicos de las velocidades 
durante las primeras 72 horas ha sido 
reportada también por otros autores25; 
pero, en un trabajo publicado en el 
2013, Toi reporta que las velocidades 
medias de flujo el tercer día fueron sig-
nificativamente más elevadas en los 
que posteriormente presentaron va-
soespasmo sintomático que en los que 
no lo presentaron, lo que le permite tra-
bajar sobre un modelo predictivo para 
instituir tratamiento agresivo contra el 
vasoespasmo y prevenir isquemia ce-
rebral tardía (ICT)26.
Como se observó en esta investiga-
ción, Rommer también reportó un in-
cremento en las velocidades de flujo 
en el lado operado, indicativo de que 
la manipulación quirúrgica, probable-
mente agrave un estrechamiento ar-
terial preexistente, con independencia 
del momento en que se lleve a cabo, 
aunque en su casuística las diferencias 
registradas fueron menores y no aqui-
rieron significación clínica. Este autor 
reportó velocidades en general bajas 
con un máximo de 176 cm /seg y lo 
atribuyó a que los casos no se siguie-
ron más allá de 12 días15. Otros autores 
observaron incremento de las velocida-
des medias de flujo que comenzaron 
entre los días cuatro y ocho, con una 
meseta de máxima velocidad entre los 
días nueve y 1825. En este sentido, los 
resultados en la presente serie mostra-
ron que entre los casos monitoreados 
con DTC, el día promedio de máxima 
velocidad estuvo siempre por encima 
del 4to día, con independencia del día 
en fueron operados. Este monitoreo, 
constituyó en sí una medida de inter-
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vención, ya que de acuerdo con sus 
resultados el manejo pudo ser indivi-
dualizado, así que de una forma u otra, 
debió influir sobre la evolución natural 
de las velocidades de flujo.
Se reveló también que cuando el presi-
llamiento se realizó entre los días dos 
y seis, tendió a apresurar la aparición 
del día de máxima velocidad de flujo, 
pero cuando este presillamiento tuvo 
lugar cuando en el registro inicial las 
velocidades se encontraban dentro de 
rangos normales, estos incrementos no 
siempre se tradujeron en VE.
A partir del período comprendido en-
tre los días siete y 10, la proporción de 
casos cuyo día de máxima velocidad 
tuvo lugar antes de la cirugía, se hizo 
progresivamente predominante, pues 
conforme al algoritmo, se operó un gru-
po de ellos una vez que las velocidades 
comenzaron a descender.
Aun cuando estas observaciones, 
apuntan a que el monitoreo Doppler 
tiene menor posibilidad de orientar la 
conducta quirúrgica en las primeras 72 
horas, los registros durante cualquiera 
de los días e intervalos, sirven como 
valioso punto de referencia para detec-
tar variaciones no deseables de las ve-
locidades de flujo en los días sucesivos 
y anteponer ajustes terapéuticos a la 
aparición de signos de isquemia cere-
bral para prevenirla o minimizarla, así 
como variaciones deseables, con vistas 
a acelerar la oclusión microquirúrgica. 
Este análisis, en realidad expresa que 
son necesarias mayores precisiones al 

respecto, lo que en estos momentos es 
objeto de investigación por el grupo de 
atención a la HSA en el HHA.
Harders y Gilsbach reportaron 25,5% 
de riesgo de disfunción isquémica tar-
día  cuando las velocidades de flujo en 
la ACM estuvieron por encima de 140 
cm/seg entre los días seis y 12 que si-
guen a la HSA25.
En 1990 Rommer sugirió que el DTC 
parecía ser de especial valor en enfer-
mos admitidos en los días tres y cuatro 
después de la HSA, durante los cuales, 
el período de disturbios en la hemodi-
námica cerebral puede haberse inicia-
do ya, aunque todavía no se manifesta-
se clínicamente15. Este concepto había 
sido planteado previamente por Seiler 
y colaboradores14, quienes propusieron 
que la planificación de la cirugía des-
pués del tercer día, debía ser deter-
minada sobre bases individuales con 
la ayuda de la sonografía DTC. En la 
serie de este autor, a ningún caso se 
le practicó una segunda angiografía en 
busca de vasoespasmo, y el DTC pro-
porcionó una valiosa información para 
individualizar el momento de la angio-
grafía y la operación, procedimientos 
que fueron evitados en la fase crítica 
de vasoespasmo14.
Estas observaciones, se correspondie-
ron con los de la serie de estudio en 
los mencionados intervalos y sugieren 
que la estrategia empleada para selec-
cionar el momento para llevar a cabo 
la operación, sustentada en las pecu-
liaridades de las velocidades de flujo, 

rindió efectos tangibles.
Al igual que en la serie de Seiler14, en el 
grupo que recibió atención protocoliza-
da no se practicó una segunda angio-
grafía para evaluar VE. Llama la aten-
ción, que las proposiciones basadas en 
observaciones hechas por este autor 20 
años atrás, no tuvieran mayor eco en la 
literatura subsiguientemente y en con-
secuencia, no fueran tenidas en cuenta 
previamente en el diseño de algoritmos 
de conducta. Las dificultades para so-
breponerse a la ansiedad generada por 
la patencia de un aneurisma roto, pu-
dieron contribuir a la falta de adopción 
de políticas de actuación concordantes 
con las propuestas de Seiler14.
El término isquemia cerebral tardía, se 
refiere al desarrollo típicamente entre 
los días 4-12 post-HSA, de un deficit 
neurológico focal, una puntuación que 
declina al menos 2 puntos en la EGC 
y/o un infarto cerebral no relacionado 
con el tratamiento u otra causa de de-
fecto neurológico (ej. Hidrocefalia, ede-
ma cerebral y disturbios metabólicos). 
Este es un “termino sombrilla” bajo el 
que se guarecen un número de enti-
dades clínicas que incluyen el vaoes-
pasmo sintomático, el deficit isquémico 
neurológico tardío y el infarto cerebral 
tardío asintomático. Vasoespasmo sin-
tomático se refiere al deficit neurológico 
tardío que se asocia con vaosespasmo 
aniografico confirmado de una arteria 
cerebral mayor. Deficit neurológico is-
quémico tardío, es un termino más am-
plio que se refiere a el defecto neuroló-

Trabajos Originales

Tabla 5. 
Razón e índice de resultados por momento quirúrgico (ambas series)

Resultados por intervalos 
quirúrgicos (días)

Grupo estudio (n=233) Grupo control (n=445)
n R* índice' n R* índice*

0-3 
Satisfactorios 25

0,12 12
 26

0,269 26,9

No satisfactorios   3   7

4-10
Satisfactorios 33

  0,061 6,1
 35

0,229 22,9
No satisfactorios   2   8

11 y más
Satisfactorios 159

  0,069 6,9
320

0,153 15,3
No satisfactorios  11  49

Total
Satisfactorios 217

  0,074 7,4
381

0,168 16,8
No satisfactorios  16  64

* Los cálculos se hicieron en base al número de operados en cada intervalo.
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gico tardío que ocurre en presencia o 
ausencia de vasoespasmo angiográfi-
co. Infarto cerebral tardío asintomático, 
es una entidad menos común que se 
refiere al desarrollo tardío de una evi-
dencia radiológica de infarto cerebral, 
que ocurre sin síntomas o signos de-
tectables27.
De manera que la isquemia cerebral 
tardía ha sido documentada en presen-
cia y en ausencia de vasoespasmo an-
giográfico27,28 y aunque se ha demostra-
do que el vasoespasmo se asocia con 
una reducción en la perfusión cerebral, 
estudios con tomografía por emisión de 
positrones han evidenciado que la hipo-
perfusión y oligohemia regional pueden 
concurrir en territorios e individuos sin 
vasoespasmo, lo que señala que otros 
factores además del estrechameinto de 
los mayores vasos intracraneales pue-
den contribuir a una reducción crítica 
de la perfusión29. Recientemente se ha 
sugerido la alteración de la microcir-
culación originada por despolarización 
cortical como un mecanismo altenativo 
de isquemia, pero las evidencias pre-
liminares necesitan ser apoyadas por 
estudios más extensos30. Mientras un 
número de tecnicas han sido evaluadas 
para el diagnóstico de ICT, las técnicas 
radiológicas y ultrasonograficas son 
las más empleadas31-35. Las últimas, 
aunque con la desventaja de que no 
muestran directamente la imagen del 
estrechamiento arterial, tienen la ven-
taja de ser no invasivas y de poderse 
repetir de manera seriada cuando se 
considere a la cabacera del paciente. 
Ante dificultades en el actual contexto 
de utilizar la conjugación de determina-
ciones de flujo y estudios angiográficos 
rutinariamente, se consideraron en el 
orden práctico, la ICT y el infarto cere-
bral tardío simtomático o no, como una 
complicación secundaria al vasoespas-
mo, a menos que otra causa (ej. un 
presillamiento temporal exesivamente 
prolongado durante la oclusión aneu-
rismática) fuera muy obvia. De hecho 
en estudios afines desarrollados por 
prestigiosos grupos de trabajo en el 
tema, se consideró vasoespasmo todo 
incremento de la velocidad de flujo por 
encima de 120 cm/seg, el descenso de 
1 punto en la EGC o el incremento de la 
escala para los ictus del Instituto Nacio-
nal de Salud de los Estados Unidos36,37.
La práctica de repetir la angiografía es 
en general muy poco común en este 
contexto particular debido a su invasivi-
dad, necesidad de movilizar el paciente 

y morbilidad implícita, sin mencionar 
costos y dificultades logísticas con que 
es necesario lidiar a diario.
El uso del DTC fue primeramente re-
portado por Aaslid en 1982 como una 
técnica rápida y no invasiva para detec-
tar vasoespasmo cerebral38. Su utilidad 
práctica, radica en el principio de que un 
decrecimiento en el diámetro del vaso 
se expresa como un incremento en la 
velocidad del flujo sanguineo a través 
del mismo. Como test no invasivo, con 
mínimo riesgo, este medio se ha con-
vertido en una herramienta estándar en 
muchos centros con alta afluencia de 
pacientes con HSA. No obstante, se le 
han señalado limitaciones importantes, 
como son: que la calidad de su regis-
tro es dependiente del operador y que 
dado el número de factores tales como 
edad, presión intracraneal, contenido 
de CO2 en sangre, anatomía de los 
vasos sanguíneos y repuesta a las in-
tervenciones terapéuricas, que pueden 
afectar el flujo sanguineo, sus resulta-
dos no son siempre seguros39.
Numerosos estudios han buscado va-
lidar el papel del DTC como una he-
rramienta diagnóstica en la detección 
del vasoespasmo cerebral y como se 
ha subrayado que es un estudio opera-
dor dependiente, el establecimiento de 
puntos de corte propios ha sido una es-
trategia para mejorar su confiabilidad. 
En esta dirección se movió el grupo de 
trabajo de la UI donde se desarrolló 
una parte importante de esta investiga-
ción40,41. Sloan encontró una alta sensi-
bilidad (100%) pero baja especificidad 
(58,6%) en 34 pacientes con HSA a los 
que se le realizó DTC y angiografía por 
sustracción digital, cuando se utilizó la 
velocidad de flujo de 120 centímetros /
segundo como punto de corte para el 
diagnóstico de vasoespasmo42. Mayor-
mente, sus resultados se limitaron a la 
arteria cerebral media (ACM).
La elevación de las velocidades de flujo 
utilizadas como punto de corte y la con-
jugación de este parámetro con índices 
resultantes de la división de las veloci-
dades en la ACM y arteria basilar, entre 
las velocidades en la carótida interna 
cervical y las arterias vertebrales res-
pectivamene, han contribuido a elevar 
los índices tanto de especificidad como 
de sensibilidad, y otorgado un mayor 
valor predictivo a esta técnica21,43,44. 
No obstante, es aun la ACM donde 
sus resultados son más veraces39. Re-
cientemente Rajajee y colaboradores 
identificaron también el bajo índice de 

pulsatilidad como predictor de VE de 
las grandes arterias intracraneales, lo 
cual atribuyen a la vasodilatación de 
las pequeñas arteriolas como respues-
ta autorreguladora a la caída de flujo45. 
Una de las mayores limitaciones del 
DTC es la imposibilidad para visualizar 
la arteria que se va a estudiar y definir 
el ángulo que se establece entre el eje 
longitudinal del vaso y la dirección del 
transductor de ultrasonido. En circuns-
tancias ideales el ángulo debe ser cero. 
Sin embargo, en la práctica clínica, 
siempre que el ángulo asumido sea me-
nor de 30 grados, el porcentaje de error 
que se introduce en la determinación de 
las velocidades de flujo es aceptable46. 
Una vez que el segmento post-comuni-
cante de la arteria cerebral anterior (A2) 
se dirige hacia la cisura interhemisférica 
y la ACM se dispone en la ínsula (M2), 
el ángulo de insonación que se estable-
ce a través de la ventana temporal no 
permite registrar adecuadamente las 
características del flujo sanguíneo en 
estos vasos. Por esto, se ha menciona-
do que la consideración aislada del re-
sultado de DTC sin realizar alguna mo-
dalidad de estudio neurovascular con 
administración de contraste puede con-
ducir a tomar decisiones terapéuticas 
erróneas, sobre todo si el enfermo tiene 
manifestaciones clínicas que sugieren 
el desarrollo de VE sintomático47, pero 
la exclusión de una lesión que ocupe 
espacio con efecto de masa como pue-
de ser las colecciones o el edema ge-
neralizado; de dilatación ventricular que 
traduce hidrocefalia y de alteraciones 
metabólicas que interfieren una ade-
cuada funcionalidad nerviosa, apunta 
hacia alteraciones regionales de flujo 
para explicar un déficit focal isquémico 
tardío, entiéndase isquemia cerebral 
tardía secundaria al VE.
Varias pequeñas series prospectivas o 
retrospectivas de instituciones simples, 
han indicado un alto grado de correla-
ción entre la angioTAC y la angiografía 
por sustracción digital (ASD) para el 
diagnóstico de VE angiográfico. A cau-
sa de la tendencia de la angioTAC a 
subestimar el diámetro de las arterias, 
la intensidad del fenómeno puede estar 
sobredimensionado por el método. En 
general, este medio es menos preciso 
para cuantificar el grado de espasmo 
arterial, sobre todo en los segmentos 
distales, comparado con la ASD48. Para 
establecer un modelo que permita pre-
decir la baja probabilidad de presenta-
ción de ICT secundaria y no prolongar 
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el monitoreo en las unidades de cuida-
dos intensivos mayor tiempo del nece-
sario cuando el reisgo de presentarla es 
bajo, Crobeddu et al, identificaron tres 
variables capaces de predecir de ma-
nera independiente la no presentación 
de este evento en análisis multivariado. 
Estas fueron: edad de 68 años o más, 
estados clínicos con grados del I al III en 
la escala de la FMSN y grados 1 y 2 en 
la escala modificada de Fisher49. El ob-
jetivo de dicha investigación fue optimi-
zar la utilización de la cama en UCI y re-
ducir costos por este concepto, pero la 
información derivada del mismo pudiera 
auxiliar también el proceso de toma de 
decisión con respecto al tratamiento 
quirúrgico. Además, aunque no siem-
pre que la información proveniente del 
DTC e incluso de los angiogramas indi-
ca VE, este se traduce en déficit isqué-
mico tardío (DIT), en algunos centros 
esto se considera una indicación para 
angioplastia o terapia hiperdinámica, de 
manera que la identificación de sujetos 
con bajo riesgo de desarrollar DIT pue-
de evitar enfrentar a un grupo de ellos 

a manipulaciones y nuevas investiga-
ciones que podrían conducir a efectos 
perniciosos y resultados falaces49.
El efecto de tratamientos como la nimo-
dipina, terapia triple H, papaverina intra-
arterial y angioplastia transluminal con 
balón, no han satisfecho del todo las 
espectativas en su capacidad para evi-
tar los efectos deletereos del vasoes-
pasmo sintomático50. A tenor con esta 
admósfera, el enfoque más racional pa-
rece ser la intervención temprana con 
vistas a prevenirlo. En esta dirección 
fueron dirigidas las acciones, con un 
enfoque particular en la etapa de ma-
yor riesgo de vasoespasmo y según el 
análisis de los datos que de este actuar 
se derivaron, los resultados alcanzados 
parecen haber sido influidos por la es-
trategia propuesta. A pesar de ello, se 
trata de una temática extremadamente 
compleja y su interpretación no debe 
de ser simplificada, so riesgo de incurrir 
en concepciones erróneas, por lo que 
consideramos los alentadores resulta-
dos mostrados, como un acicate para 
desarrollar futuras investigaciones por 

el camino que ellos señalan y trabajar 
en la elaboración de instrumentos de 
manejo y selección del momento qui-
rúrgico cada vez más eficaces.

Conclusiones

La cirugía es una buena opción tera-
péutica durante el periodo intermedio, 
siempre que el paciente tenga bajo 
riesgo de VE. Los resultados del tra-
tamiento microquirúrgico de la HSA se 
ven beneficiados por la atención pro-
tocolizada, el Doppler transcraneal y 
la consideración de los resultados de 
dicho estudio para seleccionar el mo-
mento quirúrgico.
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Abstract

Introduction: Bibliometric works aim to collect and to do a quantitative analysis of the scientific production. In Chile there are 
no studies that characterize neurosurgical scientific production. The objective of this study is to describe the free submission 
presented at the last four National Congress of the Society of Neurosurgery of Chile. Materials and Methods: The abstracts 
books of each year National Congress of Chilean Society of Neurosurgery were reviewed between the year 2010 and 2013. 
Results: A total of 251 free submissions were presented, and were filiated 354 participations of 51 different institutions. The 
73,1% of the institutions named in the different submissions came from the Metropolitan Region. The most - named hospital 
group was the Institute of Neurosurgery Dr. Alfonso Asenjo with a 19,2%(68), while the most - named University was Pontificia 
Universidad Católica de Chile with a 6,5%(23). The most common topic was tumor and vascular neuropathology with a 
29,4%(74) and 21,1%(53) respectively. Discussion and Conclusions: We noticed that the majority of submissions involves 
one institution, with an average of 1,4 institutions per free submission, this might be explained because uncompleted filiations 
of authors. We can see a clear centralization of the origin of the different submissions. The two more representative areas of 
investigation in these congresses were tumor and vascular neuropathology. We think that is necessary to create a common 
protocol for registration and filiations of free submissions in the different congresses to create a National database.

Key words: Bibliometry, Neurosurgery, Research activities.

