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Editorial

¿Que podemos sacar en limpio y valorar?

	 La pandemia de coronavirus que ya lleva más de 2 años y que aún no termina, ha generado graves daños a la humanidad, 
ha cobrado millones de vidas y ha impactado severamente en el funcionamiento y economía a nivel global.
	 Todos estos daños los hemos ido viviendo día a día con el consecuente desgaste psicológico e impacto en la salud mental 
de la sociedad.
	 En esta editorial quisiera mirar la situación desde el lado optimista, queriendo creer que vamos a llegar a buen puerto y 
aprovechar de hacer algunas reflexiones sobre lo positivo que pudo habernos enseñado este fenómeno.
	 La pandemia cambió nuestras vidas y nos obligó a adaptarnos a vivir con ella. Esta adaptación significó desarrollar estra-
tegias y hábitos que nos permitieron seguir funcionando. Y no sólo eso, hemos podido valorar tales estrategias, muchas de las 
cuales “llegaron pare quedarse”.

	 Sin pretender enumerarlas todas, quisiera referirme sólo a algunas las cuales probablemente nos han tocado de cerca:
1-	 Tomar conciencia de un problema que nos afecta a TODOS en la comunidad y ser capaces de tomar y acatar las medidas 

necesarias, no solamente pensando en nosotros mismos, sino que también pensar en el PRÓJIMO.
2-	 Masificación de la modalidad de TELETRABAJO, sobre todo en aquellos trabajos administrativos y reuniones vía telemática. 

Este sistema ha demostrado ser muy eficiente en muchas formas de actividades, sumado a que muchas personas pueden 
ahorrar traslados a veces largos, con el consiguiente beneficio de ahorro de tiempo y recursos. Otra ventaja es la mayor 
permanencia de los padres en el hogar con el consecuente beneficio del fortalecimiento de la familia.

3-	 Realización de actividades académicas vía plataformas telemáticas, ya sea en la educación primaria, secundaria, superior 
y eventos tales como congresos y seminarios.

	 En caso de niños y jóvenes esto contribuyó a una mayor interacción en la casa con sus padres y hermanos, situación que 
en muchos hogares se daba poco o no se daba.

	 En el aspecto médico hemos podido tener a disposición innumerables actividades científicas “one line” con una gran oferta 
de eventos nacionales e internacionales, que fueron de gran utilidad para la difusión del conocimiento académico y científico 
y a un costo mínimo.

4-	 Creación de una red integrada de atención médica público-privada, que permitió afrontar de manera mancomunada y efi-
ciente la gravedad de la pandemia permitiendo un acceso expedito a la atención en salud a los pacientes graves.

	 Sin duda hay muchos más aspectos positivos que podríamos enumerar, pero lo importante a mi juicio es rescatar estos 
aspectos en las distintas experiencias, valorarlos e incorporarlos en la vida. Tal como se dice: también miremos el vaso “medio 
lleno” (aunque el vaso sólo contenga algunas gotas).

Dr. José Lorenzoni S.
Presidente saliente

Sociedad de Neurocirugía de Chile

Rev. Chil. Neurocirugía 47: (3) 111
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Minimally invasive surgery with tubular retractor system 
for deep-seated or intraventricular brain tumors: report 
of 13 cases and technique description

Cirugía mínimamente invasiva con sistema retractor tubular para 
tumores cerebrales profundos o intraventriculares: reporte de 13 
casos y descripción de la técnica

Alberto Valarezo Chuchuca1, Leah Morejón Hasing2, Xavier Wong-Achi1,3

1	Deparment of Neurosurgery, National Oncologic Institute “Dr. Juan Tanca Marengo”-SOLCA, Guayaquil 090505, Ecuador.
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Resumen

Antecedentes: El tratamiento quirúrgico de los tumores en aquellas áreas del cerebro consideradas de difícil abordaje se 
está volviendo accesible gracias a la cirugía mínimamente invasiva. Mediante el uso de un sistema retractor tubular, se 
proporciona desplazamiento circular y distribución simétrica del cerebro, reduciendo las complicaciones postoperatorias de 
retracción prolongada, así como el riesgo de edema e infarto. Esto se ha convertido en un método ideal para llegar a áreas 
como las regiones parenquimatosas profundas, subcorticales e intraventriculares. Métodos: De enero de 2015 a noviembre 
de 2018, se seleccionaron trece casos de pacientes diagnosticados con tumores intraparenquimatosos o intraventriculares. La 
resección quirúrgica se realizó con la ayuda del microscopio, neuroendoscopio y retractores tubulares. El estudio volumétrico 
y la profundidad del tumor se obtuvieron con la RM mediante el sistema de neuronavegación. La profundidad se midió 
desde el punto de entrada en la superficie cortical hasta el área más cercana al tumor. Resultados: Se logró resección 
total macroscópica en ocho pacientes, resección subtotal en tres, resección parcial en un caso y se realizó una biopsia. 
Un paciente desarrolló hidrocefalia y otro una fístula de líquido cefalorraquídeo (LCR) como complicación posquirúrgica. 
Conclusiones: La cirugía mínimamente invasiva para la escisión de tumores podría permitirnos acceder directamente a 
lesiones cerebrales profundas y disminuir la lesión del tejido cerebral circundante, así como prevenir adherencias de este 
en los retractores tubulares. Simultáneamente, la técnica microquirúrgica y endoscópica podría acortar el tiempo quirúrgico. 
El propósito de esta técnica es reducir la morbilidad asociada a los procedimientos quirúrgicos convencionales y los días 
de hospitalización en la Unidad de Cuidados Intensivos, mejorando así la calidad de vida.

Palabras clave: Cirugía mínimamente invasiva, retractor tubular, tumores profundos, sistema de neuronavegación.

Abstract

Background: Surgical treatment of tumors in those areas of the brain considered difficult to reach is becoming accessible 
thanks to minimally invasive surgery. Through the use of a tubular retractor system, a circular displacement and a symmetrical 

Rev. Chil. Neurocirugía 47: (3) 112-120
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distribution of the brain are provided, reducing the postoperative complications of prolonged retraction, as well as the risk 
of edema and infarction. This has become an ideal method to reach areas such as deep parenchymal, subcortical and 
intraventricular regions. Methods: From January 2015 to November 2018, we selected thirteen cases of patients diagnosed 
with intraparenchymal or intraventricular tumors. Surgical resection was performed with the assistance of a microscope, 
neuroendoscope, and brain tubular retractors. The volumetric study and the depth of the tumor were obtained on the MRI 
using the neuronavigation system. Depth was measured from the entry point on the cortical surface to the area closest to 
the tumor. Results: Gross total resection was achieved in eight patients, subtotal resection in three, partial removal in one 
case and one biopsy was performed. One patient developed hydrocephalus and one a cerebrospinal fluid (CSF) fistula as a 
post-surgical complication. Conclusions: Minimally invasive surgery for tumor excision could allow us to directly access deep 
brain lesions and decrease injury to the surrounding brain tissue, as well as prevent adhesions from it in tubular retractors. 
Simultaneously, the microsurgical and endoscopic technique could shorten the surgical time. The purpose of this technique 
is to reduce the morbidity associated with conventional surgical procedures and the days of hospitalization in the Intensive 
Care Unit, thus improving quality of life.

Key words: Minimally invasive surgery, neuroendoscopy, tubular retractor, deep tumors, neuronavigation system.

Abbreviations

VBAS: ViewSite Brain Access System.
MRI: Magnetic resonance imaging.
CSF: cerebrospinal fluid fistula.