Introducción

Los trabajos bibliométricos tienen co-
mo objetivo la recolección y el análisis 
cuantitativo de las publicaciones cien-
tíficas, evalúan la situación de la pro-
ducción en un área determinada, per-
mitiendo así la orientación de políticas 
científicas1,2. Es necesario en este caso 

entonces contar con una metodología 
para contabilizar, tabular, evaluar y fi-
nalmente poder utilizar estos datos, lo 
que ayudará a compararnos con otras 
instituciones y países, mejorar la ges-
tión de recursos, reforzar núcleos de-
ficientes y mantener y potenciar los ya 
fortalecidos1,2,3.
El vehículo clásico del traspaso del co-

nocimiento científico son los artículos 
publicados en diferentes revistas, de-
jando de lado en su mayoría los traba-
jos presentados en los congresos y sus 
resúmenes (donde en algunas ocasio-
nes son publicados en ediciones espe-
ciales o suplementos en revistas espe-
cializadas o ligadas a las sociedades), 
perdiendo notoriedad estos trabajos, 
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que en su mayoría no llegarán a ser 
escritos en extenso para su publicación 
tradicional4.
En Chile no hay estudios que caracte-
ricen la producción científica neuroqui-
rúrgica que se presenta en congresos 
científicos5-18. Cada año hay dos even-
tos científicos nacionales que permiten 
la presentación de trabajos libres en el 
ámbito neuroquirúrgico y éstos son los 
congresos nacionales de la Sociedad 
Chilena de Neurocirugía y el Congre-
so Nacional de la Sociedad Chilena de 
Neurología, Psiquiatría y Neurocirugía, 
siendo el primero el especializado en el 
tema que nos compete y por lo tanto, el 
que recibe mayor número de trabajos 
sobre la patología neuroquirúrgica.
El objetivo del presente trabajo de in-
vestigación, es describir las presenta-
ciones libres realizadas en el Congreso 
Nacional de la Sociedad de Neurociru-
gía entre los años 2010 y 2013, revi-
sando y analizando según número de 
presentaciones, instituciones partici-
pantes, región del país, temas y eva-
luar la progresión a través de los años.

Materiales y Métodos

Se revisaron los libros de resúmenes 
de los Congresos Nacionales de la So-
ciedad de Neurocirugía de Chile reali-
zados entre los años 2010 y 2013. Se 
identificó el año, título e instituciones 
(Hospitales, Empresas, Fundaciones o 
Universidades precisadas por los auto-
res), región perteneciente del grupo de 
trabajo y país. Para el análisis de las 
instituciones participantes se extrajo el 
nombre de todas las instituciones nom-
bradas en la filiación de los autores, en 
caso de repetirse alguna, se registró en 
sólo una ocasión por trabajo. Se realizó 
la clasificación de las temáticas de los 
trabajos según los listados en el Ma-
nual de Neurocirugía de Mark S. Gre-

enberg19 (25 temas y 167 subtemas). 
Se tabularon y graficaron los datos en 
Microsoft Excel 2007.

Resultados

Se analizó un total de 251 trabajos, 
donde se hizo referencia en 354 oca-
siones a una o más instituciones entre 
51 distintas, con un promedio de 1,4 
instituciones por trabajo. Si dividimos 
los trabajos por número de institucio-
nes participantes, observamos que en 
los cuatro años el 68,1% (171) se filia-
ba sólo una institución, 23,1% (58) dos 
instituciones, 8,3% (21) tres institucio-
nes y sólo un 0,4% (1) cuatro institu-
ciones. Podemos ver con más detalle 
la distribución de número de trabajos 
por año y por número de instituciones 
filiadas en la Tabla 1.
Contabilizando el total de las filiacio-
nes a instituciones de cada trabajo, el 
73,1% (259) de éstas fueron de insti-
tuciones pertenecientes a la Región 
Metropolitana, el 7,6% (27) de la región 
del Bío Bío y el 4,8% (17) pertenecien-
tes a la Región de Valparaíso, repre-
sentando entre éstas tres, el 85,6% de 
las menciones en los trabajos. El 3,6% 
(13) de las menciones de instituciones 

eran procedentes del extranjero, entre 
las que encontramos 1,6% (6) argen-
tinas, 1,2% (4) mexicanas, 0,5% (2) 
brasileñas y 0,2% (1) ecuatoriana. El 
detalle de las regiones a las que per-
tenecen las instituciones filiadas en los 
diferentes trabajos lo encontramos en 
la Figura 1.
Al agrupar las instituciones participan-
tes por número de filiaciones a hospital 
o Universidad tenemos que las citas 
de Hospitales representan el 80,79% 
(286), mientras que las universidades 
sólo el 19,2% (69)  de las mismas.
Entre los grupos hospitalarios destaca 
en primer lugar el Instituto de Neuroci-
rugía Dr. Alfonso Asenjo, con 68 men-
ciones, que representan el 23,7% de 
los grupos hospitalarios y el 19,2% de 
todas las instituciones nombradas; en 
segundo lugar el Hospital Clínico de la 
Universidad de Chile con 32, que repre-
senta el 11,1% de los grupos hospitala-
rios y el 9% de todas las instituciones; 
y tercero el Hospital Barros Luco con 
24 menciones (8,3% y 6,7% respecti-
vamente). Dentro de las Instituciones 
Académicas filiadas en los trabajos li-
dera la Pontificia Universidad Católica 
de Chile con 23 menciones, que repre-
sentan el 33,8% de los grupos univer-
sitarios y el 6,5% de las instituciones 

Tabla 1.
Distribución de los trabajos según año y número de instituciones filiadas por los autores de los trabajos presentados 
en los Congresos Nacionales de la Sociedad Chilena de Neurocirugía entre los años 2010 y 2013

 Una Institución Dos Instituciones Tres Instituciones Cuatro Instituciones Total
2010 25,89% (65) 4,38% (11) 1,59% (4) - 31,87% (80)

2011 13,54% (34) 1,99% (5) 4,78% (12) 0,4% (1) 20,71% (52)

2012 13,94% (35) 8,36% (21) 0,39% (1) - 22,7% (57)

2013 14,74% (37) 8,36% (21) 1,59% (4) - 24,7% (62)

Total 68,12% (171) 23,1% (58) 8,36% (21) 0,4% (1) 100% (251)

Figura 1. Gráfico de los porcentajes de Instituciones filiadas en los 
trabajos presentados en los Congresos Nacionales de la Sociedad 
Chilena de Neurocirugía entre los años 2010 y 2013, según región a 
la que pertenecen.
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Tabla 2.
Distribución de Instituciones participantes en Congresos Nacionales de la Sociedad Chilena de Neurocirugía entre 
los años 2010 y 2013 según grupo Hospitalario o Universitario

Grupos Hospitalarios n % Relativo % Total
Instituto de Neurocirugía Dr. Alfonso Asenjo 68 23,78 19,21

Hospital Clínico de la Universidad de Chile 32 11,19   9,04

Hospital Barros Luco 24   8,39   6,78

Hospital Regional de Concepción 22   7,69   6,21

Clínica Alemana de Santiago 17   5,94   4,80

Hospital Dr. Carlos Van Buren 15   5,24   4,24

Hospital de Puerto Montt 14   4,90   3,95

Hospital Dr. Sótero del Río 14   4,90   3,95

Hospital Clínico de la Pontificia Universidad Católica de Chile 13   4,55   3,67

Otros 67 23,43 18,93

Total Grupos Hospitalarios 286  80,79

Grupos Universitarios n % Relativo % Total
Pontificia Universidad Católica de Chile 23 33,82   6,50

Universidad de Chile 20 29,41   5,65

Universidad Austral de Chile  5   7,35   1,41

Universidad de Concepción  5   7,35   1,41

Universidad Nacional Andrés Bello  3   4,41   0,85

Otros 12 17,65   3,39

Total Grupos Universitarios 68  19,21

Todas las instituciones 354

Tabla 3.
Distribución de los temas tratados en los 251 trabajos presentados en los Congresos Nacionales de la Sociedad 
Chilena de Neurocirugía entre los años 2010 y 2013

Tema 2010 2011 2012 2013 Total
Tumores 9,1% (23) 5,9% (15) 7,9% (20) 6,3% (16) 29,4% (74)

Vascular 6,3% (16) 3,1% (8) 5,5% (14) 5,9% (15) 21,1% (53)

Columna y Médula 2,7% (7) 1,9% (5) 1,5% (4) 1,2% (3) 7,5% (19)

Operaciones y Proce-
dimientos

0,8% (2) 1,5% (4) 1,5% (4) 2,7% (7) 6,7% (17)

Infectología 2,7% (7) 0,8% (2) 0,8% (2) - 4,3% (11)

Anormalidades del 
Desarrollo

1,2% (3) 1,9% (5) 0,4% (1) 0,4% (1) 3,9% (10)

Trauma Craneal 1,9% (5) 0,4% (1) 0,4% (1) 1,2% (3) 3,9% (10)

Neuroanatomía y 
Neurofisiología

1,2% (3) - 0,4% (1) 1,9% (5) 3,5% (9)

Nervios Periféricos 0,8% (2) 0,4% (1) 1,2% (3) 0,8% (2) 3,1% (8)

Injurias Espinales 1,9% (5) 0,8% (2) 0,4% (1) - 3,1% (8)

Otros 2,7% (7) 3,5% (9) 2,3% (6) 3,9% (10) 12,7% (32)

Total 31,8% (80) 20,7% (52) 22,7% (57) 24,7% (62) 100% (251)
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en general; seguida por la Universidad 
de Chile con 20 menciones, que re-
presentan 29,4% de las menciones de 
los grupos universitarios y 5,6% de las 
menciones en general. El detalle de las 
instituciones participantes lo podemos 
observar en la Tabla 2.
Respecto a los temas, los trabajos de 
tumores representaron el 29,4% (74) 
de los trabajos presentados, segui-
dos por la Neurocirugía Vascular con 
21,1% (53) y en tercer lugar la patolo-
gía de Columna y Médula Espinal con 
7,56% (19), éstos tres temas represen-
tan el 58% de los trabajos presentados 
en los cuatro años que se han analiza-
do en el presente trabajo. El detalle de 
la distribución de los temas lo podemos 
encontrar en la Tabla 3.

Discusión y Conclusiones:

En los últimos cuatro años el 2010 fue 
el año en que más trabajos fueron pre-
sentados, seguido de una disminución 
clara los años siguientes pero con ten-
dencia al alza desde el 2011 donde se 
tuvo la mayor caída en el número de 
trabajos, lo cual posiblemente está en 
relación al lugar donde se realizó el 
congreso (Isla de Pascua).
La mayor parte de los trabajos presen-
tados en los últimos años presentan 
sólo la participación de una institución, 
casi un tercio de los trabajos presenta-
ron la participación de dos o más ins-
tituciones, lo cual está probablemente 
sesgado y no es una cifra real, puesto 
que muchos de los centros formadores 
filiados en los trabajos no contaban con 
la asociación académica respectiva. 

Esto queda patente también en que en-
tre las instituciones nombradas sólo un 
quinto son universidades mientras que 
el restante 80% centros hospitalarios, 
cuando existen relaciones hospitalario-
académicas.
Lidera entre las instituciones más nom-
bradas en los diferentes trabajos el 
Instituto de Neurocirugía Dr. Alfonso 
Asenjo, aportando el mayor porcentaje 
de trabajos los cuatro años analizados, 
seguidos de lejos por el Hospital Clíni-
co de la Universidad de Chile y el Hos-
pital Barros Luco, llamando la atención 
la poca correlación con la filiación a las 
respectivas Instituciones Académicas 
relacionadas al centro formador, se de-
riva de estos datos que este liderazgo 
puede estar dado principalmente por la 
dedicación exclusiva a los temas neu-
roquirúrgicos del Instituto de Neurociru-
gía, ser un centro formador, y además 
tener como pilar de su creación y fun-
cionamiento las investigaciones cere-
brales.
Los datos obtenidos dan cuenta de la 
clara centralización de la investigación 
neuroquirúrgica, donde casi el 75% de 
las instituciones mencionadas pertene-
cen a la región metropolitana, casi un 
4% provienen del extranjero, siendo un 
poco más de un quinto para el resto de 
las regiones del país.
Respecto a los temas, los líderes ab-
solutos son la neuropatología tumoral y 
vascular, que juntos representan la mi-
tad de los trabajos presentados. El res-
tante 50% de los trabajos se dividen en 
19 temas, por lo que su porcentaje es 
muy menor a los dos antes nombrados. 
Llama la atención además que temas 
de alto interés social tienen escasa 

representación en los trabajos de los 
congresos, ejemplo de eso es la muer-
te cerebral, donde sólo se presentó un 
trabajo los últimos 4 años.
Se hace fundamental trabajar en nor-
mar, estandarizar y garantizar un siste-
ma de filiación estricto para los trabajos 
libres presentados en los diferentes 
congresos que vienen, en primer lugar 
para obtener datos con menores ses-
gos, además que nos permitan compa-
rar año a año entre congresos, entre 
centros, entre regiones y finalmente 
nuestro país con el resto del mundo. 
Es fundamental esto además, para 
realizar el diagnóstico de la situación 
científica en Chile, pudiendo fortalecer 
áreas deficitarias, mantener las áreas 
ya fortalecidas, y poder crear una base 
de datos nacional de estudios neuro-
quirúrgicos que nos permitan tener una 
imagen en constante actualización de 
las líneas de investigación actuales, y 
permitir la realización de estudios bi-
bliométricos de manera sencilla para 
tener nuestros datos publicados, pues 
lo que no se publica, no existe.

No existen fundaciones ni contratos de 
investigación involucrados.
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Resumen

Las técnicas de anastomosis extra e intracraneales se han utilizado desde los años 70 para el manejo de diferentes patologías 
vasculares, que van desde la enfermedad cerebrovascular hasta la exclusión de aneurismas y malformaciones arterioveno-
sas  de la circulación o el manejo de condiciones como la enfermedad de Moya Moya. Si bien se ha cuestionado su aplicación 
en algunas de estas patologías hoy en día se sabe que constituyen una opción terapéutica. Las técnicas descritas requieren 
de un entrenamiento especializado del Neurocirujano en el laboratorio de microcirugía, entrenamiento que no siempre está 
al alcance de todos los residentes. Existen dilemas éticos en cuanto al uso de animales y es poco probable que durante los 
años de formación el residente tenga la oportunidad de realizar anastomosis vasculares en el quirófano dada la complejidad 
de estos procedimientos. En el presente artículo se describe la técnica quirúrgica y microquirúrgica para la realización de un 
bypass extra e intracraneal en un modelo animal (cabeza de cerdo), donde se describe paso por paso el procedimiento y 
los utensilios con los que debe contar el estudiante. Se hace una revisión de la literatura acerca de la patología vascular, las 
técnicas de bypass y las particularidades de la anatomía de estos animales.

Palabras clave: Microcirugía, Bypass extracraneal-intracraneal, Aneurismas complejos, Enfermedad cerebrovascular oclusi-
va, Falla hemodinámica, perfusión, Enfermedad de Moya moya.

Abstract

Extracranial-intracranial bypass techniques have been used since the 70’s for the handling of different vascular diseases, from 
cerebrovascular disease to the exclusion of aneurysms and arteriovenous malformations from the circulation or the manage-
ment of conditions such as Moyamoya disease. Although its application has been questioned in some of these diseases we 
known now that this technic constitutes a therapeutic option. The described techniques require specialized training of the neu-
rosurgeon in the of microsurgery laboratory, training that is not always available to all residents. There are ethical dilemmas 
regarding the use of animals and it is unlikely that during the formative years the resident may have the opportunity to perform 
vascular anastomosis in the operating room because of the complexity of these procedures. In this article we describe the 
surgical and microsurgical techniques for carrying extra- intracranial bypass in an animal model (pig’s head), and outline step 
by step the procedure and utensils which the student must have. It is a review of the literature on vascular disease, bypass 
techniques and peculiarities of the anatomy of these animals.

Key words: Microsurgery, Extracranial-intracranial bypass, Complex aneurysms, Athero-occlusive disease, Hemodynamic 
failure, Perfusion, Moya moya disease.
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Introducción

La primera descripción de anastomo-
sis en vasos extra-intracraneal (EC-IC) 
fue hecha por Yasargil en 19671, quien 
llevo a cabo una anastomosis entre la 
arteria cerebral media y la arteria tem-
poral superficial; desde entonces la uti-
lidad de este procedimiento se ha de-
mostrado en múltiples patologías como 
algunos aneurismas de difícil acceso 
quirúrgico y endovascular, en aquellas 
condiciones que requieren oclusión de 
grandes vasos como la arteria carótida 
interna, en la enfermedad ateroescle-
rótica oclusiva de vasos intracraneales 
y la enfermedad de Moyamoya entre 
otras.
Se han realizado varios estudios que 
han buscado demostrar la utilidad de 
este procedimiento en el manejo de 
la enfermedad arterial oclusiva intra-
craneal, un estudio multicéntrico con 
1.337 pacientes realizado en 1985 
mostró resultados que no favorecían 
la cirugía con respecto al tratamiento 
médico, (International Bypass study)2 
lo que produjo disminución de forma 
muy importante la realización del anas-
tomosis vasculares por décadas. Sin 
embargo, y tras reconocer falencias en 
el diagnóstico y el establecimiento de la 
etiología de la enfermedad en dicho es-
tudio, y valiéndose de los adelantos en 
imágenes diagnosticas que permitían 
identificar con precisión la anatomía 
vascular y determinar el flujo sanguí-
neo, se reinició la practica microqui-
rúrgica de las anastomosis vasculares 
EC-IC.
Algunas publicaciones más recientes 
han apoyado el uso de bypass EC-IC 
en el tratamiento de paciente con en-
fermedad ateromatosa oclusiva sinto-
mática, sobre todo en aquellos pacien-
tes con compromiso hemodinamico3,4, 
pues han mostrado que las tasas de 
eventos cerebrovasculares adversos 
posteriores a la cirugía son aceptables. 
La realización de anastomosis de arte-
rias cerebrales requiere un gran entre-
namiento en técnicas de microcirugía; 
en el laboratorio de cirugía experimen-
tal de la Universidad el Bosque es po-
sible recibir instrucción en cuanto a las 
técnicas de anastomosis en modelos 
animales, como alas de pollo, o roedo-
res pequeños, sin embargo, el ejercicio 
de llevar a cabo un craneotomía con el 
fin de realizar anastomosis entre arte-
rias extra e intracraneales, no se había 
realizado hasta el momento en nuestro 

laboratorio. A continuación se describi-
rá la experiencia de una anastomosis 
realizada en un modelo porcino en el 
que se llevó a cabo una craneotomía 
frontotemporal utilizando la infraestruc-
tura, los recursos del laboratorio de mi-
crocirugía de la Universidad El Bosque 
y un motor Vipair - Medicon.