Introduction

Multidisciplinary treatment of primary brain tumors 
includes surgical resection, chemotherapy, and radiation 
therapy1. The vast majority of intracerebral tumors require 
maximum excision to improve neurological status2,3. Deep 
intraparenchymal and intraventricular tumors require deep 
tissue transgression and retraction, often for long periods of 
time, causing direct trauma to brain tissue4,5, putting pressure 
on the brain causing injuries such as edema, contusions 
and hemorrhages, documented in the literature6,7,8,9,10,11,12,13. 
Recent technological advances, such as neuronavigation 
and anatomical knowledge of the nervous tracts through 
tractography, have stimulated the use of minimally invasive 
surgery for these types of tumors that were once considered 
inaccessible and inoperable14,15. The most commonly instru-
ments used in brain retraction during procedures are ribbon 
or blade retractors, however neurosurgeons have a need for 
devices that provide better surgical outcomes, benefitting 
both the surgeon and the patient. Decreased brain retrac-
tion can be achieved through symmetric distribution using 
tubular retractor system, that permits entry to the targeted 
site while distributing brain tissue evenly in a 360° dispersion 
pattern5,16,17,18,19. ViewSite Brain Access System (VBAS) is a 
clear cylindrical disposable set of devices of different sizes 
which provides a surgical corridor to access sites within the 
brain and cerebellum with minimal disruption of the sur-
rounding tissues. It is inserted into the brain tissue guided by 
neuronavigation system. Once the objective is reached, the 
blunt introducer responsible for the dissection of the nervous 
tracts is removed, allowing a space to work. We describe the 
surgical technique and present our experience in thirteen 
cases using this method.

Methods

An observational descriptive study was conducted from 
january 2015 to november 2018 in a series of thirteen patients 
diagnosed with deep brain and intraventricular tumors, treated 
in the Neurosurgery department of the National Oncologic 
Institute “Dr. Juan Tanca Marengo” - SOLCA. Clinical, sur-
gical and radiological data, including location of the lesion, 
histopathological classification and degree of surgical resec-
tion were obtained from patients records. Surgical resection 
was assisted with a Carl Zeiss surgical microscope and/
or Karl Storz rigid endoscope with a 6-degree optic x 2 mm 
in diameter x 12 cm in length. The tubular retractor system 
17L (17 mm width x 11 mm height x 70 mm length) and 21L 
(21mm wide x 15mm height x 50mm length) VBAS (Vycor 
Medical, Inc., Boca Raton, Florida, USA) was used (Figure 
1). The surgical trajectory was planned under the guidance of 
the BRAINLAB Curve neuronavigation system. Determination 
of tumor depth and volume was performed with Multiva 1.5 
T magnetic resonance imaging (MRI). Measurements were 
made on contrast-enhanced T1-weighted MRI in high-grade 
gliomas and metastases, including a case of radionecrosis; 
and on T2-weighted-Fluid Attenuated Inversion Recovery 

Figure 1. ViewSite Brain Access System (VBAS) consisting of the introducer 
(black star) and the atraumatic distal end (short black arrow). It also has the 
locking system (long black arrow) in addition to the surgical port (black triangle).
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(FLAIR) for low-grade gliomas. The depth of the tubular re-
tractor path was measured from the entry point on the cortical 
surface to the area closest to the tumor surface.

Technique description

All patients underwent MRI with and without contrast 
and tractography, according to the neuronavigation protocol. 
Under general anesthesia, Mayfield skull clamp was used to 
position the head depending on the location of the tumor. Sur-
face registration and infrared-based navigation was performed 
with the z-touch BrainLAB neuronavigation system to help in 

planning the approach and transcortical route, avoiding the 
nerve tracts preferably locating the gyrus closest to the injury. 

A mini craniotomy (≤ 3 cm in diameter) was planned, 
and the durotomy was preferably performed in a cruciate or 
X-shaped fashion (Figure 2). We identified the gyrus previ-
ously established during planning (Figure 3), initiating the 
microdissection to its depth, and subsequently performing 
the corticotomy no larger than 15 to 20 mm to facilitate initial 
dissection of the retractor. The tubular retractor was gently 
introduced, which minimize brain tissue disruption with low 
retraction pressure due to the distribution of retraction force 
in all directions of the area. It can be repositioned in a rota-

Figure 2. (A) Intraoperative image of the mini-
craniotomy performed and (B) dural opening in 
x-shaped fashion.

Figure 3. Operating room setup with intraoperative 
navigation image showing trajectory to the lesion 
and of the desired sulcus (black arrow) to be targe-
ted for accessing the lesion.
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tional 360-degree movements, providing a direct angle of 
view toward the lesion. It is recommended that the device be 
inserted perpendicular to the cortical surface (Figure 4A-B). 
Once the introducer reaches the tumor surface, it is removed 
and the port slides forward simultaneously, until it reaches 
the target (Figure 4C). The choice of device diameter and 
length is chosen based on the diameter of the tumor and the 
distance of the path from the cerebral cortex. In some cases, 
it was necessary to change the device during the procedure. 
Tumor resection was performed under microsurgical and/or 
neuroendoscopic technique.

Results

During the period of time from 2015 to 2018, thirteen 
patients (7 males and 6 females), with an overall mean age 
of 39 years (range 12-75), were diagnosed with brain lesions 
located in deep or intraventricular areas and selected for 
excision using the tubular retractor system (VBAS) (Table 1). 
Tumor location was classified according to specific anatomi-
cal structures; in the present study, three (23%) cases were 
located in the basal ganglia and posterior thalamus, three 
(23%) in cerebellum, three (23%) were intraventricular, two 
(15%) were in a deep frontal area, one (8%) temporo-occipital 
and one (8%) parieto-occipital. We attempt total macroscopic 
resection in 8 cases, subtotal in 3 cases, 1 intended partial 
removal and biopsy was done in 1 case. Surgical procedures 
were performed with microsurgical vision in all cases. Neuro-
endoscopic assistance was added to intraventricular (2) and 
posterior thalamus tumors (1), without macroscopic evidence 
of residual tumor. Mean tumor depth was 3.63 cm (range 1.8-
5.2 cm), the average preoperative tumor volume for the series 
was 22.74 cm3 (range 1.53-56.6 cm3) and mean postoperative 
volume of tumors resected subtotal (STR) and partially (PR) 
was 3.79 cm3 (range 0.78-11 cm3). Tumor types included: 2 
grade II astrocytomas, 2 grade III astrocytomas, 1 grade IV 

astrocytoma, 1 angioglioma, 1 ependymoma, 2 metastases 
(from breast and lung adenocarcinoma), 1 lymphoma, 2 im-
mature teratomas and 1 radionecrosis. One patient of the 
series with an intraventricular tumor developed a cerebrospi-
nal fluid fistula (CSF) through the surgical wound, which was 
resolved with conservative treatment. Another case of intra-
ventricular tumor presented hydrocephalus as a complication, 
resolved with a ventriculoperitoneal shunt device.

Illustrative cases

Case 1
A 23-year-old male, with a previous diagnosis of ana-

plastic astrocytoma (by biopsy) and completed neoadjuvant 
therapy with temozolomide and subsequent radiotherapy. 
Seven months after ending treatment, presents with persis-
tent headache and progressive left hemiparesis. A contrast-
enhanced MRI showed a right posterior thalamic tumor with 
extension towards the cerebral peduncle and perilesional 
edema. The mass measured 4 x 4 x 3 cm, with a volume 
of 24.96 cm3 and a depth of 4.5 cm. Spectroscopy revealed 
high levels of choline, consistent with tumor activation. Cere-
bral tractography showed a lateral displacement of the optic 
radiation in the right occipital region in relation to the tumor. 
A minimally invasive tumor excision was performed using the 
tubular retractor system (VBAS) (Figure 5) assisted by neu-
ronavigation, achieving intended gross total removal (GTR) 
(Figure 6), with a histopathological report that confirmed the 
previous diagnosis, Ki67: 10%.

Case 2
A 12-year-old boy presented with a 3-month history of 

persistent headache, seizures and a mild left hemiparesis. 
Preoperative T1-weighted contrast-enhanced MRI showed 
a right posterior thalamic tumor in proximity to the internal 
capsule, measuring 2.5 x 2.5 x 2 cm, with a total volume of 

Figure 4. Image of a deep-parenchymal tumor patient who underwent resection with a tubular retractor under microscopic visualization. (A-B) Intraoperative navi-
gation images showing targeting of lesion and perpendicular positioning of the retractor; (C) 17-mm retractor placed through the sulcus to expose the lesion. Gentle 
retractions encourage tumor tissue to emerge into view (black star), observing the simultaneous use of bipolar forceps and suction through the tubular retractor 
during tumor removal.
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6.5 cm3 and a depth of 3.3 cm. Spectroscopy study showed 
moderate levels of choline activity. Minimally invasive tumor 
excision was scheduled using the same tubular retractor 
system (Figure 7) assisted by neuronavigation, achieving 
intended gross total removal (Figure 8). Pathology revealed 
a Grade II astrocytoma, Ki67: 2%.

Discussion

The main objective of minimally invasive surgery of intra-
parenchymal and intraventricular tumors is to reduce dam-
age caused by prolonged brain retraction required to access 
these lesions. The introduction of neuronavigation systems 
has allowed the development of surgical techniques through 
small incisions, mini-craniotomies and in the planning of the 
surgical route, avoiding relevant nerve tracts, thus reduc-
ing secondary damage from the surgical process. Various 
innovations had been made in the design of instruments; 
in 1913 Thierry de Martel provided the design of malleable 
retractors. Retractors with handle, blunt tip and rigid spatulas 
were introduced by Cushing and Horsley in 191520. By 1968, 
Gazi Yaşargil developed a flexible self-retaining retractor 
known as the Leyla retractor21. Other retractors and hand 
rest system for neurosurgery was introduced by Greenberg 
in 1981.22 In 1988, the first reported use of tubular retractors 
for brain tumors was documented by Kelly and colleagues for 
the resection of intra-axial tumors19,20, The removal of lesions 
through a tubular dilator assisted with stereotactic guidance 
and neuroendoscopy were subsequently reported in 1990 
and 200523,24. In 2011, Spena and Versari used balloon tips 
of Fogarty catheters to provide gentle brain retraction during 
surgery for the resection of skull base and midline tumors, 
as well as for anterior circulation aneurysms17,25. Tubular 
retractors made up of silicone were used by Yad and Sharda 
Yadav in 2011 for evacuation of intracerebral hematomas. 
The silicone was folded to make a small diameter tube so that 
it could be introduced through a small corticectomy, then the 
margins were gently and slowly retracted with a Killian nasal 
speculum. Silicone retractor held by tissue forceps was then 
introduced into the opened nasal speculum. Finally, forceps 
and speculum were removed leaving the tubular retractor in 
place, which returned to its normal tubular configuration after 
release26. There have been multiple studies regarding brain 
retraction and tissue injury. Rosenørn and Diemer found an 
increased incidence in cortical damage due to impaired mi-
crocirculation and neuronal damage7,9,27,28. Retractor pressure 
due to traditional retraction blades occludes blood vessels, 
reduces tissue perfusion and creates local ischemia leading 
to infarction. Animal studies have proven that a low external 
pressure of 25 mmHg may lead to electroencephalographic 
changes and blood–brain barrier disruption7,8,9,29. In 1992, An-
drews monitored brain electrical activity in rats by performing 
brain retraction at a 30-mmHg pressure for 10 to 20 minutes 
and noticed a 50% decrease in the amplitude of evoked 

Figure 5. Tubular retractor system positioned: (A) Introducer before being removed with latch locking system (white long arrow) and fixation (white 
short arrow) to the edge of the craniotomy; (B) Surgical view of the tumor (white star) and brain tissue (two white stars) through the access port; 
(C) Top view after removal of the device with corticectomy < 1.5 cm and preserved cortical venous structures (white arrow). D.M: dura mater.
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Figure 6. T1W gadolinium-enhanced axial MRI: (A) Preoperative image showing a heterogeneous tumor with peripheral contrast enhancement and central necrosis 
in the posterior thalamic region; (B) Postoperative, showing gross total resection; (C) Seven months after second line chemotherapy with no tumor recurrence.

potentials, recovering within 5 to 10 minutes after releasing 
the retraction. This early loss of evoked potentials was as-
sociated with decreased blood pressure, decreased regional 
brain blood flow and decreased PaCO2

10,19. Other systemic 
intraoperative factors such as hypotension and blood loss, 
may increase vulnerability of cortical injury associated with hy-
poperfusion6,9,10,12,19. Prolonged retraction of brain tissue may 
cause irreversible damage; therefore, when the retraction is 
required, brain damage should be minimized6,7,9,28. The newer 
tubular retractor systems work minimizing these side effects, 
attempting to minimize retraction pressure and thus local brain 
tissue injury when resecting deep-seated lesions and travers-
ing white matter tracts29, through the reduction of pressure on 
the retracted tissue by distributing it evenly over the entire 
surface of the cylinder. Published data exists in which tubu-
lar retractor system was used to excise diverse pathologies 
including neoplastic, infectious and vascular lesions30. Thus, 
this technique has allowed the resection of deep lesions that 
are traditionally accessed through extensive craniotomies and 
surgical approaches, through normal brain tissue. The advan-
tage of using the transparent tubular retractors is that it pro-
duces less damage to the cerebral cortex, displacing only the 
white fibers statically or dynamically. The instruments do not 
interfere with endoscopic or microsurgical viewing angle, with 
preserved lighting during introduction to the field. Through 
the port microsurgical instruments can be used and the same 
neurosurgical principles apply. The described tubular retrac-
tor has the ideal characteristics necessary for this type of 
procedure. The purpose of this work is to describe the surgical 
technique in addition to those presented in the literature for 

intra-axial and intraventricular tumors. Regarding the results 
of this case series, the technique does not modify the natural 
evolution of the disease nor survival rate; in other words, the 
objective is to reduce morbidity associated with conventional 
surgical procedures. This technique could also be useful in 
patients with inconclusive biopsy results, where an adequate 
amount of tissue is needed for diagnosis. The advantage 
is the direct vision to take the sample, and without a doubt 
sampling the pathological tissue. We believe that research 
studies comparing microsurgical technique with endoscopic 
assistance should be performed; although microsurgery is 
preferred over endoscopic approach for these cases.
Conclusion

A minimally invasive approach with tubular retractors 
could be advantageous for tumor resection in deep regions. 
A small corticectomy is required due to a longitudinal cut and 
folding technique of the retractor, providing a direct path to 
the tumor, minimizing brain injury with a 360-degree disper-
sion pattern and without adhering to the brain. It facilitates 
microsurgical dissection and offers a detailed visualization of 
surrounding tissue through its transparency. The technique is 
simple, safe and effective and can be done using microscope 
or endoscope as needed.
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Figure 7. (A) Tubular retractor system positioned; (B) Top view showing a 
deep artery (black arrow) located in the surgical area; (C) View after removal 
of the device.

Figure 8. T1W gadolinium-enhanced axial 
MRI: (A) Preoperative thalamic tumor with 
a cystic component; (B) Postoperative, 
demonstrating gross total resection of the 
tumor. 
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Resumen

La coagulación de plexo coroideo (CPC) es un procedimiento que nace del intento histórico de tratar la hidrocefalia. 
Desarrollado en la primera mitad del siglo XX, pero posteriormente abandonado por su baja tasa de éxito y alta tasa de 
complicaciones. Con el advenimiento de la neuroendoscopía moderna se adapta la idea de la CPC en un intento de dar 
cabida a alternativas a la derivación de líquido cefalorraquídeo (LCR) como procedimiento estándar para tratar la hidrocefalia. 
Actualmente, su uso se ha difundido mayormente en conjunto con la tercer ventriculostomía endoscópica como una opción 
eficaz, más barata y exenta de los riesgos inherentes de una derivación de LCR. No obstante, se ha reportado su éxito como 
procedimiento aislado en casos seleccionados como en hidrocefalia comunicante lentamente progresiva, hidranencefalia y 
un posible rol en el tratamiento de la hiperplasia de plexo coroideo. El objetivo de esta revisión es analizar los datos sobre 
la efectividad de la CPC aislada como tratamiento para la hidrocefalia en diversos escenarios clínicos para determinar su 
utilidad en la práctica clínica actual e identificar las variables asociadas a su éxito.

Palabras clave: Coagulación de plexo coroideo, hidrocefalia, hidranencefalia, hiperplasia de plexo coroideo, derivación 
de líquido cefalorrraquídeo.