Materiales y Métodos

Antes de realizar la práctica en el porci-
no se realizaron múltiples anastomosis 
terminoterminales y terminolaterales 
(fístulas) en arterias de alas de pollo y 
arterias ilíacas de conejos, de acuerdo 
a los lineamientos del curso de micro-
cirugía del laboratorio y los manuales 
de microcirugía más conocidos, se 
realizaron practicas con técnicas de 
biangulación excéntrica y biangulación 
céntrica17,18. (Figura 1).
Se utilizó la cabeza de un espécimen 
porcino que había sido sacrificado en 
uno de los frigoríficos de la ciudad, se 
fijó a la mesa quirúrgica y se procedió 
a realizar un incisión frontotemporal 
con bisturí, por detrás del reborde or-
bitario y delante del conducto auditivo 

externo, seguidamente y mediante la 
ayuda de un electro bisturí, se incidió 
el tejido celular subcutáneo y la fascia 
hasta encontrar algunos vasos arteria-
les. Se encontró una rama arterial de 
mediano calibre que estaba por debajo 
de la fascia temporal, Figura 2C y 2D, 
por su ubicación debía corresponder a 
una rama de la arteria maxilar interna 
rama de la carótida externa, se logro 
disecar aproximadamente 13 cm, se 
reparó y se dejó como posible vaso do-
nante. Seguidamente y luego de desin-
sertar el músculo temporal, se expuso 
la porción del hueso frontal, parietal y 
del temporal. (Figura 2).
Se realizaron 3 orificios de trepanación 
mediante el motor Vipair - Medicon con 
fresa de trepano, que posteriormente 
se unieron utilizando sierra. Dada la 
dureza y el gran volumen del hueso fue 
necesario utilizar cincel y martillo de 
forma conjunta, hasta exponer la dura-
madre y el cerebro. Figura 3.
Una vez incidida la duramadre, se ex-
puso el cerebro y luego de haber rea-
lizado osteotomías adicionales de la 
base del temporal y la apófisis cigomá-
tica, fue posible visualizar la base del 
cráneo con el fin de buscar la arteria 

Figura 1. A y B elementos del laboratorio de microcirugía, microscópico Vasconcellos, pinzas de disec-
ción, jeringas, bisturí, porta agujas, pinzas de relojero, porta agujas y tijeras de disección; B. Disección 
de la arteria braquial y anastomosis terminoterminal; C. Anastomosis terminoterminal bajo visión micros-
cópica; D. Anastomosis terminolateral visión microscópica.
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Se utilizó un microscopio Vasconcellos, 
diseñado para laboratorios experimen-
tales, que cuenta con en lente de 200 
mm y aumento de 12x con 17 grados 
desde 0,35 hasta 2,1. Para la anasto-
mosis se utilizó la técnica de biangula-
ción excéntrica con el fin de disminuir la 
posibilidad de pasar la aguja por la pa-
red posterior del vaso (efecto Carrel)17. 
Se dispuso la arteria cerebral en el do-
ble clamp, posteriormente se hizo un 
corte transversal, la porción distal de la 
arteria se dispuso en otro clamp, que el 
que se encontraba la porción distal del 
vaso fuente. Se retiraron las adventi-
cias de ambos vasos y se inició la sutu-
ra de la pared anterior de los vasos, la 
primera sutura de realizo en la porción 
superior (10 horas según las maneci-
llas del reloj), sólo tomando la pared 
anterior del vaso, la siguiente sutura 
se realizo en la porción inferior (sentido 
transverso, a 120º de la primera). Se-
guidamente se coloco un tercer punto 
hacia la mitad para posteriormente vol-
tear el vaso y hacer las suturas en la 
pared posterior. Luego de terminar la 
anastomosis se confirmó la adecuada 
permeabilidad de la anastomosis me-
diante la instilación de solución salina 
a través del vaso con aguja de insulina.
Para la realización de esta sutura se 
usaron equipos e microcirugía tales, 
como porta agujas de microcirugía, 
pinzas de relojero y suturas con aguja 
redonda 10-0 (Figura1).

Discusión

La microcirugía vascular ha permitido 
realizar múltiples procedimientos que 
buscan asegurar la irrigación de lechos 
vasculares intracraneales que por dife-
rentes patologías pueden verse com-
prometidos. Los aneurismas intrace-
rebrales complejos, la enfermedad ce-
rebrovascular oclusiva y las enferme-
dades vasculares sindromáticas como 
el Moya moya, son algunos ejemplos 
en los que la microcirugía, específica-
mente la realización de anastomosis 
extra intracraneales y puentes, ha de-
mostrado utilidad. La primera descrip-
ción de este tipo de procedimiento la 
hizo Yasargil en 19671. El realizó una 
anastomosis entre la arteria temporal 
superficial y la cerebral media, desde 
entonces se ha conseguido un incre-
mento significativo de las tasas de éxi-
to de estos procedimientos pasando de  
66 a 96% con disminución progresiva 

Figura 2. A. Fijación de la cabeza de porcino a la mesa quirúrgica, utensilios para la realización de la di-
sección, bisturí, tijeras, disectores; B. Incisión fronto temporal derecha, tejido celular subcutáneo y fascia 
temporal; C y D. Disección de arteria, rama de la carótida externa, previa transposición.

Figura 3. A. Desinserción del músculo temporal, exposición del hueso frontal, parietal y temporal, Con-
ducto auditivo externo (Flecha); B y C orificios de trepanación y osteotomías realizadas con sierra y 
cincel; D. Craneotomía frontotemporal, exposición del cerebro, corteza temporal.

cerebral media derecha como se ob-
serva en la Figura 4. A continuación 
se hizo transposición de la rama de la 
carótida externa que se logro disecar 
de tal manera que pudiera alcanzar la 

base del cráneo para finalmente y bajo 
guía microscópica, realizar un anasto-
mosis termino terminal con la porción 
distal de la arteria cerebral media. (Fi-
gura 4)
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de la mortalidad y de la morbilidad aso-
ciadas9,18.
Hasta el momento se han desarrollado 
múltiples técnicas para revasculariza-
ción cerebral que incluyen la utilización 
de puentes de vasos donantes como 
venas safenas o anastomosis entre 
vasos intra y extracraneales, cada 
técnica tiene indicaciones especificas. 
A continuación se realizará un breve 
descripción de cada técnica y sus in-
dicaciones.

Aneurismas cerebrales complejos
El uso de anastomosis EC-IC ha mos-
trado gran utilidad en el manejo de 
aneurismas complejos en los que se 
requiere la oclusión de un vaso sin que 
se pueda asegurar la irrigación por va-
sos colaterales. Hay aneurismas que 
por su anatomía y tamaño no pueden 
ser llevados fácilmente a cirugía para 
su oclusión o a procedimientos en-
dovasculares, haciendo necesaria la 
oclusión del vaso fuente. Existen téc-
nicas que permiten demostrar el flujo 
por vasos colaterales, lo que permite 
saber antes de realizar este tipo de 
oclusiones si el paciente presentará 
una isquemia del territorio irrigado por 
la arteria ocluida5,6. Hoy en día se sabe 
que puede haber un 30% de sucesos 
adversos cerebro vasculares tras la 
oclusión de la carótida interna8. Por 
medio de varios estudios se ha podido 

establecer los umbrales de disminución 
de flujo.
Estos pacientes que no toleran la oclu-
sión tras haber sido llevados al test de 
oclusión con balón con criterios clínicos 
(valoración neurológica por 20 minutos 
tras la oclusión), radiográficos (llenado 
por vasos colaterales en angiografías 
u otras técnicas, imágenes de perfu-
sión)8,28,293,30 o electrofisiológicos (elec-
troencefalograma o potenciales evoca-
dos durante la oclusión)27 y en los que 
se establece un alto riesgo de isquemia 
tras la oclusión, son candidatos para la 
realización de una anastomosis EC-IC, 
que para algunos autores debe ser de 
alto flujo, es decir que asegure un flujo 
similar al del vaso fuente intracraneal. 
La arteria temporal superficial es ca-
paz de asegurar un flujo similar al de 
las ramas de la carótida31 mediante la 
realización de anastomosis terminola-
terales que conectan esta arteria con 
la pared lateral de vasos intracraneales 
que van a ser ocluidos, en otros sin em-
bargo, puede requerirse un flujo mayor 
que el aportado por esta arteria, por 
lo que puede ser necesario recurrir a 
otras técnicas como la de interposición 
de un injerto vascular extracraneano 
que pueda conectar dos vasos intracra-
neanos de similar calibre. Estos injer-
tos pueden ser de safena o de arterias 
radiales, dichos injertos también son 
usados para conectar vasos extracere-

brales como la arteria temporal superfi-
cial con otros intracraneanos.
En cuanto a la utilización o no de anas-
tomosis EC-IC para la exclusión de 
aneurismas gigantes de difícil mane-
jo hay dos conductas principalmente, 
para algunos autores estos bypass de-
ben llevarse a cabo de forma selectiva, 
solo para aquellos casos en los que 
se ha comprobado una reserva vascu-
lar deficiente gracias a las pruebas ya 
mencionadas, para otros la revascula-
rización debe ser universal, es decir, 
debe realizarse en todos los pacientes 
en los que se planee el sacrificio del 
vaso32. La decisión de hacer revascu-
larizaciones selectivas o universales 
debe basarse en el riesgo que signifi-
ca hacer las pruebas vs el riesgo que 
conlleva la revascularización. Se ha re-
portado riesgos de isquemia luego de 
la realización del test de oclusión con 
balón que varían entre 3,7 y 7%32,33, por 
otra parte el riesgo de complicaciones 
isquémicas tras la revascularización se 
encuentra entre el 5 y el 17%32,33.
Existen estudios recientes como el de 
Zhu y colaboradores34 en el que se 
comprobó la eficacia de la revascu-
larización selectiva en pacientes con 
aneurismas carotideos complejos en 
los que fue necesario sacrificar la ca-
rótida interna y en los que se compro-
bó previamente a la realización de la 
anastomosis una reserva vascular defi-
ciente mediante el test de oclusión con 
balón y la tomografía de perfusión. En 
este estudio se realizaron anastomo-
sis terminoterminales entre la arteria 
temporal superficial y la cerebral me-
dia así como puentes entre estas dos 
arterias con injertos de venas safenas 
o arterias radiales. Es de anotar sin 
embargo, que también fueron reporta-
das complicaciones secundarias a la 
revascularización, que sin embargo, no 
superaron la tasa de éxito.

Enfermedad cerebrovascular
Considerando la alta incidencia de en-
fermedad cerebrovascular y sus múlti-
ples etiologías, que incluyen estenosis 
carotidea pero también oclusión de va-
sos distales en los que no es posible 
realizar procedimientos como la endar-
terectomia y donde los procedimientos 
endovasculares no tiene indicación 
o pueden generar lesión, el uso de 
bypass EC-IC se ha convertido en una 
alternativa que aunque cuestionada, en 
los últimos tiempos ha mostrado efecti-
vidad. Como ya fue mencionado ante-

Figura 4. A. Posicionamiento de la cabeza bajo el microscopio; B y C. Aislamiento de arteria cerebral 
media derecha; D. anastomosis terminoterminal de arterial temporal superficial y arteria cerebral media, 
bajo visión microscópica.
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riormente en el año 1985 se publicó un 
estudio con 1.337 pacientes a los que 
se le realizaron bypass EC-IC o trata-
miento médico, desafortunadamente 
los resultados no fueron alentadores, 
pues la proporción de pacientes con 
eventos cerebrovasculares isquémicos 
fue mayor en el grupo de pacientes 
llevados a cirugía que en el de trata-
miento médico, 31% y 29% respectiva-
mente2. Los resultados de este estudio 
desestimularon por muchos años el 
uso de los bypass, sin embargo, años 
más tarde y tras haber sido publicadas 
múltiples críticas acerca de la metodo-
logía, especialmente en lo referente a 
los métodos diagnósticos, pues en ese 
entonces era difícil diferenciar entre los 
eventos cerebrovasculares de etiolo-
gía hemodinámica de los de etiología 
tromboembólica, se volvió a investigar 
y soportar este tratamiento.
Con el advenimientos de nuevos es-
tudios radiológicos fue posible deter-
minar el compromiso cerebrovascular 
secundario a las estenosis y la posibi-
lidad de compensación por circulación 
colateral o por el efecto de algunos 
fármacos como la azetazolamida o 
dióxido de carbono inhalado (predic-
tores de reactividad vascular)35,36,37,38. 
El término de falla hemodinámica que 
hace referencia a la imposibilidad de un 
vaso de generar aumento de flujo tras 
la vasodilatación ha permitido estadifi-
car el grado de compromiso vascular. 
Mediante estudios de medicina nuclear 
es posible decir que tan comprometido 
está un vaso (tasa de extracción de 
oxígeno, PET)3. Con estos estudios se 
ha facilitado la identificación de indica-
ciones más precisas para anastomosis 
EC-IC, permitiendo llevar a cabo estu-
dios con menos sesgos y mayor poder 
estadístico. Garret y colaboradores de 
la Universidad de Columbia39, realiza-
ron una revisión sistemática de la litera-
tura relacionada con el uso de bypass 
EC-IC publicada en los últimos años. 
Ellos encontraron que definitivamente 
los pacientes con falla hemodinámica 
secundaria a enfermedad ateromatosa 
oclusiva, valorados con los métodos 
radiológicos y farmacológicos ya men-
cionados, presentan un mayor riesgo 
de hacer eventos cerebrovasculares 
isquémicos a pesar de recibir trata-
miento médico adecuado y que estos 
pacientes de benefician de la cirugía de 
anastomosis EC-IC.
En la actualidad existen las guías apor-
tadas por el American PET EC–IC trial  

que recomiendan la realización de 
anastomosis en pacientes con falla he-
modinámica severa grado I (disminu-
ción de la vasodilatación en respuesta 
a la acetazolamida) y evidencia radio-
gráfica de estenosis intracraneal, pues 
la tasa de eventos cerebrovasculares 
puede llegar al 19,5% si sólo se hace 
tratamiento médico y el riesgo de even-
tos cerebrovasculares puede reducirse 
hasta en un 54% con el bypass. Tam-
bién recomiendan el tratamiento qui-
rúrgico en los pacientes con falla he-
modinámica estadio II (incremento de 
la tasas de extracción de oxígeno en 
estudios de Tomografía por emisión 
de postrones) y evidencia radiográfica 
de estenosis intracraneal, pues el ries-
go de hacer un evento cerebrovascu-
lar en estos pacientes es de hasta del 
13,1% y el riesgo con el bypass puede 
disminuir significativamente. Por otro 
lado, en el caso de pacientes con falla 
hemodinámica leve, no se recomienda 
el tratamiento quirúrgico, pues la tasa 
anual de eventos cerebrovasculares de 
estos pacientes es baja y la anastomo-
sis no les disminuye el riesgo.

Enfermedad de Moyamoya
La enfermedad de Moya Moya es una 
patología más comúnmente vista en 
los países orientales y en la población 
pediátrica, en la que los vasos intra-
craneales por encima de la carótida 
supraclinoidea presentan estenosis y 
oclusión progresiva produciendo le-
siones cerebrovasculares continuas 
que generan importante incapacidad 
en los pacientes. En las imágenes de 
angiografía se observan vasos de pe-
queño calibre entremezclados que dan 
la denominada apariencia de humo, 
desafortunadamente estos vasos co-
laterales no son capaces de garantizar 
la irrigación de los territorios vascula-
res de las arteria comprometidas por la 
enfermedad pero si causar sangrados 
que incluso pueden ser mas frecuen-
tes que los episodios de isquemia, es-
pecialmente en los adultos. La terapia 
que hoy en día ha demostrado más 
eficacia  es la revascularización19,20,21,22. 
Dentro de las técnicas usadas están 
la revascularización indirecta usando 
injertos extracraneales, bypass EC-
IC entre arteria temporal superficial y 
cerebral media o una combinación de 
ambos23,24. La técnica de revasculariza-
ción indirecta conocida como encefa-
loduroarteriomiosinangiosis incluye la 
transposición de un colgajo de músculo 

(técnica introducida por Henscshen25), 
en esta de posiciona el músculo tempo-
ral directamente sobre la corteza cere-
bral, es especialmente útil en los niños 
quienes por el pequeño calibre de los 
vasos no son buenos candidatos para 
la realización de anastomosis. En los 
adultos las técnicas de bypass han de-
mostrado aumento significativo del flu-
jo de la arteria intracerebral, mejorando 
rápidamente los síntomas secundarios 
a la isquemia26.

Modelo porcino
El modelo porcino tiene muchas ven-
tajas con respecto a otros, pues este 
presenta algunas similaridades con el 
cerebro humano. A diferencia de los 
roedores el porcino tiene circunvolucio-
nes similares a las del cerebro huma-
no, la distribución entre sustancia gris 
y sustancia se conserva, característica 
poco común entre los mamíferos pe-
queños10,11,12. La vascularización del 
cerebro y la cabeza del cerdo conserva 
una organización igual a la del cerebro 
humano, con un sistema carotideo ex-
terno e interno y uno basilar. Las ramas 
más importantes de la circulación intra-
cerebral humanas puede encontrarse 
en estos animales. El estudio de Bur-
bridge y colaboradores13 acerca de la 
circulación cerebral del cerdo mediante 
angiografías cerebrales, encontró que 
en estos animales el sistema carotideo 
externo es especialmente prominente, 
pues aporta tanto a las estructuras ex-
ternas de la cabeza como a algunas in-
tracraneanas. Cuenta con una circula-
ción cerebral anterior bien desarrollada 
a partir de la arteria carótida interna y 
sus ramas principales, la arteria cere-
bral anterior y la media. También cuen-
ta con una arteria basilar que al igual 
que en el cerebro humano da origen a 
dos arterias cerebrales posteriores que 
se conectan con la circulación anterior 
en el polígono de Willis. Sin embargo, 
la circulación de la base del cráneo 
muestra características diferentes, en-
tre las que se cuentan un complejo de 
vasos "rete mirabile" que esta irrigado 
principalmente por ramas de la arteria 
faríngea ascendente, pero en el que 
también se ve involucradas ramas de 
la arteria carótida interna, este conglo-
merado se ha encontrado en otras es-
pecies animales como las cabras, los 
perros y algunas especies de felinos.
Una de las principales dificultades de 
este modelo, es la configuración de 
cráneo debido a su gran consistencia 
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y grosor, además del tamaño de la bó-
veda craneana que con respecto a la 
humana tiene un menor diámetro, adi-
cionalmente la anatomía de los huesos 
dificulta la realización de abordajes ha-
cia el lóbulo frontal y la base del crá-
neo, pues estos animales tienen una 
apófisis cigomática de gran espesor 
que se interpone en el camino hacia 
lo que podría denominarse la porción 
escamosa del temporal. Los músculos 
también suponen una dificultad para la 
realización de los abordajes pues es 
necesaria su completa desinserción 
dado el gran volumen de la masa tem-
poral.
Una de las ventajas del uso de las ca-
bezas porcinas es su bajo costo, el he-
cho de que pueden conseguirse fres-
cas y de que el sacrificio de animal se 
hace con fines comerciales, por lo que 
ni el estudiante ni el laboratorio de mi-
crocirugía corre con la responsabilidad 
ética secundaria al sacrificio. No es ne-
cesario exponer al animal al dolor se-
cundario al procedimiento ni adminis-
trarle anestesia, lo que podría significar 
un aumento significativo en los costos.