Abstract

Choroid plexus coagulation (CPC) is a procedure that borns from the historical attempt to treat hydrocephalus. Developed in 
the first half of the 20th century, but posteriorly abandoned due to its low success rate and high complication rate. With the 
advent of modern neuroendoscopy the idea of CPC is adapted in an intent to give space to alternatives to cerebrospinal fluid 
(CSF) shunting as the standard procedure to treat hydrocephalus. At present, its use has diffused majorly in conjunction with 
endoscopic third ventriculostomy as an effective, cheaper and  exempt of inherent risks of CSF shunting option. However, its 
success as an isolate procedure has been reported in select cases such as slowly progressive communicating hydrocephalus, 
hydranencephaly and a possible role in the treatment of choroid plexus hyperplasia. The objective of this review is to analyze 
the data on the effectiveness of isolated CPC as a treatment for hydrocephalus in various clinical settings to determine its 
usefulness in current clinical practice and to identify the variables associated with its success.

Key words: Choroid plexus coagulation, hydrocephalus, hydranencephaly, choroid plexus hyperplasia, cerebrospinal fluid 
shunting.
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Introducción

La coagulación de plexo coroideo (CPC) es un procedi-
miento que nace del intento histórico de tratar la hidrocefalia. 
En la primeras décadas del siglo XX, como resultado de sus 
experimentos que pretendían explicar el mecanismo por el 
cual se producía el líquido cefalorraquídeo (LCR), Dandy 
incursiona en la plexectomía como una técnica para tratar 
la hidrocefalia, si bien fue L’Espinasse quien la introdujo1,2,3 
Putnam y Scarff expanden su uso y desarrollan la CPC, sin 
embargo, la mayoría de los pacientes tratados presentó un 
aumento progresivo del tamaño ventricular a una tasa similar 
a la preoperatoria4,5. Más aun, Davidoff y Sachs muestran 
en sus series una tasa de letalidad de 43 y 46%, respectiva-
mente6,7. Esto último sumado a la introducción de técnicas de 
derivación de LCR con mejores resultados hizo que a finales 
de los 1950s la CPC fuese mayormente abandonada8. Hoy en 
día, el tratamiento estándar para la hidrocefalia en la mayoría 
de las unidades es la derivación de LCR. Sin embargo, las 
complicaciones de las derivaciones de LCR puede ser serias, 
por lo que cualquier método de reducción de dependencia de 
estas puede ser beneficiosa para los pacientes, sobretodo en 
contextos sociosanitarios con un  acceso difícil a la atención 
y un sistema de salud con limitaciones económicas importan-
tes. Se reporta hasta 14% de falla de las derivaciones de LCR 
al mes, y 20 a 50% en el primer año en población general con 
hidrocefalia9.

En la actualidad el principal uso de la CPC como proce-
dimiento primario para el tratamiento de la hidrocefalia es 
en combinación con la tercer ventriculostomía endoscópica 
(CPC/TVE). Este procedimiento en conjunto ganó popularidad 
principalmente por trabajos publicados en África Subsaharia-
na por Warf, en un intento de reducir el número de deriva-
ciones ventriculares por la dificultad del acceso a salud en 
aquella zona y las complicaciones asociadas10-17.

No obstante, la CPC también tiene su lugar como trata-
miento para la hidrocefalia como procedimiento aislado. Los 
casos con mayor beneficio de una CPC sola corresponden 
a casos en los que la colocación de una derivación de LCR 
puede tener mayores riesgos, como hidranencefalia e hi-
drocefalia máxima18. Estos riesgos incluyen fuga de LCR 
por una corteza cerebral mínima o ausente, disfunción de la 
derivación, sobredrenaje, infección, y ruptura de la piel en el 
sitio de inserción19,20.

Asimismo, la CPC tiene lugar en el manejo de la hiper-
plasia de plexo coroideo (HPC), un desorden pediátrico 
raro, con pocos casos reportados en la literatura, en el que 
la sobreproducción de LCR estaría siempre presente21. 
La instalación de una derivación de LCR por sí sola en 
estos pacientes es de alto riesgo de complicación y no es 
un tratamiento etiológico21. Parte del tratamiento definitivo 
que se le ha ofrecido a gran parte de estos pacientes es la 
plexectomía microquirúrgica, que presenta alto riesgo de 
sangrado22.

Estos riesgos son los que han llevado a los investigadores 
y clínicos a buscar una alternativa de tratamiento viable para 
la hidrocefalia en estos casos.

El mecanismo por el cual se desarrolla la hidrocefalia no 
está del todo elucidado, pero lo más aceptado es que se ge-
neraría por un desequilibrio entre la producción y absorción 

de LCR23. El modelo tradicional de flujo neto de LCR se basa 
en la producción de LCR en el plexo coroideo, su posterior 
distribución por el espacio subaracnoideo y finalmente su 
absorción en las vellosidades aracnoideas.

La presencia de plexo coroideo ha sido reportada como 
necesaria para la producción de ventriculomegalia24-26. Otros 
estudios han mostrado que en un modelo de hidrocefalia 
comunicante los ventrículos fallan en su expansión en la au-
sencia de pulsatilidad normal del plexo coroideo27. Más aun, 
se reporta el rol de una secreción aumentada de LCR por el 
plexo coroideo en el desarrollo de la hidrocefalia28. Hipótesis 
plantean una absorción disminuida de LCR en niños, en parte 
debido a vellosidades aracnoideas inmaduras más sensibles 
a cambios en la presión intracraneal (PIC), con gran disminu-
ción de la resorción frente a leves aumentos de PIC29-32. Esto 
último asociado a un cráneo con mayor distensibilidad puede 
enmascarar la severidad del cuadro33. Estos estudios repre-
sentan, en parte, la base teórica de la CPC como tratamiento 
para la hidrocefalia.

En respuesta a este modelo surge una teoría que trata 
de explicar escenarios que el modelo clásico no puede 
responder del todo como la hidrocefalia sin hipertensión 
intracraneana, hidrocefalia detenida, hidrocefalia sin una 
gradiente de presión transmantelar y obstrucción del circuito 
de LCR sin hidrocefalia. El nuevo modelo hidrodinámico 
plantea que el líquido intersticial (LI) y el volumen de LCR 
(agua) constituyen una unidad funcional y están regulados 
por cambios en las presiones hidrostáticas y osmóticas de 
microvasos a lo largo de todo el sistema nervioso central 
(SNC). El recambio continuo del volumen de LI-LCR (agua) 
sería creado por la filtración de agua a través de las paredes 
de los capilares arteriales a alta presión hidrostática con 
retención plasmática de osmolitos (coeficiente de reflexión 
los electrolitos principales Na+ y Cl- es 0,98) y la reabsorción 
de agua desde el intersticio hacia los capilares venosos y 
vénulas postcapilares por contra-presión osmótica resultante. 
Los cambios de volumen del LCR dependerían de procesos 
fisiológicos y fisiopatológicos que causan diferencias en la 
osmolaridad entre los compartimientos del SNC34. Apoya 
esta teoría el desarrollo de edema cerebral en condiciones 
de osmolaridad sanguínea disminuida en relación a parén-
quima cerebral y el LCR35,36. De modo inverso, las soluciones 
hiperosmolares se usan en la práctica clínica para disminuir 
la presión intracraneal por medio del movimiento osmótico 
de agua desde el tejido cerebral34. También se ha observa-
do acumulación de agua en tejido cerebral por aumento de 
la osmolaridad post trauma y en isquemia37,38. Es así como 
según esta teoría la hidrocefalia sería un estado patológico 
más que una patología en sí misma y su origen no radicaría 
principalmente en una sobreproducción de LCR en los plexos 
coroideos, una alteración en su circulación, ni una absorción 
insuficiente a nivel de las vellosidades aracnoideas, sino del 
resultado de diversos procesos fisiopatológicos que afecta-
rían la regulación del volumen extracelular al igual que en 
otras partes del cuerpo34.

El objetivo de esta revisión es analizar los datos sobre la 
efectividad de la CPC aislada como tratamiento para la hi-
drocefalia en diversos escenarios clínicos para determinar su 
utilidad en la práctica clínica actual e identificar las variables 
asociadas a su éxito.
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Métodos

	 Se hizo la búsqueda en PubMed de los términos (cho-
roid plexus coagulation) OR (choroid plexus cauterization). 
Se incluyeron aquellos estudios publicados desde 1990, de 
manera que fueran relevantes para la práctica clínica actual. 
Se incluyeron todos aquellos estudios en que se evaluó la 
eficacia de la CPC como procedimiento aislado para tratar la 
hidrocefalia. Una revisión acabada de las referencias de los 
trabajos seleccionados proveyó estudios adicionales. Se ex-
cluyeron todos los estudios en que la CPC estuvo asociada a 
otro procedimiento concomitante, o que el fin no era evaluarla 
como terapia para la hidrocefalia. Se excluyeron reseñas 
históricas acerca del procedimiento y artículos exclusivos de 
revisión. Se excluyó uno de dos artículos del mismo autor 
principal, realizados en el mismo centro, en que el artículo 
no excluido incluía todos los pacientes del estudio excluido y 
más. Se encontraron 329 resultados, de los cuales 12 fueron 
incluidos en el procesamiento de datos de los resultados de la 
revisión. Se utilizó la prueba de c2 para determinar asociación 
entre variables y desenlace en población con una distribu-
ción normal asumida y la prueba exacta de Fisher al asociar 
alguna población en que no se podía asumir normalidad de 
distribución de la muestra.

Resultados

El N total evaluado en esta revisión fue de 210 pacientes, 
con un éxito global de la CPC como tratamiento para la hi-
drocefalia de 46,7%. Se definió como éxito del procedimiento 
que los pacientes no necesitasen de otra intervención para 
controlar de la hidrocefalia al terminar el seguimiento. Los 
datos de los estudios primarios están resumidos en la Tabla 
1 (Tabla 1 Resumen de los estudios).

Los estudios no aportan información suficiente sobre el 
sexo, circunferencia craneana (CC), velocidad de progresión 
de la CC, ni edad al momento de la cirugía para determinar 
asociación con la efectividad del tratamiento. En la Tabla 2 se 
muestra la efectividad según variables disponibles.

La etiología, el abordaje y el grado de CPC se asociaron 
a la efectividad del procedimiento. La mayor efectividad se 
reportó en pacientes con hidranencefalia o hidrocefalia máxi-
ma (casi hidranencefalia, escaso remanente cortical) (68,9%, 
p = 0,001276 ), cuando se usó un abordaje parietal (74,4%, 
p = 0,000604), y cuando se incluyó el plexo de los cuernos 
temporales (64,7%, p = 0,048068). En hidrocefalia extrema 
(corteza cerebral presente muy adelgazada, cualquier etio-
logía) la efectividad fue de 37,5%. Ogiwara et al.41, reportó 
hidranencefalia como etiología en 1 paciente, pero no se 
especifica si el procedimiento tuvo éxito o no, por lo que no 
se incluyó en el análisis de efectividad al comparar etiología.

Por otro lado, el tipo de electrodo (p = 0,4631), el tipo de 
endoscopio (p = 0,0699) y la presencia de una DVP previa 
(p = 0,3241) no se asociaron significativamente con la efec-
tividad de la CPC.

El diámetro de los endoscopios usados varió entre 2,7 
a 4,8 mm. Para los abordajes parietales se realizó una inci-
sión en la línea media pupilar o a 3-4 cm de la línea media 
en el lado no dominante. En cambio para los abordajes bi-

occipitales se introdujo un trócar y cánula a nivel de la sutura 
labdoidea con uso ocasional de neuronavegación para no 
dañar la corteza óptica. En casos en que la corteza cerebral 
estuvo ausente se ancló la membrana pia-aracnoidea a la 
dura o periosteo con suturas 4-0 o 5-0 para evitar su colapso 
intraoperatorio. Se introdujo el endoscopio sin coagular la 
dura. Se mantuvo constantemente una infusión aclaradora 
con suero Ringer para mejorar la visibilidad y la remoción de 
detrito. En todos los casos se coaguló todo el plexo visible 
desde el foramen de Monro hasta el trígono de manera que 
tomara una apariencia chamuscada y un color grisáceo/blan-
co, con especial cuidado de evitar el daño térmico a las venas 
mayores, sus afluentes y el tálamo. Cuando el septo pelúcido 
estuvo presente se realizó una septostomía para realizar el 
procedimiento contralateral. Se realizó un cierre dural imper-
meable. El procedimiento duró en promedio 45,5 minutos.

Hallaert et al.21, al igual que Okano et al.41, incluyen en su 
técnica la coagulación de los feeders arteriales profundos del 
plexo coroideo, incluyendo los correspondientes a la arteria 
coroidea anterior, arteria coroidea posterolateral y la vena 
coroidea superior. Se disminuyó la velocidad de infusión 
aclaradora para mantener un poder de coagulación óptimo.

En 12,4% de la muestra no se mencionaron complicacio-
nes asociadas al procedimiento, pero tampoco se especificó 
que no las hubiese, por lo tanto, se descontó este grupo del 
próximo análisis. La principal complicación reportada fue 
meningitis en 5,9% de la muestra. En ningún caso se asoció 
muerte al procedimiento.

En el reporte de Pople y Ettles39 la CPC fue más efectiva 
en hidrocefalia comunicante que en obstructiva (38% vs 11%, 
p = 0,04). En pacientes con fontanelas tensas (hidrocefalia 
rápidamente progresiva según el autor) la CPC fue exitosa 
solo en 11,1% contra 46,3% de los pacientes con fontanelas 
no tensas (lentamente progresiva) (p = 0,03). En pacientes 
con hidrocefalia comunicante lentamente progresiva la tasa 
de control a largo plazo fue de 64%.

Okano et al.40, agregan como nota técnica que encuentran 
que un endoscopio flexible es más útil para una mayor exten-
sión de la CPC, también destacan el cuidado que se requiere 
para no dañar el tálamo ni la vena mayor incluyendo la vena 
tálamoestriada y la vena septal. Describen que el procedi-
miento fue más exitoso en aquellos pacientes en que se logró 
más del 90% de CPC. El principal objetivo de este trabajo fue 
evaluar el desenlace intelectual de los grupos estudiados. 
2 pacientes fueron a una escuela normal y 3 requirieron de 
cuidados de terceros.

Malheiros et al.48, en su estudio prospectivo aleatorizado 
compararon la efectividad de la CPC contra DVP en pacien-
tes hidranencefálicos y casi hidranencefálicos (hidrocefalia 
máxima, mantenían remanentes de corteza cerebral). La me-
dia de seguimiento fue de 10,5 meses. Ocho de 9 pacientes 
sometidos a CPC no necesitaron de derivación ventricular, 
mientras que 5 de 7 sometidos a DVP no requirieron algún 
procedimiento ulterior. No hubo diferencia significativa en la 
tasa de éxito entre los dos grupos (p > ,05), la duración de la 
hospitalización (p = 0,957), ni en la duración de la cirugía (p 
= 0,627). Se analizó el costo promedio por paciente que tuvo 
la hospitalización, incluyendo insumos quirúrgicos, fármacos, 
personal de enfermería, y el costo correspondiente a aneste-
sia y neurocirugía. El costo por paciente en el grupo sometido 
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Figura 1. Preferir abordaje parietal no dominante, endoscopio flexible y coagulación extensa.

Tabla 2. Efectividad de CPC según variables
Abordaje B i - o c c i p i t a l : 

49/128 (38,3%)
Parietal: 32/43 
(74,4%)

Fontanela anterior: 
13/30 (43,3%)

Frontoparietal: 
3/8 (37,5%)

p = 0,0006

Grado de CPC Incluyó cuernos 
t e m p o r a l e s : 
44/68 (64,7%)

N o  i n c l u y ó 
c u e r n o s 
t e m p o r a l e s : 
13/30 (43,3%)

p = 0,0480

Etiología Hidranencefalia 
+ hidrocefalia 
máxima: 31/45 
(68,9%)

Comunicante: 
27/57 (47,4%)

Mielomeningocele 
16/35

Idiopática 5/12 No comunicante 
2/18 (11,1%)

p = 0,0012

DVP previa N o :  9 2 / 1 9 2 
(47,9%)

S í :  6 / 1 8 
(33.3%%)

p = 0,3241

Electrodo M o n o p o l a r : 
93/202 (46,0%)

B i p o l a r  1 / 1 : 
(100%)

p = 0,4631

Endoscopio Rígido: 88/197 
(44,7%)

Flexible: 9/12 
(75%)

p = 0,0699

a CPC fue de 1.414 USD, mientras que en el grupo DVP el 
costo fue de 3.424 USD (p = 0.0244).