Conclusiones

El uso de anastomosis extra-intracra-

neales e intracraneales constituye en 
la actualidad una alternativa de trata-
miento para múltiples patologías entre 
las que se cuentan algunos aneurismas 
cerebrales complejos que pudieran o 
no requerir oclusión del vaso fuente, 
la enfermedad cerebrovascular oclusi-
va intracranenana y la enfermedad de 
Moya moya. Aunque algunos estudios 
cuestionaron su utilidad hoy en día se 
sabe que es un procedimiento útil y se-
guro. Sin embargo, es necesario contar 
con un entrenamiento en técnicas de 
microcirugía, que sólo se logra median-
te la práctica continua. 
El problema para algunos neurociruja-
nos y residentes de Neurocirugía, es 
que en algunos el centros el volumen 
de pacientes candidatos para este 
procedimiento no es el suficiente para 
lograr un adecuado entrenamiento, 
eso sumado al hecho de que la prac-
tica en pacientes puede aumentar el 
riesgo inherente al procedimiento (el 
éxito se asocia con la experiencia 
del cirujano), por lo que es necesa-
rio lograr un adiestramiento inicial en 
los laboratorios de microcirugía en 
donde el entrenamiento se basa en 
la utilización de modelos animales. 
Los cadáveres humanos son de muy 
difícil consecución en nuestro medio, 
y en caso de poder contar con ellos, 

estos habrán sido expuestos a quími-
cos conservantes que endurecen la 
pared de los vasos y dificultan la prác-
tica microquirúrgica. Considerando las 
características anatómicas del cerdo, 
se propone la realización de este tipo 
de procedimientos en las cabezas de 
estos animales, en las que es posible 
realizar de forma conjunta practicas 
de técnicas neuroquirúrgicas, realizar 
abordajes básicos, además de anas-
tomosis en vasos cerebrales de muy 
pequeño calibre. El uso de modelos 
animales vivos representa un dilema 
ético importante que podría significar 
un entrenamiento deficiente, sin em-
bargo, el uso de animales previamen-
te sacrificados con fines comerciales 
hace que los laboratorio estén prácti-
camente exentos de responsabilidad 
ética, adicionalmente los costos de 
estos especímenes son bajos y no es 
necesario exponer al animal a un pro-
cedimiento doloroso o a la anestesia.
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Resumen

El trauma craneoencefálico severo es una causa importante de mortalidad en pacientes jóvenes a nivel internacional. La 
hipertensión intracraneal es la causa de más del 80% de los pacientes con lesión traumática cerebral. Al presentar una  
traumática secundaria, se inician una seria de mecanismos metabólicos que incrementan la lesión al tejido cerebral, la 
inducción de hipotermia ha demostrado que puede alterar el curso natural del proceso patológico. Los fundamentos biológicos 
apuntan a que la hipotermia puede tener un potencial beneficio, aunque algunas publicaciones no han demostrado mejoría, 
es claro que en un grupo de pacientes principalmente jóvenes, la hipotermia temprana puede ser beneficiosa. Presentamos 
una práctica revisión de la literatura sobre esta temática.

Palabras clave: Hipotermia, lesión traumática cerebral, hipertensión intracraneal.

Abstract

The severe head trauma is a major cause of mortality in young patients worldwide. Intracranial hypertension is the cause of 
more than 80% of patients with traumatic brain injury. When a traumatic secondary presenter, begin a series of mechanisms 
that increase metabolic injury to brain tissue, induction of hypothermia has been shown to alter the natural course of the disease 
process. The biological foundations suggest that hypothermia may have a potential benefit, although some publications have 
not shown improvement, it is clear that in a group of mostly young patients, early hypothermia may be beneficial. We present 
a practical review of the literature on this subject.

Key words: Hypothermia, traumatic brain injury, intracranial hypertension.

Introducción

La morbilidad y mortalidad debidas a 
lesiones traumáticas en general, son 
reconocidas como un problema de sa-
lud severo, y en constante desarrollo, 
estas lesiones se encuentran entre 
las causas líderes de muerte, ocurre 
en todas las regiones, afectando per-
sonas de todas las edades y estratos 
sociales1. La lesión traumática cerebral 
(TBI) es un problema de salud mun-
dial2, de acuerdo a las predicciones, el 

neurotrauma seguirá representando un 
número creciente de muertes a nivel 
mundial para el 20203.
Entre las lesiones secundarias a la TBI 
se incluyen, el incremento de la presión 
intracraneana (HIC), liberación de me-
diadores proinflamatorios y radicales 
libres, disminución del flujo sanguíneo 
cerebral debido a hipotensión sistémi-
ca y la hipoxia, todos son factores de 
riesgo reconocidos de pobre resultado 
(poor outcomes)4,5.
Una terapia potencial que mejora el 

pronóstico en poblaciones de pacientes 
específicas es la hipotermia terapéuti-
ca (HT)6-10. La hipotermia ha sido usa-
da terapéuticamente por siglos11,12, y ha 
sido estudiada ampliamente en TBI13-25, 
como estrategia para mejorar los resul-
tados neurológicos posterior al evento 
traumático2, sin embargo, es uno de los 
pocos tópicos que ha causado tal de-
bate y ausencia de consenso sobre su 
rol en este tipo de lesiones26. Aunque 
hay mucha información respecto a la fi-
siopatología de la TBI27,28, aún no se ha 
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alcanzado el traspaso satisfactorio de 
las intervenciones terapéuticas obser-
vadas como promisorias en modelos 
animales, a la práctica clínica29.
La HT, actualmente está recomendada 
por la Sociedad Americana del corazón 
(AHA), como tratamiento neuroprotec-
tor en el post paro cardiaco12,30. En teo-
ría está indicada para el tratamiento de 
las complicaciones asociadas a la TBI 
tales como hipertensión intracraneana 
(> 20 mm Hg) y el status epilepticus31, 
pero no se considera como primera lí-
nea de tratamiento para la TBI en USA, 
sin embargo, está en uso para TBI en 
47% de los centros de neurotrauma de 
Japón32.
El objetivo de esta revisión es presen-
tan los aspectos generales de la hipo-
termia terapéutica y análisis su poten-
cial efecto para el manejo de los pa-
cientes con lesión traumática cerebral.

Definición

La HT es una modalidad de tratamiento 
conducida por el médico con el objetivo 
de disminuir la temperatura central12. 
Hipotermia se define como una tem-
peratura corporal por debajo de 35º C 
(95º F). Se puede clasificar por su se-
veridad en varios grupos34:
·	 Hipotermia leve: 32 a 34º C.
·	 Hipotermia moderada: 28 a 31,9º C.
·	 Hipotermia intensa: 11 a 28º C.
·	 Hipotermia profunda: 6 - 10 °C.
·	 Hipotermia ultraprofunda: ≤.5 °C.

Historia

El uso de la hipotermia fue descrito por 
los antiguos egipcios, griegos y roma-
nos. Hipócrates aconsejaba cubrir con 
hielo y nieve en heridas con mala ci-
catrización para reducir las pérdidas 
sanguíneas. Galeno también describió 
algunos usos de la hipotermia.
En la década de los 50, se realizaron 
varios estudios acerca de los efectos 
fisiológicos de la hipotermia en huma-
nos, en entre las décadas 50-60, se 
realizaron series de casos y estudios 
experimentales con hipotermia mode-
rada o profunda, hasta este momento 
ningún ensayo clínico aleatorizado. 
En 1972 Robert Boyle, James Curie 
en 1798 y posteriormente William Os-
ler intentaron usar la hipotermia en el 
tratamiento de la fiebre tifoidea, sumer-
giendo al paciente en agua de mar y 

salmuera helada. Osler reportó una 
reducción del 17% de las muertes de 
sus pacientes en el Hospital Johns Ho-
pkins33. En 1814, el cirujano general 
de Napoleón Bonaparte, Baron Larrey, 
describió que los soldados heridos 
que eran puestos cerca a las fogatas 
morían primero que aquellos que no 
eran recalentados34. El primer intento 
de refrigeración general se hizo en 28 
de Noviembre de 193835,36. El efecto 
benéfico potencial de la HT en el tra-
tamiento de la lesión traumática cere-
bral se ha reportado desde mediados 
de 194036. Durante la Segunda Guerra 
Mundial, los Nazi condujeron estudios 
en hombres judíos, para simular las 
condiciones que sufrían la armada y 
los pilotos caídos durante el tiempo de 
guerra, con los objetivos de determi-
nar la causa de muerte por hipotermia 
(cardiaca o metabólica), para estable-
cer la temperatura exacta a la cual la 
muerte ocurría, determinar los mejores 
métodos de resucitación, y determinar 
el tipo de ropa protectora más adecua-
da37-39. Posteriormente con los trabajos 
de Bigelow, se usó la hipotermia intra-
quirúrgica desde 195040. Quizá, la más 
importante enseñanza de la historia de 
la HT es que no sólo se trata de redu-
cir el metabolismo, que la HT leve, es 
suficiente, que siempre es necesario el 
cuidado intensivo en estos pacientes, y 
que se necesita la implementación de 
estrategias.

Mecanismo de acción

Para facilitar el uso de la HT en pobla-
ciones específicas con TBI es impor-
tante la comprensión no sólo de los 
mecanismos de lesión secundaria en 
los que media la HT, sino también los 
mecanismos potencialmente repara-
dores que pueden ser regulados por la 
hipotermia41,42.
La HT reduce el daño histopatológico 
causado derivado de la lesión cerebral, 
al mediar múltiples y específicos me-
canismos de la lesión secundaria pro-
ducto del TBI, tales como el incremento 
de la presión intracraneana y la infla-
mación9,13,31,43-45, pero los mecanismos 
exactos por los cuales la HT tiene efec-
tos benéficos son desconocidos.
Antes de 1990 se consideraba que la 
neuroprotección mediada por la HT era 
debida a la reducción del metabolismo 
cerebral13. A pesar de que tal reducción 
sí existe, hay otros mecanismos neu-

roprotectores de la HT. AL disminuir 
la temperatura central, lo hace la tasa 
metabólica, y a su vez el consumo de 
oxígeno y glucosa, disminuye también 
l producción de dióxido de carbono, 
hecho que, al interrumpirse o limitarse 
la entrega de oxígeno, puede ayudar a 
prevenir o mejorar la lesión46. Los nive-
les de electrolitos se afectan debido a 
disfunción tubular o por el movimiento 
de fluido entre los espacios intra y ex-
tracelular. A pesar de que la HT parece 
bloquear las vías apoptóticas en esta-
díos iniciales, hay una pequeña venta-
na terapéutica por la que la HT puede 
afectar este proceso47. También la HT 
disminuye o mejora la lesión producida 
por la neurotransmisión excitatoria.
La evidencia experimental sugiere que 
la HT disminuye la PIC al modular las 
reacciones inflamatorias, al disminuir la 
rata metabólica cerebral, las descargas 
epilépticas y la producción de especies 
reactivas de oxígeno48-51.
Desafortunadamente, tales beneficios 
teóricos permanecen en los estudios 
clínicos como inconclusivos2.

Metodología para aplicación de la 
hipotermia

Hay tres fases comúnmente recono-
cidas en el manejo de la hipotermia: 
Inducción, mantenimiento y recalen-
tamiento. El objetivo de la fase de in-
ducción es reducir la temperatura tan 
rápido como sea posible. En la TBI, 
la evidencia clínica indica que el ran-
go de temperatura asociado a mejores 
outcomes parece ser de 32-35 °C45,47. 
Es preferible llegar a la fase de man-
tenimiento rápidamente, porque la fase 
de inducción se puede asociar con 
efectos secundarios inmediatos tales 
como desordenes electrolíticos, hiper-
glicemia y temblor52, por ello se requie-
re monitoreo continuo de la ventilación, 
de la tensión arterial, sedación, glice-
mia y de los electrolitos.
Hay varios métodos para la inducción 
de la HT52:
Enfriamiento superficial con aire: 
métodos tradicionales como la exposi-
ción de la piel al aire, que puede combi-
narse con baños de esponja son efec-
tivos, las mantas de enfriamiento con 
circulación de aire las hay disponibles.
Enfriamiento superficial con fluidos: 
aquí se incluyen las bolsas de hielo, 
almohadillas o trajes con mantas de 
enfriamiento con circulación de aire, 
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también almohadillas con circulación 
de agua recubiertas de hidrogel.
Enfriamiento central: su usan fluidos 
enfriados con hielo en infusión. Tam-
bién se usan dispositivos más inva-
sivos como catéteres intravasculares 
con balones llenos de solución salina 
fría o con componentes metálicos fríos 
y los medicamentos antipiréticos.
Se alcanza más rápidamente la tempe-
ratura deseada combinando métodos52.
En la fase de mantenimiento, se debe 
controlar con precisión la temperatura 
central, para mantener la estabilidad 
del paciente. Una vez en esta etapa, 
se deben tomar las medidas de pre-
caución contra efectos colaterales de 
la HT, como las infecciones nosoco-
miales, o las úlceras por presión, más 
aún si la terapia será por tiempo pro-
longado.
La fase de recalentamiento involucra 
el incremento lento de la temperatura a 
rangos normales. Debe ser lento para:
·	 Minimizar las alteraciones electro-

líticas producto del movimiento de 
líquido entre los compartimientos 
intra y extracelular.

·	 Reducir la insulinosensibilidad y el 
riesgo de hipoglicemia en el caso 
de estar recibiendo insulina el pa-
ciente53.

·	 Prevenir la exacerbación de los me-
canismos de injuria en el cerebro 
lesionado producto del rápido reca-
lentamiento.

·	 Minimizar el grado de vasodilata-
ción por calentamiento con el obje-
tivo de mantener la tensión arterial 
y la presión de perfusión cerebral.

Es muy común que después de la fase 
de recalentamiento se produzca hiper-
termia. Hay que mantener normoter-
mia, debido a que la fiebre se asocia 
independientemente con outcomes 
adversos en distintas formas de lesión 
cerebral52,54-56.
Muy fácilmente ocurren tras la TBI, la 
crisis energética y la degradación de 
fosofolípidos en el tejido perilesional. 
Se ha demostrado mediante estudios 
de microdialisis en pacientes con TBI 
severo que la HT leve protege mejor a 
los tejidos perilesionales que al tejido 
cerebral normal, al disminuir las rela-
ciones lactato/glucosa,  lactato/piru-
vato y los niveles de glicerol en tales 
zonas57.
Al parecer, una alta temperatura cere-
bral parece no alterar la neuroquímica 
de los sustratos y la entrega de oxíge-

no permanece adecuada58, sin embar-
go, se ha visto que en pacientes críti-
camente enfermos que se someten a 
hipotermia tienen menor relación gluta-
mato y lactato/piruvato, indicando que 
la hipotermia también puede participar
En un modelo animal de TBI leve se 
observó que la hipertermia a 39 °C 
durante 15 minutos antes de ocurrir la 
lesión exacerba la patología de la le-
sión, haciendo que la TBI leve fuese 
vulnerable a procesos cerebrovascu-
lares y metabólicos agudos, como el 
incremento del glutamato extracelular, 
de los niveles de calcio intracelular, de 
disrupción de la barrera hematoence-
fálica y de incremento en la inflama-
ción59.
La hipotermia redice el metabolismo 
cerebral durante el estrés, reduce la 
liberación de neurotransmisores exci-
tatorios, atenúa la permeabilidad de la 
barrera hematoencefálica60.

Complicaciones

La hipotermia puede llevar a diversas 
complicaciones, entre ellas aumento 
en el riesgo de infecciones, alteracio-
nes electrolíticas como hipocalemia, 
hipercalemia, aumento del tiempo de 
coagulación, trombopenia, neutrope-
nia, insuficiencia renal aguda,  sepsis, 
disminución del pulso, disminución del 
gasto cardíaco, hipoventilación, depre-
sión del SNC, hiporreflexia o arreflexia, 
bradicardia, fibrilación auricular, edema 
agudo de pulmón, fibrilación ventricular 
y hasta asistolia.
Es importante recalcar que muchas de 
estas complicaciones solo aparecen en 
casos de hipotermia severa, algunas 
se han documentado en hipotermia 
moderada, por lo cual, la recomenda-
ción actual es el uso de la hipotermia 
leve.

Evidencia

Los efectos neuroprotectores de la HT 
en lesiones aisladas, más a menudo 
TBI o en lesión de médula espinal han 
producido resultados conflictivos (mor-
talidad y outcome funcional) en los en-
sayos clínicos61,62. Una explicación par-
cial de tales resultados conflictivos de-
riva de los diferentes diseños metodo-
lógicos usados en los ensayos clínicos, 
básicamente estos estudios pueden 
dividirse en aquellos en los que la HT 

fue usada para tratar la HIC o en estu-
dios en los que la HT tenía por objetivo 
actuar como neuroprotector al mediar 
el cese de la cascada bioquímica e in-
flamatoria producto de la lesión62, por 
lo que comparaciones entre estos es-
tudios terminan en controversia. Es-
pecíficamente en TBI, Harris et al63 en 
su metanalisis sobre el rol de la HT en 
el manejo de la BTI severa no reporta-
ron beneficio alguno, más aún, Clifton 
et al64 reportaron un efecto negativo 
sobre el outcome de pacientes con la 
misma severidad de TBI. Polderman 
et al65 demostraron la efectividad de la 
HT para el tratamiento de la hiperten-
sión intracraneal en pacientes con TBI 
severo. En su metanalisis, Peterson et 
al66 reportaron una reducción estadís-
ticamente significativa en mortalidad y 
un incremento de outcomes neuroló-
gicos favorables, los beneficios fueron 
más grandes en la HT mantenida por 
más de 48 horas, sin embargo, el in-
cremento del riesgo de desarrollar neu-
monía opaca los hallazgos favorables. 
Hutchinson et al67 en su estudio multi-
céntrico internacional demostraron que 
en niños con TBI severo, la HT inicia-
da dentro de las 8 horas siguientes al 
evento lesivo y que se continua por 24 
horas no mejora el outcome neurológi-
co, e incluso, puede aumentar la morta-
lidad. También se ha demostrado la no 
efectividad de sistemas de enfriamien-
to selectivo para lograr los gradientes 
de temperatura deseados68.
Hallazgos como estos son los que ge-
neran la controversia, especialmen-
te porque hay evidencia de peso que 
muestra beneficios de la HT en mode-
los animales13,69, y los estudios clínicos 
en humanos han mostrado el impacto 
benéfico de la HT al reducir la PIC, uno 
de los pilares fundamentales en el tra-
tamiento de la TBI26,70,71.
Georgiou et al72 en su metanalisis so-
bre el efecto de la HT iniciada inmedia-
tamente al ingreso, en la mortalidad y 
los outcomes neurológicos en pacien-
tes con TBI reportaron la asociación de 
la HT con alteraciones cerebrovascula-
res en la fase de recalentamiento, y no 
identificaron beneficios sobre la morta-
lidad o morbilidad neurológica72.
En un estudio de 37 pacientes con TBI 
severo admitidos a UCI, Childs et al56 
monitorizaron el comportamiento de la 
temperatura cerebral con respecto a 
supervivencia. Los resultados susten-
tan la generalizada visión de que un 
incremento temprano en la tempera-
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tura de pacientes con TBI puede estar 
asociado a pobre pronóstico, pero tam-
bién sugiere un incremento del riesgo 
de muerte cuando la temperatura está 
persistentemente por debajo de lo “nor-
mal” durante las primeras 48 h.
El ensayo clínico aleatorizado ‘National 
Acute Brain Injury Study: Hypothermia 
II’ (NABIS II trial)41 no demostró efecto 
benéfico en el uso temprano de la HT 
en pacientes con TBI, sin embargo, un 
punto interesante a considerar es el he-
cho de que se indujo el recalentamien-
to muy tempranamente, probablemen-

Bibliografía

1.	 Hyder AA, Aggarwal A. The increasing burden of injuries in Eastern Europe and Eurasia: making the case for safety investments. Health 
Policy 2009; 89: 1-13.

2.	 Bukur M, Kurtovic S, Berry C, Tanios M, Ley EJ, Salim A. Pre-hospital hypothermia is not associated with increased survival after 
traumatic brain injury. J Surg Res 2012; 175: 24-29.

3.	 Murray CJ, López AD. Alternative projections of mortality and disability by cause 1990-2020: Global Burden of Disease Study. Lancet 
1997; 349: 1498-1504.

4.	 Enríquez P, Bullock R. Molecular and cellular mechanisms in the pathophysiology of severe head injury. Curr Pharm Des 2004; 10: 2131-
2143.

5.	 Bratton SL, Chestnut RM, Ghajar J, McConnell Hammond FF, Harris OA, Hartl R, Manley GT, Nemecek A, Newell DW, Rosenthal G, 
Schouten J, Shutter L, Timmons SD, Ullman JS, Videtta W, Wilberger JE, Wright DW. Guidelines for the management of severe traumatic 
brain injury. III. Prophylactic hypothermia. J Neurotrauma 2007; 24 Suppl 1: S21-5.

6.	 Bernard SA, Gray TW, Buist MD, Jones BM, Silvester W, Gutteridge G, Smith K. Treatment of comatose survivors of out-of-hospital 
cardiac arrest with induced hypothermia. N Engl J Med 2002; 346: 557-563.

7.	 Eicher DJ, Wagner CL, Katikaneni LP, Hulsey TC, Bass WT, Kaufman DA, Horgan MJ, Languani S, Bhatia JJ, Givelichian LM, Sankaran 
K, Yager JY. Moderate hypothermia in neonatal encephalopathy: efficacy outcomes. Pediatr Neurol 2005; 32: 11-17.

8.	 Holzer M, Bernard SA, Hachimi-Idrissi S, Roine RO, Sterz F, Müllner M. Hypothermia for neuroprotection after cardiac arrest: systematic 
review and individual patient data meta-analysis. Crit Care Med 2005; 33: 414-418.

9.	 Marion D, Bullock MR. Current and future role of therapeutic hypothermia. J Neurotrauma 2009; 26: 455-467.
10.	 Shankaran S, Laptook AR, Ehrenkranz RA, Tyson JE, McDonald SA, Donovan EF, Fanaroff AA, Poole WK, Wright LL, Higgins RD, 

Finer NN, Carlo WA, Duara S, Oh W, Cotten CM, Stevenson DK, Stoll BJ, Lemons JA, Guillet R, Jobe AH. Whole-body hypothermia for 
neonates with hypoxic-ischemic encephalopathy. N Engl J Med 2005; 353: 1574-1584.

11.	 Varon J, Sternbach GL. Cardiopulmonary resuscitation: lessons from the past. J Emerg Med n.d.; 9: 503-507.
12.	 Alzaga AG, Cerdan M, Varon J. Therapeutic hypothermia. Resuscitation 2006; 70: 369-380.
13	 Polderman KH. Induced hypothermia and fever control for prevention and treatment of neurological injuries. Lancet 2008; 371: 1955-

1969.
14.	 Tokutomi T, Morimoto K, Miyagi T, Yamaguchi S, Ishikawa K, Shigemori M. Optimal temperature for the management of severe traumatic 

brain injury: effect of hypothermia on intracranial pressure, systemic and intracranial hemodynamics, and metabolism. Neurosurgery 
2007; 61: 256-265; discussion 265-266.

15.	 Hachimi-Idrissi S, Huyghens L. Therapeutic hypothermia after traumatic brain injury in children: to cool or not to cool? Resuscitation 2008; 
79: 185-186.

16.	 Christian E, Zada G, Sung G, Giannotta SL. A review of selective hypothermia in the management of traumatic brain injury. Neurosurg 
Focus 2008; 25: E9.

17.	 Abate MG, Cadore B, Citerio G. Hypothermia in adult neurocritical patients: a very hot’’ strategy not to be hibernated yet! Minerva 
Anestesiol 2008; 74: 425-430.

18.	 Clifton GL. Is keeping cool still hot? An update on hypothermia in brain injury. Curr Opin Crit Care 2004; 10: 116-119.
19.	 Honeybul S, Ho K, Lind C, Gillett G. Hypothermia in patients with brain injury: the way forward? Lancet Neurol 2011; 10: 405-6; author 

reply 406-407.
20.	 Lee H-C, Chuang H-C, Cho D-Y, Cheng K-F, Lin P-H, Chen C-C. Applying cerebral hypothermia and brain oxygen monitoring in treating 

severe traumatic brain injury. World Neurosurg 2010; 74: 654-660.
21.	 Nichol AD, Trapani T, Murray L, Vallance S, Cooper DJ. Hypothermia in patients with brain injury: the way forward? Lancet Neurol 2011; 

10: 405; author reply 406-407.
22.	 Polderman KH, Andrews PJD. Hypothermia in patients with brain injury: the way forward? Lancet Neurol 2011; 10: 404–5; author reply 

406-407.
23.	 Potapov A. Applying cerebral hypothermia and brain oxygen monitoring in treating severe traumatic brain injury: a preliminary study. 

World Neurosurg 2010; 74: 259-260.
24.	 Schibler A, Humphreys S. Increased brain tissue oxygen tension in children with traumatic brain injury using temperature-corrected 

guided ventilation during prophylactic hypothermia. Crit Care Resusc 2012; 14: 20-24.

te incrementando la PIC y empeorando 
los outcomes22.
Actualmente siguen en curso algunos 
estudios, como el ensayo europeo ‘EU-
ROTHERM’ (ISRCTN34555414)73, el  
Prophylactic Hypothermia Trial to Les-
sen Traumatic Brain Injury (POLAR-
RCT; NCT00987688).
De acuerdo a lo emitido por las guías 
de la Brain Trauma Foundation/Ame-
rican Association of Neurological Sur-
geons, el uso opcional y cauteloso de 
HT en adultos con TBI es una reco-
mendación nivel III5.
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Introducción

La patología de columna lumbar sigue 
siendo una de las más prevalentes en 
nuestra sociedad2. Es importante cau-
sa de incapacidad laboral, transitoria 
o definitiva, con el consecuente ele-
vado costo social y económico. Den-
tro de esta patología destacan por su 
frecuencia e intensidad sintomática 
los cuadros de compromiso de raíces 
nerviosas producto de la presencia de 
una hernia de núcleo pulposo de disco 
lumbar (HNP). El manejo de esta pato-
logía se ha estandarizado en el último 
tiempo, sin embargo, no hay consenso 
en el momento de decidir la resolución 
quirúrgica y la decisión última queda a 
criterio del médico tratante en concor-

dancia con los deseos del paciente, 
evaluando caso a caso. Los resultados 
no siempre son los deseados y son 
frecuentes los casos que presentan 
dolor radicular o lumbar persistente 
luego del tratamiento2,11,12,13. El Hospi-
tal de Osorno, tipo I, es el Centro de 
referencia de una población asignada 
de aprox. 230.000 hab., con un 30% de 
ruralidad. Cuenta con los recursos ne-
cesarios para enfrentar la mayor parte 
de la patología de columna habitual, la 
cual es manejada quirúrgicamente en 
forma exclusiva por Neurocirujanos. 
El objeto de este trabajo es hacer un 
análisis crítico del manejo quirúrgico de 
las hernias discales lumbares realizado 
en nuestra Unidad en los últimos años, 
se revisan los criterios de manejo, téc-

nicas y resultados obtenidos en el me-
diano plazo.

Material y Métodos

El estudio incluye 326 pacientes porta-
dores de hernia discal lumbar tratados 
en forma quirúrgica en la Unidad de 
Neurocirugía del  Hospital Base Osorno 
durante el período 2002 a 2010. Se ex-
cluyeron pacientes portadores de com-
promiso radicular de otro origen, como 
espondilolistesis, tumores u otros.
Se revisaron en forma retrospectiva las 
historias clínicas de los pacientes, re-
gistrando los datos de interés del estu-
dio en una plantilla Excel previamente 
diseñada. Se estudiaron las caracterís-
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Resumen

Se revisan en forma retrospectiva las historias clínicas de los pacientes portadores de hernia discal lumbar sintomática, inter-
venidos en la Unidad de Neurocirugía del Hospital Base Osorno, Región de Los Lagos, Chile, durante el período comprendido 
entre los años 2002 y 2010. Se realiza un análisis demográfico así como de resultados y complicaciones.
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Abstract

We reviewed retrospectively the medical records of patients with symptomatic lumbar disc herniation, who underwent surgery 
in the Neurosurgery Unit at Osorno Hospital, Los Lagos Region, Chile, during the period between 2002 and 2010. Demogra-
phic and analysis of results and complications was performed.

Key words: Microsurgery, lumbar disc herniation, spine surgery.
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ticas demográficas de los individuos, 
los hallazgos clínicos pre-operatorios 
consignados por el médico Neurociru-
jano tratante, tratamientos recibidos, 
estudios de imagen realizados. Se 
analizaron los protocolos quirúrgicos, 
indagando sobre los hallazgos intraop 
y su concordancia con el diagnóstico 
pre-op., se registran complicaciones 
operatorias. Finalmente se estudian los 
resultados clínicos tanto desde el punto 
de vista de las complicaciones encon-
tradas como de los síntomas referidos 
en los controles posteriores.

Resultados

El 58% de los pacientes intervenidos 
son hombres (relación hombre/mujer 
1,4:1), y la edad promedio es de 43 
años, con un rango entre los 15 y 86 
años. Casi 40% de los pacientes refe-
ría antecedente de dolor lumbar previo 
por período mayor a tres meses. La 
obesidad y sobrepeso se presentaron 
en aproximadamente 4,3%, menor in-
cidencia que otras patologías como 
Hipertensión arterial (9,8%) y similar a 
Diabetes mellitus (3,4%).
El tiempo promedio entre el inicio del 
cuadro y la cirugía fue de 171 días, en 
un 93% de los casos se realizó trata-
miento conservador previo a la cirugía, 
consistente en reposo y medicamentos 
analgésicos. Adicionalmente un 21% 
de los pacientes fueron sometidos 
a kinesiterapia preoperatoria para el 
manejo del dolor. El uso de infiltración 
peridural con corticoides y anestésico 
local sólo se indicó en menos del 2%.
Como es esperable, la forma de presen-
tación clínica, desde el punto de vista 
anamnéstico, casi en el 100% de los pa-
cientes fue dolor ciático o crural, acom-
pañado de defecto sensitivo en 14% de 
los casos y defecto motor en un 13%.
Los hallazgos objetivos en el examen 
clínico se presentan en la Tabla 1.
Respecto de la confirmación diagnósti-
ca pre-operatoria, el 98% de los casos 
fueron estudiados con tomografía com-
putada, un 20% fue estudiado adicio-
nalmente con resonancia magnética y 
sólo el 2,8% se estudió exclusivamente 
con resonancia magnética. Además se 
realizó en un 20% radiología simple. 
Otros exámenes como electromiogra-
fía o mielografía, fueron excepcionales.
Se realizaron un promedio de 36 ci-
rugías anuales. La técnica quirúrgica 
(discectomía microquirúrgica abierta) 

consistió en un abordaje posterior con 
paciente en decúbito prono apoyado 
sobre hombros y pelvis, resección del 
ligamento amarillo y discectomía con 
técnica microquirúrgica, con o sin re-
baje laminar, en casi la totalidad de los 
casos. Se agregó foraminotomía del 
espacio correspondiente en un 4% de 
los casos.
Fueron intervenidas 152 hernias del 
espacio L5-S1, 146 L4-L5, 13 L3-L4 y 
un caso excepcional L1-L2.
El promedio de duración de las cirugías 
fue de 119 min y en el 87% de ellas se 
utilizó radioscopía intra-operatoria para 
verificar el espacio abordado.
Se registraron 1,27% de complicacio-
nes intra-operatorias, correspondientes 
a 2 casos de lesión de vaina radicular 
y 2 casos de lesión arterial prevertebral 
resueltos espontáneamente.
La estadía intrahospitalaria promedio 
post-operatoria fue de 3 días.
Entre las complicaciones post-operato-
rias se registran infecciones de herida 
operatoria en 7 casos (2,23%) y sólo 1 
caso de discitis.
El promedio de controles post-operato-
rios ambulatorios es de 3, con una muy 
amplia dispersión (0 a 17). Se indicó 
kinesiterapia post-operatoria en el 51% 
de los casos, requiriendo analgesia du-
rante más de 15 días un 36%, la ma-
yoría por dolor lumbar, describiéndose 
además un 29% de pacientes con dolor 
radicular persistente que fueron trata-
dos entre otros con amitriptilina.
Los resultados clínicos se presentan en 
la Tabla 2.

Del total de pacientes intervenidos, 
7 (2,1%) corresponden a recidiva de 
HNP, definida ésta como la aparición 

Tabla 1.
Hallazgos clínicos pre-operatorios. Expresados en porcentaje del n corres-
pondiente. (n = número de casos con dato consignado)

Signo % n
Elongación ciática dolorosa 93,5 321

Reflejo aquiliano abolido 27,2 313

Hipoestesia S1 23,8 319

Hipoestesia L5 16,9 320

Paresia L5 15,3 320

Reflejo rotuliano abolido   7,7 312

Paresia S1   4,1 319

Hipoestesia L4   2,5 321

Elongación crural dolorosa   2,5 320

Paresia L4   2,2 319

Atrofia muscular   0,6 321

Tabla 2.
Resultados clínicos, de acuerdo al 
criterio del tratante, consignados 
en la historia clínica durante los 
controles post-operatorios. Expre-
sados en porcentaje del n corres-
pondiente. (n = número de casos 
con dato consignado)
Dolor radicular n = 278
No 72,3

Leve 14,0

Moderado   7,6

Severo   6,1

Paresia n = 277
No 94,6

Leve   5,1

Moderado   0,3

Severo   0,0

Hipoestesia n = 287
No 91,7

Si 8,3

Dolor lumbar n = 288
No 49,3

Leve 32,3

Moderado 12,5

Severo   5,9
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de nueva hernia discal en el mismo 
nivel intervenido previamente. El mo-
mento de aparición y diagnóstico de la 
recidiva varió desde 11 meses a más 
de 10 años.
Por último señalar que el 67% de los 
pacientes fueron intervenidos con con-
sentimiento informado, situación que 
varió desde un 23% el año 2002 hasta 
casi un 100% los últimos años.

Discusión

Los hallazgos epidemiológicos de nues-
tra serie son en general concordantes 
con la literatura1,2. La técnica quirúrgica 
estandarizada utilizada es la de ma-
yor aplicación de acuerdo a la literatu-
ra1,2,9,14,15. El sobrepeso no parece ser 
un factor predisponente de acuerdo 
a su baja incidencia, situación que no 
concuerda con lo expuesto en otras 
series2. La forma de presentación en la 
gran mayoría es el dolor de irradiación 
radicular, lo que concuerda con lo publi-
cado en otras series2. El nivel más co-
múnmente afectado en nuestra serie es 
L5-S1 (51%), seguido de cerca por L4-
L5 (49%), lo que no concuerda con otras 
series, en que predomina ligeramente el 
nivel L4-L52,3. Con respecto al estudio 
de elección, inicialmente era la mielo-
grafía, la cual fue reemplazada por la 
tomografía computada; posteriormente 
vino una explosión de estudios con reso-
nancia magnética, la cual, sin embargo, 
no desplazó al tomografía computada, 
y con el tiempo nos ha quedado claro 
que ambos exámenes son complemen-
tarios, variando la primera elección se-
gún el caso, la mayoría en la actualidad 
estudiándose inicialmente con tomogra-
fía. Conociendo la historia natural de 
esta patología se ofreció a todos los pa-
cientes un manejo conservador durante 
tiempo variable, no inferior a 3 semanas, 
consistente en reposo, analgésicos y 

con menor frecuencia fisioterapia e in-
filtración peridural con corticoides1,2,4,6,7,8. 
Excepción la constituyeron pacientes 
con dolor inmanejable, defecto neuroló-
gico progresivo (especialmente motor) o 
trastorno esfinteriano, en los cuales se 
propuso cirugía precoz.
Todos los pacientes fueron interveni-
dos por Neurocirujanos, con una dura-
ción promedio de la cirugía de 119 min, 
la cual varía en general de acuerdo a 
la experiencia del neurocirujano y ca-
racterísticas propias de cada paciente. 
La técnica utilizada en nuestro Servi-
cio es la discectomía microquirúrgica 
abierta, ya que la literatura no ha de-
mostrado beneficios significativos, en 
nuestra opinión, de distintas técnicas 
mínimamente invasivas propuestas en 
el último tiempo9,14,15,16. Complicaciones 
intra-operatorias fueron muy inusuales, 
describiéndose dos desgarros de dura-
madre o vaina radicular y dos lesiones 
de arteria prevertebral, sin consecuen-
cias clínicas, incidencia similar a la 
descrita en la literatura2,10. La estadía 
hospitalaria promedio fue algo menor a 
la reportada en otras series2,9.
Complicaciones post-operatorias tie-
nen que ver con infecciones (2,23%), la 
mayoría superficiales, similar a lo des-
crito en la literatura2. Cabe hacer notar 
que el uso riguroso de radioscopía in-
tra-operatoria en todos los casos para 
verificar el abordaje del nivel correcto, 
evita el error de espacio, complicación 
indeseada frecuente antes de la adop-
ción rutinaria de esta conducta.
Con respecto al seguimiento, la disper-
sión es muy alta, en parte por la condi-
ción de ruralidad y lejanía de parte de 
nuestra población, con una mediana de  
90 días.
En cuanto a resultados, hubo persisten-
cia de dolor radicular en los controles 
ambulatorios en casi un 28%, la gran 
mayoría leve a moderado, presentando 
dolor lumbar un 50% de los pacientes 

operados (de los cuales el 30% presen-
taban dolor pre-operatorio). No hemos 
tabulado la información a mediano o 
largo plazo, ya que, como es sabido, el 
cuadro clínico en estos casos es muy 
dinámico y varía en el tiempo. Estos re-
sultados no se alejan de los descritos 
en publicaciones previas2,5,16.

Conclusión

Las afecciones de la columna lumbar 
siguen siendo de alta prevalencia en 
nuestro medio y dentro de ellas tiene 
un lugar destacado la patología de dis-
co intervertebral, en particular las her-
nias de núcleo pulposo. Si bien en el 
último tiempo se ha uniformado algo 
el enfoque terapéutico, los resultados 
a mediano y largo plazo exhibidos en 
las distintas series, incluida la nuestra,  
demuestran que ésta sigue siendo una 
patología compleja, con resultados no 
siempre exitosos. Pese a la aparición 
de nuevas técnicas de abordaje, éstas 
no han mejorado significativamente los 
resultados, situación que puede variar 
en el futuro. A nuestro juicio, siempre 
se debe intentar un tratamiento conser-
vador previo a la cirugía, salvo en los 
casos señalados que hacen más ur-
gente la intervención quirúrgica, siendo 
fundamental la adecuada selección del 
paciente que se verá favorecido con la 
cirugía, basándose en una acuciosa 
evaluación clínica. No se debe olvidar 
que la presencia de una hernia discal 
en los estudios de imagen no siempre 
explica los síntomas del paciente ni es 
sinónimo de la necesidad de cirugía4,5,8. 
Recomendamos abstenerse de operar 
aquellos casos en que la sintomatolo-
gía es poco clara o en que hay discor-
dancia clínico-radiológica.
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Abstract

Occipital condyle fractures (OCF) had been difficult to diagnose, but the widespread use of computed tomography (CT) as a 
diagnostic tool in patients with significant cranio-cervical injury has led to increased recognition of this injury. The incidence 
of OCF in severely injured blunt trauma patients is estimated at 0.1 - 4.4% and as high as 16% overall when less severely 
injured patients are included. OCFs are important because they may be associated with instability of the occipito-atlanto-axial 
joint complex and there is wide variability in the clinical presentation of individuals with an OCF. This cranio-cervical injury may 
result in increased morbidity associated with long-term cranio-cervical pain and reduced neck mobility. Patient outcomes tend 
to reflect the severity of additional injuries rather than independent OCF pathology. We described three OCF cases with severe 
traumatic brain injury, treated without surgery with favorable outcome and we performed a literature review.