Pedrosa et al.42, estudian retrospectivamente 30 pacientes 
con hidranencefalia o hidrocefalia máxima tratados con CPC 
e incluyen los pacientes del estudio de Malheiros et al.48, por 
lo que en la Tabla 1 y en el procesamiento de datos solo se 
incluyó el presente.

En la serie de Shitsama et al.43, los pacientes con una CC 
< 50 cm al ingreso tuvieron mayor probabilidad de fracaso de 
la CPC (OR 17,14, p = 0,007). Además, la CC media de los 
pacientes en el grupo de fracaso de CPC aumentó significa-
tivamente desde el ingreso hasta la cirugía (p = 0,045), más 
no se especifican los valores.

Kim et al.46, reportan el caso de un paciente de 2 sema-

nas con hidranencefalia tratado con CPC exitosamente a 
los 6 meses de seguimiento. En la tomografía computada 
con contraste postoperatoria no se visualizó plexo coroideo 
remanente a diferencia de la preoperatoria en que el plexo 
realzó post contraste.

Discusión

La hidrocefalia es una patología con una mortalidad repor-
tada de hasta 80% sin tratamiento, por lo tanto, en la práctica 
médica es esencial la implementación de terapias efectivas49. 
Es así como en la primera mitad del siglo XX se sientan las 
bases para lo que en un futuro sería la CPC. Sin embargo, 
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se abandonan estas terapias con la llegada de terapias de 
derivación de LCR1-8. En las últimas décadas del los 1900s, 
en busca de una terapia para tratar la hidrocefalia que pres-
cindiera de lo riesgos inherentes de una derivación de LCR9, 
en un contexto de desarrollo tecnológico que permitió el desa-
rrollo de procedimientos neuroendoscópicos, la CPC aparece 
como tratamiento viable para la hidrocefalia. Desde entonces, 
múltiples estudios se han hecho para evaluar la eficacia de la 
CPC, principalmente del rol que cumple al aumentar la efica-
cia de la TVE en un procedimiento conjunto10-17. No obstante, 
la CPC también tiene un rol como procedimiento aislado.

Según el conocimiento que se tiene de la hidrodinámica 
del LCR, la CPC tendría como fin ayudar al equilibrio dinámi-
co del mismo, pero es difícil saber si la CPC tiene un efecto a 
largo plazo en reducir la producción de LCR y de esta manera 
ayuda al equilibrio dinámico del LCR, o durante el tiempo 
que actúa le permite al cuerpo  aumentar la reabsorción de 
este18,23.

Los estudios hechos en población con hidrocefalia mues-
tran tasas de éxito variables de acuerdo a las características 
de los pacientes (33,3% - 73,3%) con una tasa global de 
efectividad del 46.7%. Todos los estudios incluidos en el 
análisis correspondieron a estudios retrospectivos, en su 
mayoría también con un tamaño poblacional pequeño. El 
sesgo de selección es alto, en pocos se habla de un sistema 
de selección de pacientes para usar este procedimiento. 
Además, se reportan pérdidas de seguimiento importantes 
sin asignar a fracaso. Para minimizar el sesgo de confusión 
se calculó la significancia estadística de distintos factores, de 
modo que no se asignara mayor peso a uno en específico la 
asociación con otro.

Pople y Ettles39 describen en su serie que en aquellos 
pacientes con hidrocefalia rápidamente progresiva (fontanela 
tensa) la CPC fue menos efectiva (11% vs 46%, p = 0,03), 
pero esto representa un importante sesgo de medición por 
representar la evolutividad de un parámetro por medio de 
una estimación clínica subjetiva en un momento determina-
do. Shitsama et al.43, describen el mismo efecto (p = 0,045), 
pero no se menciona cómo se llegó a esta conclusión. Los 
resultados positivos encontrados en este grupo de pacientes 
podrían en parte deberse a hidrocefalias más leves, con in-
cluso una posible detención espontánea del progreso de la 
enfermedad independiente del procedimiento. Sin embargo, 
no es posible sacar una conclusión sin saber la progresión de 
un parámetro determinado el tiempo hasta el momento de la 
cirugía y establecer puntos de corte parar separar lentamente 
de rápidamente progresiva. En la Figura 1 se propone un 
algoritmo para decidir la realización de una CPC basada en 
las variables estudiadas en esta revisión.

Pople y Ettles37 concluyen que los pacientes más benefi-
ciados son aquellos con hidrocefalia comunicante lentamen-
te progresiva con 64% de efectividad de la CPC. En otras 
palabras, aquellos con fontanelas no tensas e hidrocefalia 
comunicante, de esta manera es posible llevarlo a una aplica-
ción clínica. Por lo tanto, una fontanela tensa sería un factor 
predictor negativo de éxito de la CPC.

El grado de CPC se asocia a la efectividad del procedi-
miento, con una mayor tasa de éxito en aquellos que incluían 
la coagulación del plexo coroideo de los cuernos temporales 
(64,7% vs 43,3%, p = 0,048068). Solo 2 estudios21,41 incluye-

ron la coagulación de la vasculatura profunda de los plexos 
en su protocolo con buena efectividad (80% - 100%). En 2 
pacientes50,51 con hiperplasia del plexo coroideo en que la 
CPC falló en disminuir la producción de LCR se objetivó que 
la CPC fue superficial, en 1 por medio de una IRM posto-
peratoria en que se evidenció solo 20% de disminución del 
volumen del plexo y en el otro por visión directa en un pro-
cedimiento posterior. Evidencia de estudios que analizaron 
la efectividad de CPC/TVE apoyan la teoría de que el grado 
de CPC influye en esta. En pacientes sometidos a CPC/TVE 
la persistencia de plexo coroideo en tomografía computada 
se registró en 71% de los pacientes que necesitaron de deri-
vación ulterior, en comparación con 6% de los pacientes que 
no necesitaron de derivación de LCR (p = 0,0001), además, 
reflejó un fracaso de tratamiento con un 91% de sensibilidad y 
81% de especificidad52. En un paciente con plexo remanente 
en una IRM post CPC/TVE se realizó una nueva CPC con 
control posterior de su hidrocefalia53. La coagulación de la 
vasculatura profunda del plexo al realizar una CPC/TVE es 
una práctica ampliamente difundida, basada principalmente 
en la técnica reportada por Warf et al.10, La población mencio-
nada corresponde a CPC/TVE por lo que sus resultados no 
pueden extrapolarse a los pacientes objeto de esta revisión. 
Sin embargo, el sustento fisiopatológico que fundamenta 
esos resultados puede aplicarse a la CPC aislada y sería un 
interesante objeto de estudio futuro, con la inclusión de una 
imagen en el manejo de estos pacientes como apoyo pronós-
tico. Así también, se podría estudiar el grado de CPC con un 
método reproducible de reporte para determinar su rol en la 
efectividad del procedimiento. La evidencia disponible apoya 
la idea de que el grado de CPC se correlacionaría con el éxito 
de la intervención. Por lo tanto, al realizar este procedimiento 
es importante identificar y coagular todo el plexo coroideo 
posible bilateralmente, incluyendo cuernos temporales y 
la vasculatura profunda dependiente de la arteria coroidea 
anterior, arteria coroidea posterolateral y también la vena co-
roidea superior, con especial cuidado de no dañar las venas 
mayores, sus afluentes y el tálamo.