Key words: Occipital condyle fractures, traumatic brain injury, and management.

Introduction

The Scottish surgeon and anatomist 
Charles Bell published the first case 
report of an Occipital Condyle Fracture 
(OCF), discovered at autopsy, in 18171. 
This was a postmortem diagnosis of a 
hospital patient who sustained a fall at 
the time of discharge, when he reached 
down to “take up his bundle” and died 
suddenly. His demise was attributed to 
medullary compression by the condylar 
fragment1-3.
Historically, OCFs have been difficult to 
diagnose, as they are rarely visible on 
plain radiographic studies and produce a 
variability of symptoms. The widespread 
use of computed tomography (CT) as 
a diagnostic tool in patients with signifi-
cant cranio-cervical trauma has led to 
increased recognition of this injury3-10.
Changes to cervical spine imaging pro-
tocols for trauma patients have resulted 

in CT screening of the entire cervical 
spine, in preference to the previous 
practice of targeted scanning of sus-
picious areas of injury. This develop-
ment, coupled with the rapid evolution 
of CT technology, may explain the in-
creased incidence of reported detection 
of OCF. In the past, plain radiography 
had failed to visualize such injuries with 
consistency, and OCF were most reli-
ably associated with fatal atlanto-occip-
ital dislocation detected post-mortem10.
This explains why only 20 cases had 
been documented until 1988, while as 
many as 116 cases were described in 
the literature between 1978 and 2002 
when CT imaging became widely es-
tablished for diagnostics11-14.
As the majority of cases of occipital 
condyle injury are reported via case 
studies or small series, clinical and 
functional follow-up has been rarely de-
scribed, resulting in a dearth of litera-

ture on patient outcome11. We describe 
four cases of OCF.

Report of the Cases

Patient 1
Patient male, 38 years-old fell from his 
house’s roof, about, 3 meters. Neu-
rological examination on admission 
showed 8 points in Glasgow Coma 
Scale and a paraplegia and anesthesia 
at level T8.
CT scans with occipital condyle fracture 
and T6-T7 vertebral body fracture with 
spinal cord transection. There was not 
cervical pain or cervical instability sig-
nal. This OCF was considered type I of 
Anderson and Montesano classification 
and type 1 of Tuli classification. Then, 
we took off cervical collar and a non-
surgical management to occipital con-
dyle fracture was adopted.

Reporte de Casos
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Patient 2
Patient 45 years old, male, had been hit 
by car, admitted in Glasgow 07, which 
radiologic cranial investigation showed 
traumatic subarachnoid hemorrhage, 
diffuse axonal injury and temporal bone 
fracture. Cervical spine CT scan was 
performed and shows a right occipital 
condyle fracture. This fracture was con-
sidered as type 1, stable, and we de-
cide to nonsurgical management. This 
patient was discharged to rehabilitation 
due to traumatic brain injury.

Patient 3
Patient 35 years old, male, suffered fall of 
stairs, admitted in our service in Glasgow 
14 and signals of alcoholic abuse. No 
neurological deficit was identified. CT 
scan showed nonsurgical right frontal 
acute subdural hematoma, and right oc-
cipital condyle fracture with skull base ex-
tension (type II - Anderson and Montesa-
no classification). Clinical treatment was 
adopted. He remained under hospital 
observation, there was improvement of 
Glasgow score, without neurological defi-
cit or cervical pain and was discharged.

Discussion

The true prevalence of OCF is un-
known, but most authors have con-
cluded that OCF is probably more com-

Table 1.
Anderson and Montesano12 Classification of Occipital Condyle Fractures

Type Description Biomechanics
Type I Impaction Results from axial loading; ipsilateral alar ligament may be compromised, but 

stability is maintained by contralateral alar ligament and tectorial membrane

Type II Skull base extension Extends from occipital bone via condyle to enter foramen magnum; stability is 
maintained by intact alar ligaments and tectorial membrane

Type III Avulsion Mediated via alar ligament tension; associated disruption of tectorial membrane 
and contralateral alar ligament may cause instability

Table 2.
Tuli19 Classification of Occipital Condyle Fractures

Type Description Biomechanics
1 Nondisplaced Stable

2 A Displaced* Stable; no radiographic, CT, or MR imaging evidence of occipito-atlanto-axial 
instability or ligamentous disruption

2 B Displaced* Unstable; positive radiographic, CT, or MR imaging evidence of occipito-atlanto-
axial instability or ligamentous disruption

*Defined as the presence of at least 2-mm osseous separation.

Figure 1. Cervical spine computed 
tomography scan in axial and saggi-
tal plane showing an occipital condyle 
fracture, classified as a type I by An-
derson and Montesano and type 1 of 
Tulli classification.

Figure 2. Cervical spine CT scan was 
performed and shows a right occipital 
condyle fracture. This fracture is a 
type 1 by Anderson and Montesano 
Classification.

Figure 3. Cervical spine computed to-
mography scan showed right occipital 
condyle fracture with skull base exten-
sion (type II - Anderson and Montesa-
no classification).
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mon than is generally realized2,8. The 
incidence of OCF in severely injured 
blunt trauma patients is estimated at 
0.1-4.4%4,8 and as high as 16% overall 
when less severely injured patients are 
included9. The mean age of presenta-
tion is 32.4 years (range, 7 months to 
88 years), and there is a male predilec-
tion of 2:14,915.
In 2002, Hanson et al., review the clini-
cal and imaging findings in a series of 
95 patients with 107 OCF treated at 
a level I trauma center over a 7-year 
period. This trauma center evaluates 
12,000-15,000 trauma victims per 
year. They therefore estimate that the 
frequency of OCF in seriously injured 
patients is approximately one or two 
fractures per 1,000 patients. Occipital 
condyle fracture is thus a rare injury, 
and the radiology literature is limited to 
small case series14.
In 2009, Malham et al., investigated OCF 
in blunt trauma patients admitted to a 
level 1 trauma center over a 3-year peri-
od. The incidence of OCF was 1.7/1,000 
per year. Traumatic brain injury was 
detected in 46% of study patients, and 
42% had cervical spine injury10.
Although 60% of patients with OCF are 
reported to have an associated trau-
matic brain injury and 80% with loss of 
consciousness, a significant proportion 
is also detected in patients with a nor-
mal Glasgow Coma Scale (GCS)4,9,17-20.
In that current year, Maserati et al16 per-
formad a retrospective review of 24,745 
consecutive trauma presentations to 
a single Level I trauma center over a 
6-year period, identifying 100 patients 
with 106 OCFs. The incidence of OCF 
in this trauma population was 0.4%. 
In 2012, Mueller et al., reported a pros-
pective investigation of incidence and 
outcome of OCF in a level 1 trauma 
centre over a period of 5 years. A total 
of 31 patients with OCF were identified. 
Based on a total of 2,616 CT scans that 
had been performed during this period, 
the incidence was 1.19%13.
OCFs are important because they may 
be associated with instability of the oc-
cipito-atlanto-axial joint complex. The 
integrity of this complex articulation is 
dependent on a number of supporting 
ligaments, of which the tectorial mem-
brane and bilateral alar ligaments are 
the most important. OCF may therefore 
lead to instability of the cranio-cervical 
junction8,11-16.
There is wide variability in the clini-
cal presentation of individuals with an 

OCF. Patients with an OCF often have 
concomitant head injuries that may con-
found the clinical and neurologic exa-
mination. Some patients are neurologi-
cally intact and present only with pain 
and tenderness in the posterior occipi-
to-cervical region or torticollis, whereas 
others may have significant neurologic 
deficits2, 3, 13. Neurological deficit includ-
ing hemiparesis (attributable to contu-
sion of ipsilateral adjacent spinal cord) 
is recognized. Lower cranial nerve defi-
cits (that is IX–XII) are a “classic” sign. 
However they occur in only a third of 
cases and within this group a third of 
such deficits present late, sometimes 
as Colet-Sicard syndrome17-20. The 
close anatomic association of many 
neural and vascular structures to the 
occipital condyles explains the great 
variety of symptoms that may occur in 
conjunction with an OCF 2.
The most widely used radiologic OCF 
classification was described in six pa-
tients by Anderson and Montesano 
(1988)12; they proposed an OCF classi-
fication scheme based on injury mech-
anism and CT fracture morphology. 
(Table 1).
Excessive axial loading can produce 
comminution of the occipital condyle 
with little or no displacement of frag-
ments into the foramen magnum. Such 
a fracture is classified as type I, is con-
sidered an impaction fracture of the oc-
cipital condyle and is potentially unsta-
ble, as the ipsilateral alar ligament may 
be incompetent; however, if the tecto-
rial membrane and contralateral alar 
ligament are preserved, sufficient liga-
mentous support may remain to pre-
serve stability. Type II fractures occur 
as an extension of a linear basilar crani-
al fracture into the base of the occipital 
condyle. Frequently, the condyle is still 
at least partially attached to the base of 
the cranium, and craniovertebral sta-
bility is maintained. Excessive loading 
in rotation and/or lateral bending can 
result in condylar avulsion, or a type 
III OCF. Type I and type II injuries are 
considered to be stable. Type III frac-
tures are considered to be potentially 
unstable. Some patients have bilateral 
condylar fractures, which rarely may be 
associated with a clivus fracture12.
More recently, Tuli et al19 recommend 
an alternative classification. They pro-
pose that instability is determined more 
by ligamentous injury as detected by 
computed tomography alignment cri-
teria and magnetic resonance imaging 

findings than on fracture morphology. 
Type 1, nondisplaced occipital condyle 
fracture with intact ligaments (stable); 
type 2A, displaced occipital condyle 
fracture with intact ligaments (stable); 
and type 2B, displaced occipital condyle 
fracture with radiographic evidence of 
cranio-cervical junction instability. Tuli 
et al postulated that their classification 
can guide neurosurgical management: 
type 2B fractures require surgical in-
strumentation or halo traction, whereas 
type 2A injuries may be treated with a 
rigid collar, and type 1 injuries require 
no specific treatment. (Table 2).
Malham et al.10 and Maserati et al.16, 
using the Anderson and Montesano 
classification, diagnosed less than 30% 
type 3 injuries in their studies, while 
Hanson et al. found 75%. Mueller et 
al13, reported the frequency of this type 
of fracture was as low as 20%. Howe-
ver, the distinction between a noncom-
minuted type I and a nondisplaced type 
III fracture may be difficult.
Applying the Tuli et al.19 classification 
system, Hanson et al found that type 
1 nondisplaced occipital condyle frac-
tures are the most frequent, with dis-
placed unstable type 2B fractures seen 
in 18 (19%) of 95 patients. They believe 
that subdividing Anderson and Monte-
sano type III fractures into two groups 
- stable and unstable - could effectively 
combine the principles of both clas-
sification systems. Then, the authors 
suggest that the CT finding of bilateral 
occipito-atlanto-axial joint complex in-
jury (defined as either bilateral occipital 
condyle fractures or unilateral occipital 
condyle fracture with contralateral wid-
ening of the occipitoatlantal [> 2 mm] or 
atlantoaxial [> 3 mm] joint) be used as 
a marker for instability14.
OCFs typically occur in association with 
multiple injuries sustained from high-en-
ergy blunt trauma. Surgical intervention 
is rare, and conservative management 
of all isolated OCFs is generally sup-
ported, even in some cases of brainstem 
compression with neurologic injury19,20.
Optimal treatments are not fully agreed 
upon but most sources propose semi-
rigid collar provision for stable injury 
and rigid immobilization of varying de-
sign for the potentially unstable injury18. 
The non-surgical management of pa-
tients with OCF is the standard treat-
ment. Immobilization in a hard collar 
is the treatment of choice for stable 
and undisplaced fractures. Immobili-
zation for approximately three months 

Reporte de Casos
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is recommended, with a range of 1-3 
months. Decompressive surgery is in-
dicated if severe brainstem or transition 
spine cord-brainstem compression oc-
curs. Surgical decompression for this 
type of fracture has been reported only 
five times8. Unstable fractures may be 
treated with immobilization in halo vest 
or occipito-cervical fixation20-27.
OCF per se is not a fatal injury, except 
the cases with brainstem compres-
sion by fractured condyle8, and 68% of 
OCFs were associated with good clini-
cal status3,5,6. They are more commonly 

identified on CT screening and the real 
incidence of these fractures is unknown.
Outcome assessments are difficult, o-
wing to the limited number of cases dis-
cussed in the literature, lack of clinical 
follow-up in some series, and variability 
of fracture descriptions and treatment 
approaches. In general, patients make 
reasonable neurologic recoveries, al-
though they do not necessarily achieve 
a complete recovery20,28-31.
The prognosis for recovery of function 
when cranial nerve dysfunction pre-
sents in a delayed fashion is more fa-

vorable than when the palsy is acute2. 
Fracture of the occipital condyles may 
result in increased morbidity associated 
with long-term cranio-cervical pain and 
reduced neck mobility4. Patient out-
comes tend to reflect the severity of ad-
ditional injuries rather than independent 
occipital condyle fracture pathology. 
Consistent with other bony injuries, the 
fractures usually heal well with a con-
servative approach.
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Tratamiento quirúrgico de aneurisma de la arteria
espinal posterior roto. Reporte de un caso y revisión
de la literatura
Surgical treatment of ruptured posterior spinal artery
aneurysm. Case report and literature review
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Resumen

Los aneurismas de la arteria espinal posterior (AEP) se presentan en su gran mayoria asociados a patologías que generan 
aumento del flujo arterial como malformaciones o fístula arteriovenosas y también asociadas a enfermedades del colageno. 
Su presentación aislada es rara, con 11 casos publicados en la literatura a nuestro conocimiento. Presentamos una paciente 
de 56 años de edad, usuaria de anticoagulantes orales por accidente cerebro vascular antiguo no secuelado secundario a 
fibrilación auricular, que se presenta con dolor lumbar súbito no iradiado, al que luego se agrega paraplejia flaccida. En re-
sonancia nuclear magnética se observa hemorragia subaracnoidea espinal con importante compresión medular secundaria. 
Estudio con angiografía demostró aneursima de aspecto disecante en arteria espinal posterior. Debido a pequeño calibre de 
arteria nutricia se optó por tratamiento quirúrgico. Angiografia de control mostró exclusión completa de aneurisma. En los con-
troles posteriores la paciente ha mostrado recuperación progresiva del déficit neurológico. Tanto el tratamiento endovascular 
como el quirúrgico se han reportado para la exclusión de aneurismas de la AEP. El presente caso muestra que el tratamiento 
quirúrgico precoz es una alternitaba sobre todo si ademas se requiere realizar descompresión medular.

Palabras clave: Aneurisma espinal, Areria espinal posterior, Hemorragia subaracnoidea.

Abstract

Aneurysms of the Posterior spinal artery (PSA) usually present secondary to high-flow pathologies such as arteriovenous 
malformations or dural arteriovenous fistulas, also can be associated whit collagen diseases. Isolate PSA aneurysms are rare, 
whit 11 cases reported, to our knowledge. We present a 56 years old patient, user of oral anticoagulant for an old isquemic 
stroke, secondary to atrial fibrillation, who presented whit subit lumbar pain and flaccid paraplejia. The magnetic resonance 
image shows an extensive spinal subarachnoid hemorrhage and secondary medular compression. Spinal angiography study 
demonstrated a dissecting aneurysm of PSA. Due to the small size of the artery, on which the aneurysm was located, surgical 
treatment was performed. Follow up angiography shows complete exclusion of the lesion. The patient has had a progressive 
recovery on her deficit. Both surgical and endovascular treatment have been reported. The present case shows that early 
surgical treatment is an option, especially if medular decompression is needed.

Key words: Spinal aneurysm, Posterior spinal artery, Subarachnoid hemorrhage.
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Introducción

La hemorragia subaracnoidea (HSA) 
espinal espontánea representa menos 
del 1% de las HSAs6,8, siendo causa-
da principalmente por malformaciones 
arteriovenosas (MAV) y hemorragias 
tumorales2. Menos frecuentes aún son 
las HSAs causadas por aneurismas 
espinales, que en su mayoría se han 
reportado como aneurismas de flujo 
secundarios a patologías como MAVs,  
fístulas arterio-venosas durales, coar-
tación de la aorta y oclusiones verte-
brales bilaterales6,8,10. Los aneurismas 
espinales que se presentan de forma 
aislada son en su mayoría dependien-
tes de la arteria espinal anterior (AEA), 
habiendo a nuestro conocimiento, sólo 
11 casos reportados de aneurismas 
aislados de la arteria espinal poste-
rior (AEP)1,4,6,7,8,9,10. Presentamos un 
paciente que debutó con HSA espinal  
secundaria a un aneurisma de AEP ori-
ginado a nivel L1 izquierda, y en que se 
realizó tratamiento quirúrgico de forma 
exitosa.

Reporte de Caso

Historia y examen físico
Paciente de sexo femenino de 56 años 
de edad, con antecedentes de hiper-
tensión arterial y un infarto cerebeloso 
embólico antiguo, no secuelado, se-
cundario a fibrilación auricular, por la 
cual se encontraba en tratamiento an-
ticoagulante oral. Presenta cuadro de 
inicio súbito de dolor lumbar irradiado 
a extremidad inferior izquierda al que 
posteriormente se agrega sindrome 
medular completo a nivel de T11.

Neuroimagenes
Estudio con resonancia magnética de-
mostró un hematoma espinal subarac-
noideo, a con extensión toraco-lumbar 
e importante efecto de masa sobre la 
medula espinal. (Figuras 1 y 2).
Debido a las pocas horas de evolu-
ción de déficit neurológico y al signifi-
cativo efecto de masa del hematoma 
espinal, se decide realizar de forma 
urgente laminectomía descompresiva 
y evacuación del hematoma a ten-
sión. Posteriormente se realiza estudio 
con angiografía medular que muestra 
aneurisma fusiforme de aspecto dise-
cante, en sector de la arteria espinal 
posterior a nivel del cuerpo vertebral 
T11 y dependiente de arteria radicular 

Figura 2. Secuencias axiales de T2 (A), T1 (B) y T1 contrastada (C), que demuestran la 
presencia de una colección hemática en el espacio subaracnoideo anterolateral izquierda, 
y se hace evidente en secuencias contrastadas la presencia de una estructura vascular 
patológica.

Figura 3. Angiografía preoperatoria. Se observa 
neurisma fusiforme dependiente de arteria radi-
cular L1 izquierda. Las restantes arterias seg-
mentarias presentaban características normales.

Figura 1. Secuencias T1 (A) y T2 (B),destaca una colección subarac-
noidea anterior heterogénea, de alta señal en T2, que determina com-
presión medular. Secuencia gradiente (C), demuestra la presencia de 
contenido hemático subaracnoideo.

L1 izquierda (Figura 3), no se demos-
traron nidos malformativos ni opacifi-
cación precoz de estructuras venosas 
que sugieran la presencia de un shunt 
arterio-venoso.

Tratamiento y evolución
Debido al pequeño calibre del vaso 
portador, se consideró lesión poco 
accesible para tratamiento endovas-
cular, por lo que se realizó exclusión 
quirúrgica de la lesión. En el intraope-
ratorio se evidenció lesión tipo aneu-
risma disecante, la cual se seccionó 
y excluyó (Figura 4). La angiografía 
de control postoperatoria demostró 
exclusión completa (Figura 5). A los 3 
meses de control la paciente a mos-
trado mejoría progresiva del déficit 
neurológico.
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Discusión

Los aneurismas espinales son una 
causa poco frecuente de HSA. En su 
mayoría están claramente relaciona-
dos a alteraciones hemodinámicas 
secundarias a patologías como MAVs, 
coartaciónes de la aorta y enfermedad 
arterial oclusiva. También se han aso-
ciado a vasculopatías inflamatorias y 
enfermedades del tejido conectivo1,6,8, 
dentro de estos casos uno se atribu-
yó a candidiasis sistémica y presentó 
resolución espontánea posterior al 
tratamiento médico de la patología de 
base2. 
Los aneurismas espinales aislados, es 
decir, sin evidencia de vasculopatía in-
flamatoria o asociados a otra patología 
vascular de alto flujo, son en su mayo-
ría dependientes de circulación espinal 
anterior7,8. Aquellos dependientes de 
la AEP son extremadamente raros. A 
nuestro conocimiento sólo se han re-
portado 11 casos. Debido a esto la etio-
logía e historia natural de este tipo de 
aneurismas es relativamente descono-
cida2,6. La disección de la pared arterial 
es la etiología reportada en todos me-
nos uno de estos aneurismas5, habien-
do sido demostrada histológicamente 
en 6 casos y en los restantes, sugerida 
por las características angiográficas, 
como en el caso presentado6,7,8,10,11.
Los aneurismas espinales pueden 
presentar síntomas tanto por ruptura 
aneurismática o debido a compresión 
medular por el mismo8. Todos los casos 
reportados de aneurismas de AEP se 
han presentado por ruptura aneurismá-
tica. La mayoría a nivel toraco-lumbar y 
con síntomas de dolor lumbar intenso, 
paraparesia, déficit sensitivo y menin-
gismo. Aquellos de localización cervi-

cal han presentado un cuadro de dolor 
cervical, náuseas, vómitos, alteración 
de conciencia y HSA intracraneal en 
las neuroimágenes. Lo que sugiere que 
algunos casos de HSA intracraneal con 
estudio angiográfico negativo, podrían 
corresponder a aneurismas espinales 
cervicales3,7,8,11.
El diagnóstico de los aneurismas es-
pinales puede ser difícil. Cuando se 
complican con hemorragia se puede 
ver el contenido espontáneamente 
denso en TC. En resonancia magné-
tica, las secuencias T1 y Flair pueden 
demostrar restos hemáticos como fo-
cos de hiperseñal en el espacio suba-
racnoideo o focos hipointensos en 
secuencias T2 gradiente, muy sensi-
bles a artefactos por susceptibilidad 
magnética de los restos hemáticos. En 
secuencias T2 se pueden ver vacíos 
de señal perimedulares, que pueden 
demostrar el origen del sangrado, los 
que también pueden ser visibles en 
secuencias dinámicas contrastadas. El 
aneurisma propiamente tal puede ver-
se hipointenso en T2 por un hematoma 
mural, o representarse en secuencias 
contrastadas que representan el lumen 
del aneurisma.
Las imágenes TC contrastadas pueden 
ser muy útiles en demostrar la ubica-
ción exacta del aneurisma y su relación 
con la medula. La mayoría de los aneu-
rismas de la arteria espinal posterior 
se localizan cercanos a la arteria radi-
culopial cuando alcanza la superficie 
dorsal.

Figura 4. Imagen intraoperatoria. Se muestra le-
sión vascular con aspecto aneurismático.

Figura 5. Angiografía postoperatoria que eviden-
cia exclusión aneurismática completa.

El manejo conservador con antiinfla-
matorios y antibióticos se ha reportado 
exitoso en aneurisma espinales secun-
darios a vasculopatías inflamatorias 
como candidiasis sistémica, Síndrome 
de Sjögren y enfermedad de Behçet1,2,7. 
Sin embargo, en aneurismas aislados 
de AEP, de los 3 casos reportados con 
manejo conservador, 2 fallecieron por 
resangrado7,11. Por lo que, aunque exis-
te controversia, la mayoría de los auto-
res recomienda la exclusión precoz del 
aneurisma6,7,11.
La exclusión completa se ha logrado 
tanto con tratamiento quirúrgico y en-
dovascular. Debido al pequeño calibre 
de las arterias involucradas, las carac-
terísticas disecantes y la falta de cue-
llo aneurismático, usualmente no es 
posible preservar la arteria involucrada 
con ninguno de las dos alternativas2. 
Se debe intentar preservar la irrigación 
medular, por lo que un mapeo completo 
de la vasculatura espinal es necesario 
para determinar el riesgo de sacrificar 
la arteria involucrada. La AEP gene-
ralmente permite ser sacrificada con 
menor riesgo de infarto medular que la 
AEA6,7,11. El tratamiento quirúrgico po-
dría ser preferible en casos con hema-
tomas con efecto de masa que generen 
compresión medular y que requieran 
realizar laminectomía descompresiva 
y también en aneurismas dependientes 
de arterias de difícil acceso para el ma-
nejo endovascular1.

Conclusión

Los aneurismas espinales deben te-
nerse dentro del diagnóstico diferen-
cial de la hemorragia subaracnoidea 
espinal. En su mayoría son aneuris-
mas secundarios a otra patología, prin-
cipalmente malformaciones arteriove-
nosas. Pero en raras ocasiones se ha 
reportado como causa un aneurisma 
aislado de la arteria espinal posterior. 
Como el caso presentado, general-
mente son aneurismas de caracterís-
ticas disecantes. Tanto el tratamiento 
endovascular y microquirúrgico son 
posibles, siendo este último preferible 
en casos que requieran cirugía de des-
compresión medular o de difícil acceso 
endovascular.
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Dr. Carlos Pesce (Argentina 1996)
Dr. C. Sainte Rose (Francia 1996)
Prof. Dr. Jorge A. Monges (Argentina 1996)
Prof. Dr. Peter Black (USA 1997)
Prof. Dr. Fred Epstein (USA1997)
Dr. Atos Alves de Souza (Brasil 1997)
Prof. Dr. Erick Wolf (USA1997)
Dr. Marcos Masini (Brasil1997)
Dr. Jacques Morcos (USA 1997)
Dr. Michel Zerah (Francia 1997)
Prof. Dr. Issam Awad (USA 1998)
Prof. Dr. Randall M. Chesnut (USA 1998)

Prof. Dr. Yves Keravel (Francia 1999)
Prof. Dr. Marc Tadie (Francia 1999)
Prof. Dr. Luis Marti-Bonmati (España 2000)
Prof. Dr. Evandro de Oliveira (Brasil 2000)
Dr. Samuel Zymberg (Brasil 2001)
Dr. Alberto Biestro (Uruguay 2001)
Dr. Julio Antico (Argentina 2001)
Dr. Héctor Giocoli (Argentina 2001)
Dr. Jacques Moret (Francia 2001)
Dr. Gilles Perrin (Francia 2001)
Dr. Francisco Morales R. (España, 2002)
Dr. David Reardon (USA, 2002)
Dr. Leonel Limonte (USA, 2002)
Dr. Ernesto Martínez (México, 2002)
Dra. Lilia De La Maza (México, 2002)
Dra. Graciela Zuccaro (Argentina, 2002)
Dr. Fabián Piedimonte (Argentina, 2002)
Prof. Dr. Edward Benzel (USA, 2003)
Prof. Dr. Santiago Lubillo (España, 2003)
Dr. Rodolfo Ondarza (México, 2003)
Dr. Aizik Wolf (USA, 2003)
Dr. Paolo Cappabianca (Italia, 2004)
Dr. Carlos Gagliardi (Argentina, 2004)
Prof. Dr. Danielle Rigamonti (USA, 2004)
Prof. Dr. Harold Rekate (USA, 2004)
Dr. Hugo Pomata (Argentina, 2004)
Prof. Dr. Sunil Patel (USA, 2004)
Prof. Dr. Jacques Caemaert (Bélgica, 2004)
Prof. Dr. Albino Bricolo (Italia, 2004)
Prof. Dr. Angel Viruega (Argentina, 2005)
Dr. Arthur Cukiert (Brasil, 2005)
Dr. Ricardo Ramina (Brasil, 2005)
Dr. Jean Pierre Saint-Maurice (Francia, 2005)
Dr. Manoel Teixeira (Brasil, 2007)
Dr. Luiz Carlos de Alencastro (Brasil, 2007)
Dr. Richard Fessler (USA, 2007)
Dr. Sergio Cavalheiro (Brasil, 2008)
Dra. Susan Chang (USA, 2008)
Dr. Juha Hernesniemi (Finlandia, 2008)
Dr. Ronald Juzty (USA, 2008)
Dr. José Pineda (USA, 2008)
Dr. Stephen Ritland (USA, 2008)
Dr. Carlos Rivera (Colombia, 2008)
Dr. Himmler Serrato (Colombia, 2008)
Dr. Teiji Tominaga (Japón, 2008)
Dr. Hunt Batjer (USA, 2009)
Dr. Bernhard Bauer (Alemania, 2009)
Dr. José Soriano (México, 2009)
Dr. Ricardo Ramina (Brasil, 2009)
Dr. Michael Gaab (Alemania, 2011)
Dr. Alejandro Méndez (USA, 2011)
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Abarca Carrasco, Benjamín
Institución:	 Hosp. Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Puerto Montt
Fono:		
e.mail:	 mirkoabarca@gmail.com

Acevedo Gallardo, Hernán
Institución:	 Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 neuronalnet@hotmail.com

Aguilera Rodríguez, Sergio
Institución:	 Hospital Regional de Iquique
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Iquique
Fono:		
e.mail:	 aguilera71@gmail.com

Aros Ojeda, Pedro
Institución:	 Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 drpedroaros@gmail.com

Ayach Núñez, Freddy
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 freddy_ayach@yahoo.es 

Baabor Aqueveque, Marcos
Institución: 	Hospital Clínico Universidad de Chile 	
	 - Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2978.8260
e.mail:	 marcosbaabor@yahoo.com

Barrientos Dumenes, Nelson
Institución: 	Hosp. Del Trabajador - Servicio 	
	 Neurocirugía
Dirección:	 Ramón Carnicer 185
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2685.3000
e.mail:	 nbarrientos@entelchile.net

Bedoya Barrios, Pedro
Institución: 	Hospital Regional de Copiapó
Dirección:	 Unidad de Neurocirugía
Ciudad:	 Copiapó
Fono:
e.mail:	 bedoyapedro@gmail.com

Bennett Colomer, Carlos
Institución: 	Hospital Carlos Van Buren
	 - Serv. Neurocirugía
Dirección:	 San Ignacio s/n
Ciudad:	 Valparaíso
Fono:	 (56.32) 220.4471
e.mail:	 carlos.bennett@gmail.com

Butrón Vaca, Marcelo
Institución: 	Hospital del Profesor - Serv. 	
	 Neurocirugía
Dirección:	 Alameda 4860
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2299.6300
e.mail:	 ombutron@gmail.com

Cáceres Bassaletti, Alejandro
Institución:	 Hosp. Roberto del Río 
Dirección:	 Profesor Zañartu 1085
Ciudad:	 Independencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2479.1426
e.mail:	 alcaceresbass@hotmail.com

Campos Puebla, Manuel
Institución: 	Clínica Las Condes
Dirección:	 Lo Fontecilla 441
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
Fono:	 (56.2) 2210.4609
e.mail:	 mcampos@clc.cl

Cantillano Carrera, Luis
Institución: 	Hosp. Regional de Concepción -
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 O’Higgins 816 Of. 26
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 222.4026
e.mail:	 lsegundocantillano@gmail.com

Carmona Rammsy, Pablo
Institución:	 Hosp. Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Puerto Montt
Fono:	
e.mail:	 prcr72@gmail.com

Carrasco Riveros, Raúl
Institución: 	Universidad de Antofagasta - 
	 Depto. Ciencias Médicas
Dirección:	 Av. Argentina 2000
Ciudad:	 Antofagasta
Fono:	 (56.55) 25.3339
e.mail:	 rcarras@vtr.net

Cerda Cabrera, Jorge
Institución: 	Hosp. Regional de Puerto Montt - 	
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Av. Seminario s/n
Ciudad:	 Puerto Montt
Fono:	 (56.65) 49.0098
e.mail:	 jorge.cerda.cabrera@gmail.com 

Colin Bordali, Enrique 
Institución: 	Instituto de Neurocirugía	
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 enriquecolinb@gmail.com

Concha Gutiérrez, Selim
e.mail:	 selim@manquehue.net

Concha Julio, Enrique
Institución: 	Clínica Las Condes
Dirección:	 Lo Fontecilla 441
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
Fono:	 (56.2) 2210.4569
e.mail:	 econcha@clinicalascondes.cl

Corvalán Latapia, René
Institución: 	Instituto de Neurocirugía 
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 rene@corvalan.cl

Cox Vial, Pablo
Institución: 	Hospital C. Van Buren - Imagenología  
Dirección:	 San Ignacio s/n
Ciudad:	 Valparaíso
Fono:	 (56.32) 220.4000
e.mail:	 pablo.cox@gmail.com

Cuadra Cárdenas, Octavio
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail: 	 ocuadrainc@yahoo.com

Cubillos Lobos, Alejandro
Institución: 	Hospital Roberto del Río
Dirección:	 Profesor Zañartu 1085
Ciudad:	 Independencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2479.1426
e.mail:	 alejandrocubillos@hotmail.com
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Chiorino Radaelli, Renato
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	

De Ramón Silva, Raúl
Institución: 	Hospital Militar - Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Av. Larraín 9100
Ciudad:	 La Reina-Santiago
Fono:	 (56.2) 2331.6000
e.mail:	 rdr@mi.cl

Del Villar Pérez-Montt, Sergio
Institución: 	Hospital Clínico Universidad Católica 	
	 - Servicio Neurocirugía
Dirección:	 Marcoleta 352 2º Piso
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2354.3465
e.mail:	 sergiodelvillar@gmail.com

Donoso Sarovic, Rafael
Institución:	 Clínica Avansalud
Dirección:	 Av. Salvador 130
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2366.2115
e.mail:	 rafael_donoso1944@msn.com

Elso Sanhueza, Luis
Institución: 	Hosp. Regional de Concepción -
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Lientur 559
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 232.5866
e.mail:	 l.elso@surnet.cl

Figueroa Rebolledo, Guillermo
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 gfigueroar@hotmail.com

Flandez Jadue, Boris
Institución: 	Hospital Base Valdivia
Dirección:	 Av. Simpson 850 
Ciudad:	 Valdivia
Fono:	 (56.63) 
e.mail:	 flandezjadue@yahoo.com

Flandez Zbinden, Boris
e.mail:	 bflandez@uach.cl

Flores Salinas, Jorge 
Institución: 	Hospital de Carabineros
Dirección:	 Av. Tobalaba 155 Of. 507
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2231.1107
e.mail:	 marias@mi.cl

Fortuño Muñoz, Gonzalo
Institución: 	Hosp. Herminda Martín de Chillán - 	
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Francisco Ramírez 10
Ciudad:	 Chillán
Fono:	 (56.42) 20.8220
e.mail:	 lgfortu@entelchile.net

Gleiser Joo, Kenneth 
Institución: 	Hospital Regional de Iquique
Dirección:	 Héroes de la Concepción 502
Ciudad:	 Iquique
Fono:	 (56.57) 39.5555
e.mail:	 kgleiser@vtr.net

Gómez González, Juan C.

González Vicuña, Francisco
Institución: 	Neuromédica
Dirección:	 Av. Libertad 1405 Of. 606 - 
	 Torre Coraceros
Ciudad:	 Viña del Mar
Fono:	 (56.32) 268.3860
e.mail: 	 fragonvic@gmail.com

Guajardo Hernández, Ulises
Institución: 	Hosp. Regional de Temuco - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 M. Montt 115
Ciudad:	 Temuco
Fono:	 (56.45) 29.6505
e.mail:	 ulisesguajardo@gmail.com

Guzmán Kramm, Carlos
Institución: 	Hosp. San Pablo de Coquimbo - 
	 Serv. Neurocirugía 
Dirección:	 Av. Videla s/n
Ciudad:	 Coquimbo
Fono:	 (56.51) 20.6366
e.mail:	 cgkramm@gmail.com

Guzmán Rojas, Víctor
Institución: 	Clínica La Portada
Dirección:	 Coquimbo 712 Of. 502
Ciudad:	 Antofagasta
Fono:	 (56.55) 22.4092
e.mail:	 guzmanescob@hotmail.com

Heider Rojas, Klaus
Institución: 	Hosp. Clínico San Pablo - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Coquimbo
Fono:	 (56.51) 20.6366
e.mail:	 klausheid@gmail.com

Jarufe Yoma, Francisco
Institución: 	Hospital Militar - Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Av. Larraín 9100
Ciudad:	 La Reina-Santiago
Fono:	 (56.2) 2331.6000
e.mail:	 jarufeyoma@yahoo.com

Koller Campos, Osvaldo
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 okollercampos@gmail.com

Lacrampette Gajardo, Jacqueline
Institución:	 MegaSalud
Dirección:	 Ramírez 1162
Ciudad:	 Iquique
Fono:	 (56.57) 51.0540
e.mail:	 jlacrampette@yahoo.com

Lara Pulgar, Pablo
Institución: 	Hospital Clínico Herminda Martin
Dirección: 	 Av. Francisco Ramírez N° 10.
Ciudad: 	 Chillán
Fono: 	 (56-42) 58.6928
email: 	 pablolara7188@gmail.com

Lemp Miranda, Melchor
Institución: 	Hospital Clínico Universidad de Chile 	
	 - Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2978.8260
e.mail:	 mlemp@hcuch.cl

Loayza Wilson, Patricio
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 patricioloayza@hotmail.com

Lorenzoni Santos, José
Institución: 	Hosp. Clínico Universidad Católica - 	
	 Neurocirugía
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2686.3465
e.mail:	 jls@med.puc.cl

Luna Andrades, Francisco
Institución: 	Hospital Guillermo Grant Benavente - 	
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 223.8299
e.mail:	 flunaa@gmail.com

Martínez Plummer, Hugo
Institución: 	Hosp. Barros Luco-Trudeau - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel-Santiago
Fono:	 (56.2) 2394.8944
e.mail:	 hmartinez@davila.cl

Martínez Torres,  Carlos
Institución: 	Hospital FACH - 
	 Servicio de Neurocirugía
Dirección:	 Av. Las Condes 8631
Ciudad:	 Las Condes-Santiago
Fono:	 (56.2) 2782.6000
e.mail:	 carmartinezt@gmail.com

Massaro Marchant, Paolo
Institución: 	Hosp. Carlos Van Buren - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 San Ignacio s/n
Ciudad:	 Valparaíso
Fono:	 (56.32) 220.4471
e.mail:	 paolo_massaro@yahoo.com

Mauersberger Stein, Wolfgang
Institución: 	Hosp. Barros Luco-Trudeau - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
Fono:	 (56.2) 2394.8944
e.mail:	 mauersberger@mi.cl
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Melo Monsalve, Rómulo
Institución: 	Instituto de Neurocirugía A. Asenjo
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2236.0170
e.mail:	 rmelo@manquehue.net