El uso de endoscopio flexible reportó una mayor tasa de 
éxito que el endoscopio rígido (75% vs 44,7%, p = 0,0699). 
Esta diferencia cercana a la significancia estadística se puede 
explicar por un tamaño de muestra pequeño en el grupo de 
endoscopio flexible (5,7% de la muestra total). En un estudio 
retrospectivo54, aquellos que usaron endoscopio flexible lo-
graron una CPC > 90% con mayor frecuencia que aquellos 
que usaron un endoscopio rígido (88% vs 14%, p < 0,001) 
al momento de realizar una CPC/TVE. Resultados similares 
muestra un estudio61 prospectivo, en que se logró mayor 
tasa de coagulación del plexo coroideo de ambos cuernos 
temporales (98,9 vs 47,1, p < 0,001) también en CPC/TVE55. 
Si bien los últimos resultados mencionados no se obtuvieron 
de la población correspondiente a esta revisión, la relevancia 
de lograr el máximo grado de CPC posible y la posibilidad 
de su aumento con el uso de endoscopio flexible apoyan la 
recomendación de su uso por sobre el endoscopio rígido al 
momento de realizar una CPC aislada.

La etiología se asoció significativamente a la efectividad 
del procedimiento, siendo esta última la más alta en pacien-
tes con hidranencefalia o hidrocefalia máxima (68,9%, p = 
0,001276). Es importante no confundir hidranencefalia o 
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hidrocefalia máxima con hidrocefalia extrema, en este último 
grupo el procedimiento fue exitoso solo en 37,5% de los ca-
sos. Un escenario clínico en particular en que la CPC tiene un 
lugar importante es en el tratamiento de pacientes con hidra-
nencefalia o hidrocefalias máximas. La hidranencefalia es un 
cuadro con alta mortalidad, mayormente en los dos primeros 
años de vida, en que la principal causa de muerte son com-
plicaciones pulmonares e infecciones56. Una corteza ausente 
o un remanente de esta hace que en estos pacientes una 
derivación de LCR tenga mayor riesgo de complicación, prin-
cipalmente fuga de LCR, disfunción de la derivación y daño 
en la piel por adelgazamiento del SCALP19,20. Por esta razón 
la CPC surge como una opción de manejo para este tipo 
complejo de pacientes con el objetivo de reducir las complica-
ciones asociadas a las intervenciones para el tratamiento de 
la hidrocefalia, reducir el número de intervenciones y mejorar 
la calidad de vida de los pacientes. A pesar de que múltiples 
estudios han establecido que la mayor parte del LCR se pro-
duciría en el epéndima57-59, en estos pacientes en particular, 
la falta de parénquima cerebral como productor de LCR y la 
mayor facilidad para realizar el procedimiento por la distorsión 
anatómica, principalmente ausencia o adelgazamiento del 
septo pelúcido para la coagulación del plexo contralateral, 
podrían ser la causa de los resultados favorables. El único 
estudio prospectivo41 que comparó CPC con DVP para el tra-
tamiento de hidranencefalia demostró que no existe diferencia 
significativa entre sus tasas de éxito. Además, mostró que el 
costo asociado a DVP es más del doble que el de una CPC, 
debido a los insumos utilizados, a las reintervenciones y el 
total de días cama extra usados. En contextos de recursos 
limitados esto último puede ser determinante a la hora de 
elegir un procedimiento.

En población con hidrocefalia comunicante las tasas 
de éxito son mayores que en hidrocefalia no comunicante 
(47,4% vs 11,1%) y similares a mielomeningocele (45,7%). 
Esto puede tener que ver con una explicación fisiopatoló-
gica, ya que en la hidrocefalia no comunicante el principal 
problema estaría determinado por una obstrucción a nivel 
del espacio subaracnoideo y/o en el sistema ventricular, por 
lo que la ablación del plexo no tendría mayor rol en su reso-
lución. Es por esta razón que la CPC no tendría indicación en 
hidrocefalia obstructiva.

Por último, la CPC también tiene su lugar en el trata-
miento de la HPC, un desorden pediátrico raro que cursaría 
siempre con aumento de la producción de LCR21. Este au-
mento de la producción de LCR determinaría mayor riesgo 
de complicación de una derivación, una revisión21 mostró que 
16 de 17 pacientes con HPC desarrollaron ascitis asociada 
a una DVP. En la mayoría de los casos el procedimiento 
final es una plexectomía, pero este es un procedimiento 
con alto riesgo de sangrado22, por lo que la CPC aparece 
como una opción más segura. La evidencia es escasa y solo 
son reportes de casos. El diagnóstico se sospecha con un 
plexo coroideo difusamente aumentado de tamaño bilateral 
en IRM preoperatoria y se confirma con una histología con 
plexo normal, sin figuras mitóticas ni Ki67 elevado. En todos 
los casos se presenta a la CPC como un procedimiento se-
cundario para el tratamiento de la HPC cuando la DVP ha 
fallado. En el único paciente en que la CPC se evaluó como 
procedimiento definitivo para tratar hidrocefalia secundaria a 

HPC el procedimiento fue exitoso21. En los demás estudios 
encontrados no se intentó dejar a los pacientes libres de deri-
vación, por lo tanto, no podemos sacar conclusiones respecto 
a la efectividad de la CPC como manejo de la hidrocefalia en 
ese grupo y tampoco se incluyeron en los resultados de esta 
revisión. En estos últimos estudios mencionados se encontró 
que en 3 pacientes50,60,61 se redujo la producción de LCR y en 
1 caso51 se mantuvo igual. Tomando en cuenta la calidad de 
la evidencia disponible y la baja probabilidad de un estudio 
prospectivo debido a la epidemiología de esta patología, po-
siblemente la CPC tenga utilidad como tratamiento definitivo 
para este desorden y con más seguridad también tenga utili-
dad en disminuir el riesgo de desarrollo de ascitis cuando se 
asocie a una DVP, como también evitar los riesgos asociados 
a una plexectomía.

El tipo de abordaje también se asoció significativamente 
a la efectividad del procedimiento (p = 0,000604). La máxi-
ma efectividad se logró por medio de un abordaje parietal 
(74,4%), mientras que los demás abordajes tuvieron tasas 
de éxito similares entre sí (37,5% - 43,3%). Una ventajas del 
abordaje parietal, es que no se necesita más de un punto 
de ingreso, a diferencia del abordaje bi-occipital en que se 
requiere de 2 burr–holes, que en ciertos casos incluso se 
menciona que fueron colocados con ayuda de neuronavega-
ción, recurso no siempre disponible. Otra ventaja es que no 
requiere de la persistencia de fontanelas para su uso, aunque 
de todas maneras lo más probable es que estén presentes a 
la hora de realizar la cirugía. Así es como el abordaje parietal 
se configura como el de elección en CPC.

Similar a lo que ocurrió con el uso casi exclusivo de 
endoscopio rígido, el electrodo monopolar fue de elección 
en 96,2% de la muestra. El tipo de electrodo no se asoció 
significativamente a la efectividad del procedimiento (p = 
0,4631), probablemente influyó el tamaño de muestra dispar. 
En el único paciente que se reportó uso exclusivo de elec-
trodo bipolar el procedimiento fue exitoso. Con los presentes 
resultados no se puede hacer una valoración sobre el rol del 
electrodo bipolar en la CPC, pero no se descarta que pueda 
ser empleado en centros con experiencia en su uso. En los 
demás casos es prudente proceder con electrodo monopolar 
por el grueso de evidencia publicada con su uso.

La presencia de una DVP previa no se asoció significa-
tivamente a una menor efectividad de la CPC (p = 0,3241). 
Esto posiblemente debido a procesos en que los que primaba 
era una sobreproducción de LCR por el plexo y que la deriva-
ción no era capaz de equilibrar.

La media de tiempo al fracaso de la CPC fue de 2,5 
meses en el grupo que lo reportó, pero se menciona el caso 
de un paciente en que el procedimiento falló luego de 16 
años. Esto habla de que en general se detectaría la falla de 
tratamiento en un período relativamente corto de seguimien-
to, contrapuesto a la falla de una DVP que puede ser más 
avanzada en el tiempo y con el riesgo correspondiente en 
pacientes que ya no se encuentren en seguimiento o con un 
acceso dificultoso a atención médica, pero no descarta que 
la CPC también pueda tener un perfil de fracaso tardío en 
algunos casos.