Méndez Santelices, Jorge
e.mail:	 jorgemendez@manquehue.net

Mery Muñoz, Francisco
Institución: 	Hosp. Clínico Universidad Católica - 	
	 Neurocirugía
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2686.3465
e.mail:	 franciscomery@hotmail.com

Miranda Gacitua, Miguel
Institución: 	Clínica Reñaca
Dirección:	 Anabaena 336, Jardín del Mar
Ciudad:	 Reñaca, Viña del Mar
Fono:	 (56.32) 265.8000
e.mail:	 mimiga@vtr.net

Morales Pinto, Raúl
Institución: 	Hosp. Barros Luco-Trudeau - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
Fono:	 (56.2) 2394.9000
e.mail:	 raulemoralesp@gmail.com

Moyano Pérez, Felipe
Institución:	 Hospital Dipreca - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Vital Apoquindo 1200 5º Piso
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
Fono	
e.mail:	 felipemoyano78@gmail.com

Müller Granger, Erick
Institución: 	Neuromédica
Dirección:	 Av. Libertad 1405 Of. 301 - 
	 Torre Coraceros
Ciudad:	 Viña del Mar
Fono:	 (56.32) 268.3860
e.mail:	 emullerg@gmail.com

Muñoz Gajardo, Rodolfo
Institución:	 Hospital Regional de Talca
Dirección:	 1 Norte 13 Oriente 1951
Ciudad:	 Talca
e.mail:	 rm.neuro@gmail.com

Mura Castro, Jorge
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 jorgemura@terra.cl

Norambuena Sepúlveda, Filadelfo
Institución:	 Hospital Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Puerto Montt
Fono:	
e.mail:	 fitonora@hotmail.com

Olivares Villarroel, Abel
Institución: 	Clínica Arauco Salud
Dirección:	 Avda. Presidente Kennedy 5413-B. 	
	 Parque Arauco
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
Fono:	 (56.2) 2299.0299
e.mail:	 dr.abel.olivares@gmail.com

Orellana Tobar, Antonio
Institución: 	Hosp. Carlos Van Buren - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 San Ignacio 725
Ciudad:	 Valparaíso
Fono:	 (56.32) 268.3860
e.mail:	 draot@vtr.net

Ortega Ricci, Eduardo
Institución: 	Hospital Regional de Valdivia
Dirección:	 Casilla 1258
Ciudad:	 Valdivia
Fono:	 (56.63) 21.6930
e.mail:	 ortegaricci@gmail.com

Ortiz Pommier, Armando
Institución: 	Clínica Las Condes
Dirección:	 Lo Fontecilla 441
Ciudad:	 Las Condes - Santiago.
Fono:	 (56.2) 2210.4609
e.mail:	 aortiz@clc.cl

Otayza Montagnon, Felipe
Institución: 	Clínica Las Condes
Dirección:	 Lo Fontecilla 441
Ciudad:	 Las Condes - Santiago.
Fono:	 (56.2) 2210.4609
e.mail:	 fotayza@yahoo.com

Oyarzo Ríos, Jaime
Institución: 	Hosp. Barros Luco-Trudeau - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
Fono:	 (56.2) 2394.8944
e.mail:	 joyarzor@yahoo.com

Palma Varalla, Luis
e.mail:	 luchopalma@hotmail.com

Pavez Salinas, Alonso
Institución: 	Hosp. San Pablo de Coquimbo - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Av. Videla s/n
Ciudad:	 Coquimbo
Fono:	 (56.51) 31.1222
e.mail:	 apavez@ucn.cl

Pinto Vargas, Jaime
Institución: 	Hospital Regional de Concepción -
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Pedro de Valdivia 801
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 220.6000
e.mail:	 jaimempinto@gmail.com

Poblete Poulsen, Tomás
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante  553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 tompoblete@gmail.com

Quintana Marín, Leonidas
Institución: 	Hosp. Carlos Van Buren - 
	 Servicio de Neurocirugía
Dirección:	 San Ignacio 725
Ciudad:	 Valparaíso
Fono:	 (56.32) 236.4000
e.mail:	 leonquin@gmail.com

Ravera Zunino, Franco
Institución: 	Hospital Regional de Rancagua - 	
	 Servicio de Neurocirugía
Dirección:	 Alameda 611
Ciudad:	 Rancagua
Fono:	 (56.72) 20.7227
e.mail:	 fraveraz@yahoo.com

Rivas Weber, Walter
Institución: 	Hosp. Regional de Concepción - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Chacabuco 916
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 224.1004
e.mail:	 rivas.weber@gmail.com

Rivera Miranda, Rodrigo
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 riveranrx@gmail.com

Rodríguez Covili, Pablo
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 prc@neuroclinica.cl

Rojas Pinto, David
Institución: 	Hosp. Barros Luco-Trudeau - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
Fono:	 (56.2) 2394.8943
e.mail:	 drojasp@vtr.net

Rojas Valdivia, Ricardo
Institución: 	Hosp. Clínico Universidad Católica - 	
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2686.3465
e.mail:	 rojasval@vtr.net

Rojas Zalazar, David
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 drojasz@gmail.com

Ruiz Ramírez, Alvaro
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia-Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 alvaroruiz@vtr.net
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mailto:luchopalma@hotmail.com
mailto:apavez@ucn.cl
mailto:jaimempinto@gmail.com
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mailto:leonquin@gmail.com
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Santorcuato Fuentes, Francisco
Institución: 	Hosp. Del Trabajador - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Ramón Carnicer 185
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2685.3000
e.mail:	 fsantorcuato@hotmail.com

Selman Rossi, José M.
Institución: 	Clínica Las Condes
Dirección:	 Lo Fontecilla 441
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
Fono:	 (56.2) 2210.4569
e.mail:	 jmselman@clinicalascondes.cl

Silva Gaete, David
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 dsilvainc@hotmail.com

Stipo Rosales, Juan
Institución: 	Hospital Regional de Osorno 
Dirección:	 Serv. Neurocirugía
Ciudad:	 Osorno
Fono:	
e.mail:	 stipo60j@hotmail.com

Tagle Madrid, Patricio
Institución: 	Hosp. Clínico Universidad Católica - 	
	 Servicio Neurocirugía
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2686.3465
e.mail:	 ptagle@med.puc.cl

Taha Moretti, Lientur
Institución: 	Instituto de Neurocirugía 
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 lientur.taha@gmail.com

Torche Astete, Máximo
Institución: 	Hosp. Regional de Concepción - 
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Aníbal Pinto 215 Of. 504 5º Piso
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 223.6750
e.mail:	 maxtorche@gmail.com 

Valdés Whittle, Cristián
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 cvaldesw@yahoo.com

Valdivia Bernstein, Felipe
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 felipevaldivia@manquehue.net

Valenzuela Abasolo, Sergio
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 valen1@manquehue.net

Valenzuela Córdova, Samuel
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 samvalenzu@yahoo.com

Valladares Asmussen, Héctor
Institución: 	Neuromedica
Dirección:	 Av. Libertad 1405 Of. 301 - 
	 Torre Coraceros
Ciudad:	 Viña del Mar
Fono:	 (56.32) 268.3860

Vallejo Geiger, Rodrigo
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 rodvallejo@yahoo.com

Vázquez Soto, Pedro
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad de Chile - 	
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Independencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2978.8260
e.mail:	 pvazquezs@yahoo.es

Vergara Cabrera, Miguel
Institución:	 Clínica San José 
Dirección:	 Juan Noé 1370
Ciudad:	 Arica
Fono:	 (56.58) 25.4831
e.mail:	 mavergarac@hotmail.com

Vielma Pizarro, Juan
Institución: 	Hospital C. Van Buren
Dirección:	 Casilla 616
Ciudad:	 Viña del Mar
Fono:	 (56.32) 281.4769
e.mail:	 jvielma96@gmail.com

Vigueras Aguilera, Roberto
Institución: 	Hospital del Trabajador de 	
	 Concepción - ACHS	
Dirección:	 Cardenio Avello 36
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 240.2112
e.mail:	 rvigueras@vtr.net

Vigueras Aguilera, Rogelio
Institución: 	Hospital Guillermo Grant Benavente - 	
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Chacabuco 916
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 224.1004
e.mail:	 rogeliovigueras@gmail.com

Vigueras Alvarez, Sebastián
Institución: 	Hospital Guillermo Grant Benavente - 	
	 Serv. Neurocirugía
Dirección:	 Chacabuco 916
Ciudad:	 Concepción
Fono:	 (56.41) 224.1004
e.mail:	 savigueras@hotmail.com

Villanueva Garín, Pablo
Institución: 	Hosp. Clínico Universidad Católica - 	
	 Neurocirugía
Dirección:	 Marcoleta 352, 2º Piso
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2686.3465
e.mail:	 pvg@med.puc.cl

Yáñez Lermanda, Alfredo
Institución: 	Clínica Alemana
Dirección:	 Av. Manquehue Norte 1499
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2210.1111
e.mail:	 alermanda@vtr.net

Yokota Beuret, Patricio
Institución: 	Neuromédica	
Dirección:	 Av. Libertad 1405 Of. 301 - 
	 Torre Coraceros
Ciudad:	 Viña del Mar
Fono:	 (56.32) 268.3860
e.mail:	 pyokota@vtr.net

Zamboni Tognolini, Renzo
Institución: 	Clínica Dávila
Dirección:	 Recoleta 464
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2730.8000
e.mail:	 rzamboni@doctor.com

Zamorano Rodríguez, Lucia
Institución: 	Detroit Medical Center - 
	 William Beaumont Hospital
Dirección:	 31500 Telegrah Road Suite 200
Ciudad:	 Bingham Faros MI 48025 - U.S.A.
Fono:	 (1.248) 72.32477
e.mail:	 lzamorano@aol.com

Zomosa Rojas, Gustavo
Institución: 	Hosp. Clínico Universidad de Chile - 	
	 Servicio Neurocirugía
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Santiago
Fono:	 (56.2) 2978.8260
e.mail:	 gzomosar@hotmail.com

Zuleta Ferreira, Arturo
Institución: 	Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
Fono:	 (56.2) 2575.4600
e.mail:	 zuletaneurocir@hotmail.com
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Normas de publicación

Instrucción a los Autores

Revista Chilena de Neurocirugía publicará artículos sobre neurocirugía y ciencias relacionadas.
Las contribuciones pueden tener forma de editoriales, artículos originales, revisiones, reporte de casos, notas terapéuticas, 
notas técnicas, artículos especiales, cartas al editor, comentarios de congresos, y resúmenes de publicaciones de interés 
para los neurocirujanos.
Los manuscritos deben ser elaborados de acuerdo con estas instrucciones para autores.
Todos los artículos enviados quedarán a criterio del comité editorial para su publicación.
Las correcciones realizadas por dicho comité se limitarán a una revisión de la impresión; cualquier cambio en el texto enviado 
deberá ser realizado por los autores, quienes serán enteramente responsables por las opiniones vertidas en sus artículos.

Los artículos científicos podrán tener los siguientes formatos:

Editorial. Solicitados por los editores, deberán tratar sobre un tópico de interés, donde el autor expresará su opinión personal. 
Se aceptará un máximo de 10 páginas y hasta 30 referencias. El artículo no deberá estar subdividido.
Artículos originales. Deberán aportar una nueva dimensión al tema tratado. Se aceptarán un máximo de 20 páginas y 60 
referencias; el artículo deberá estar dividido en las siguientes secciones: introducción, material y métodos, resultados, discu-
sión y conclusiones.
Revisiones. Deberán tratar sobre el conocimiento disponible sobre el tema y elaborar un análisis crítico. Se aceptarán un 
máximo de 25 páginas y 100 referencias. El artículo puede dividirse en secciones si se lo considera necesario.
Reporte de casos. Describirán casos clínicos de particular interés. Deberán tener un máximo de 10 páginas y 30 referencias. 
El artículo deberá estar subdividido en las siguientes secciones: introducción, caso clínico (o serie), discusión y conclusiones.
Notas terapéuticas. Se tratará de presentación y manejo de medicamentos. Un máximo de 10 páginas y 30 referencias se-
rán aceptadas. Deberán estar divididos en las siguientes secciones: introducción, material y métodos, resultados, discusión 
y conclusiones.
Notas técnicas. Revisiones críticas de nuevas técnicas y equipamiento. Se aceptará un máximo de 10 páginas y 30 refe-
rencias. Deberán subdividirse en las siguientes secciones: introducción, material y métodos, resultados, discusión y conclu-
siones.
Artículos especiales. Tratarán sobre historia de la medicina, métodos de enseñanza, aspectos económicos y legislativos 
concernientes a la medicina y la especialidad. El artículo podrá estar dividido en secciones si el autor lo considera necesario. 
Se aceptarán un máximo de 10 páginas y 30 referencias.
Cartas al editor. Deberán referirse a artículos publicados previamente, tópicos de interés general, comentarios o hallazgos 
científicos sobre los que el autor desee llamar la atención del lector en forma breve. Un máximo de 2 páginas y 5 referencias 
serán aceptadas.
Comentarios de congresos. Tendrán como objetivo informar al lector sobre los temas tratados en congresos de la espe-
cialidad a los cuales el autor haya concurrido, haciendo un análisis crítico sobre las discusiones y conclusiones. Tendrán un 
máximo de 10 páginas y 30 referencias.
Resúmenes de publicaciones. Tratarán sobre artículos de revistas a los que el autor haya tenido acceso y sean de interés 
para la especialidad. Deberán tener un máximo de 10 páginas.
Preparación de los manuscritos
Serán aceptados trabajos originales en idioma español o inglés en forma indistinta, deberán contar con traducción del título 
y un resumen en el otro idioma.

El trabajo debe ser en Microsoft Word 2003 o superior y dividido en las siguientes secciones:

Página de títulos:
·	 Título sin abreviaciones, con traducción al inglés o español según corresponda.
·	 Nombre y apellido de los autores.
·	 Institución donde el trabajo fue realizado o donde trabaja el autor.
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·	 Nombre, dirección, teléfono, fax e e-mail del autor a quien deberá enviarse la correspondencia.
·	 Referencia a congresos donde el trabajo haya sido presentado.
·	 Mención de fundaciones o contratos de investigación.
·	 Agradecimientos.

Resumen:
Los artículos deberán incluir un resumen en castellano y en inglés, de no menos de 200 y no más de 250 palabras, que per-
mita al lector tener un concepto cabal del contenido.
No se requerirán resúmenes de editoriales, revisiones ni cartas al editor.
Palabras clave: Deben referirse a los términos del Medical Subject Index (MeSH) del Index Medicus.

Texto:
Debe contar con los siguientes elementos:

Introducción:
Describe el presente estado del conocimiento y el objetivo de la investigación.

Material y métodos:
Descripción clínica de los sujetos usados en la experimentación, (pacientes, animales de experimentación, incluyendo los 
grupos de control), identificación de la metodología, equipamientos (nombre y domicilio del fabricante, entre paréntesis), y 
procedimientos, con suficiente detalle para permitir a otros investigadores reproducir los resultados. Especifique métodos bien 
conocidos, incluyendo procedimientos estadísticos, mencione y de una breve descripción de métodos no demasiado conoci-
dos, describa ampliamente métodos nuevos o modificados, justifique su uso y establezca sus límites.
En el caso de las drogas, en todos los casos debe indicarse su nombre genérico, dosis y vía de administración; el nombre 
comercial puede colocarse entre paréntesis.
Las unidades de medida, símbolos y abreviaturas deben estar de acuerdo con los estándares internacionales: las unidades 
de medida (longitud, peso y volumen) deben estar expresadas en unidades métricas; las temperaturas en grados centígrados 
y las presiones en milímetros de mercurio. Todas las mediciones hematológicas o bioquímicas deben ser expresadas en 
unidades métricas siguiendo el International System of Units (IS).
Los autores deben evitar utilizar símbolos o abreviaturas poco conocidos, en todos los casos, estas deben ser aclaradas la 
primera vez que se usen en el texto.

Resultados:
Deben presentarse como tablas estadísticas o gráficos, o procesados estadísticamente y expresados en el texto en forma 
concisa.

Discusión y conclusiones:
Comentario sobre los resultados, con posible comparación con datos de la literatura. La importancia en la práctica clínica y 
la investigación, también deberá ser establecida; la discusión deberá ser rigurosa y de acuerdo a los datos experimentales.

Referencias:
Deberán contener sólo los autores citados en el texto, ser numeradas usando números arábigos, en orden alfabético secuen-
cial de la primera letra del apellido del autor.
Las referencias deben expresarse en el formato estándar aprobado por el Comittee of Medical Journal Editors:
Revistas: Cada referencia deberá especificar el apellido del autor y sus iniciales (se hace una lista de todos los autores 
hasta seis, si son siete o más se nombra a los tres primeros y se agrega “et al”), el título original del artículo, el nombre de la 
revista (respetando las abreviaturas usadas en el Index Medicus), el año de publicación, el número de volumen y el número 
de la primera y última página. Siguiendo los estándares internacionales sea cuidadoso en la puntuación cuando cite artículos 
bibliográficos.
Libros y monografías: Debe señalarse nombre de los autores, título, edición, editorial, lugar y año de publicación, y páginas 
citadas.

Tablas:
Cada tabla deberá ser enviada en archivos separados del texto matriz, precisando el Nº de la tabla; además, en el texto matriz 
se debe especificar claramente la ubicación de la o las tablas. La tabla o gráfico debe ir en formato xls, jpg o ppt.

Figuras:
Las figuras deberán enviarse insertas en el texto matriz, o en archivos separados del texto matriz, precisando el Nº de la 
figura; además en el texto matriz se debe especificar claramente la ubicación de la o las figuras. La figura debe ir en 
formato jpg o bmp.
Las fotografías o figuras deberán estar asociadas a un texto de no más de 25 palabras que se debe incluir en el archivo del 
texto matriz, referenciado a la figura o fotografía.
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En el caso de cortes histológicos deberá constar el aumento utilizado y la técnica de coloración.

Certificación de los autores:
Deberá adjuntarse una nota firmada por los autores, donde estos certifican que el material remitido no ha sido publicado 
previamente, ni está en consideración para ser publicado, incluyendo revistas o libros.
En caso de reproducir artículos o fragmentos de ellos, deberá adjuntarse la conformidad por escrito del titular de la propiedad 
intelectual.

Envío del Trabajo
Los trabajos se recibirán por correo electrónico en la siguiente dirección:
Sociedad de Neurocirugía de Chile
Revista Chilena de Neurocirugía
Correo electrónico: sociedad@neurocirugia.cl

Anotar que se hace envío del trabajo, y colocar los archivos tanto de texto, como tablas y figuras como attaché. Es muy re-
comendable que en el archivo de texto se ubiquen las figuras con su leyenda, de preferencia en formato jpg, para facilitar su 
envío por correo electrónico.

Si se prefiere hacer el envío por correo certificado, todos los discos de computación enviados (discos compactos) deberán 
estar rotulados con el nombre del primer autor, el título del trabajo, la leyenda texto, figura Nro., Tabla Nro., etc., y colocados 
en un sobre amortiguado contra golpes.

Deberán ser enviados a:
Sociedad de Neurocirugía de Chile, Esmeralda 678 2º piso interior of. 204, Santiago, Chile.

mailto:sociedad@neurocirugia.cl
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