La CPC es un procedimiento seguro con baja tasa de 
complicaciones, con varios reportes sin complicaciones 
asociadas. No hubo mortalidad asociada al procedimiento. 
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En ningún caso se describió una complicación que no fuese 
perioperatoria, a diferencia de una derivación en que el perfil 
de complicaciones se extiende a la par con su vida útil. Esta 
es una ventaja de la CPC sobre las derivaciones, sobretodo 
en contextos con difícil acceso al sistema sanitario en que el 
seguimiento y la consulta en caso de una urgencia se hace 
dificultoso. La complicación más frecuente fue meningitis 
(5,9%). En 1 caso se reportó colapso aracnoideo como com-
plicación intraoperatoria en un paciente hidranencefálico, 
siendo esta la única complicación reportada en este grupo. 
Esto recalca la importancia técnica de la elevación y anclaje 
de la membrana pia-aracnoidea al periosteo o a la dura con 
suturas durante el procedimiento en pacientes con corteza 
cerebral ausente para intentar evitar esta complicación. De 
esta manera, las complicaciones y reintervenciones serían 
menores a las reportadas con el uso de DVP en pacientes 
hidranencefálicos19,48.

Un uso de la CPC no estudiado aún, pero planteado 
en la literatura sería para tratar hidrocefalia multiloculada y 
posthemorrágica en contexto de enterocolitis necrotizante62. 
Además, el avance de la neuroendoscopía y el perfecciona-
miento de los profesionales en este tipo de técnica podría 
apoyar su desarrollo.

Finalmente, aún se necesita más evidencia prospectiva, 
que compare directamente la CPC con terapias de derivación, 
y evalúe desenlaces funcionales y neurocognitivos a largo 
plazo cuando sea posible, como también la satisfacción y 
calidad de vida del paciente y su familia. Este último es de es-
pecial importancia en pacientes que tienen un pronóstico de 
sobreviva reservado como en hidranencefalia. Todo esto de 
manera de ofrecer la mayor información a la familia a la hora 
de tomar la decisión acerca de un procedimiento a realizar.

Conclusión

La CPC es un procedimiento seguro, con una tasa de 
complicaciones baja y sin mortalidad asociada. Es una op-
ción razonable de tratamiento para la hidrocefalia en casos 
seleccionados, sin los riesgos inherentes de una derivación 
de LCR. La etiología y la técnica empleada son los mayores 
factores predictores de éxito del procedimiento. Los pacien-
tes que más se beneficiarían de este procedimiento son 
aquellos con hidranencefalia o hidrocefalia máxima por un 
costo menor, una tasa de complicaciones categóricamente 
menor y tasas de éxito similares a las de una derivación 
de LCR. La CPC puede ser considerada como opción para 
controlar la hidrocefalia secundaria a HPC, o en conjunto a 
una DVP para disminuir el riesgo de desarrollo de ascitis. 
En otras etiologías de hidrocefalia comunicante sin fonta-
nela tensa la efectividad alcanza valores moderados. La 
CPC no tendría un rol en hidrocefalia obstructiva. Un mayor 
grado de CPC y el uso de un abordaje parietal se asocian 
a ma yor éxito del procedimiento. Así, la indicación de CPC 
tiene que evaluarse caso a caso y su realización seguir una 
técnica estandarizada. El uso expandido de esta técnica en 
los últimos años hace plausible el desarrollo de nuevos tra-
bajos prospectivos, aleatorizados, con el fin de compararla 
directamente con terapias de derivación de LCR y evaluar 
desenlaces funcionales a largo plazo.
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Resumen

La hemorragia subaracnoídea aneurismática (HSA), considerada por muchos como una de las más graves  enfermedades 
del sistema nervioso central sigue siendo una afección devastadora. Es una enfermedad que se presenta con consecuencias 
complejas en la fisiopatología intracraneal, y que evolucionan desde el momento en que se rompe el aneurisma cerebral, 
con múltiples complicaciones neurológicas y extra-neurológicas posteriores. En esta revisión se efectúa una actualización 
de los principales fenómenos fisiopatológicos que ocurren en las primeras 72 horas de evolución de la HSA, conocido como 
Lesión Cerebral Precoz (LCP), y se reseñan las principales evaluaciones diagnósticas y medidas terapéuticas de acuerdo 
a las evidencias y literatura reciente.

Palabras clave: Lesión cerebral precoz, hemorragia subaracnoídea, isquemia cerebral.

Abstract

Aneurysmal subarachnoid hemorrhage (SAH), considered by many to be one of the most serious diseases of the central 
nervous system, remains a devastating condition. It is a disease that presents with complex consequences in intracranial 
pathophysiology, and that evolves from the moment the cerebral aneurysm ruptures, with multiple subsequent neurological 
and extra-neurological complications. In this review, an update is made of the main pathophysiological phenomena that 
occur in the first 72 hours of SAH evolution, known as Early Brain Injury (EBI), and the main diagnostic evaluations and 
therapeutic measures are outlined according to the evidence and recent literature.

Key words: Early brain injury, subarachnoid hemorrhage, cerebral ischemia

Introducción

La hemorragia subaracnoídea aneurismática (HSA) repre-
senta el 5%-7% de los ictus de causa vascular1 y afecta prin-
cipalmente a pacientes jóvenes en sus años más productivos. 
A pesar de la mejoría en el manejo del paciente con HSA en 
unidades de pacientes neurocríticos, con una disminución 
de la letalidad en las últimas décadas, la HSA sigue siendo 
una enfermedad devastadora con una alta morbilidad a largo 
plazo2. Sólo dos tercios de los supervivientes recuperan la 
independencia funcional al año de la hemorragia3. Debemos 

agregar que los mecanismos de la lesión cerebral secundaria 
después de la HSA son multifactoriales, como expondremos 
más adelante, y aunque la incidencia del llamado vasoes-
pasmo cerebral, con su consecuencia directa, la isquemia 
cerebral tardía (ICT) se redujo con éxito en algunos ensayos 
clínicos, la traducción en un resultado funcional francamente 
mejorado no ha sido concluyente4.

En los últimos años, el enfoque de la investigación clínica 
y experimental se desplazó hacia los mecanismos fisiopatoló-
gicos en las primeras 72 horas después de la hemorragia, lo 
que comúnmente se conoce como “Lesión Cerebral Precoz” 
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(LCP). La LCP fue descrita por primera vez en 2004 por Ku-
saka y cols.5, y se reconoce como un denominador importante 
relacionado con la ICT y la morbilidad y mortalidad a largo 
plazo después de la HSA6,7.

En esta revisión, nuestro objetivo es 1) detallar la com-
prensión actual de los mecanismos fisiopatológicos subya-
centes de LCP; 2) comentar formas de  evaluación de la LCP 
comúnmente utilizadas en la clínica actual, y 3) revisar las 
pautas actuales para el manejo clínico de la LCP.

Decidimos centrarnos en los estudios disponibles en 
humanos después de la HSA para que esta revisión fuera 
adecuada para los médicos que atienden a los pacientes 
con HSA.

Lesión cerebral precoz

Desarrollo y explicación de su cascada fisiopatológica 

Existe una creciente evidencia de que los mecanismos 
fisiopatológicos de la lesión cerebral comienzan inmediata-
mente después del sangrado. Un aumento repentino de la 
presión intracraneal (PIC) causado por la extravasación de 
sangre en el espacio subaracnoideo provoca una disminu-
ción de la presión de perfusión cerebral (PPC), deterioro de 
la autorregulación8 y, en casos graves, isquemia transitoria o 
persistente9. La muerte de las células neuronales y el daño 
endotelial dan como resultado edema citotóxico y ruptura 
de la barrera hematoencefálica (BHE)10-12, lo que agrava el 
desarrollo de edema vasogénico13,14. Además, se cree que 
la muerte celular es consecuencia de varios factores como 
insuficiencia microcirculatoria, microtrombosis, alteración 
de la homeostasis iónica, excitotoxicidad, estrés oxidativo 
e inflamación neuronal7,15,85,90,97. Además de la isquemia, los 
mecanismos “no isquémicos” como la disfunción energética 
secundaria a despolarización cortical propagada (DCP)16 o la 
disfunción mitocondrial17 también se consideran un importante 
favorecedor de la LCP18. Por último, la sangre en el espacio 
subaracnoídeo y la hemorragia intracerebral en sí pueden 
agravar la lesión cerebral mediante la activación microglial y 
el inicio de una respuesta proinflamatoria19.

Ahora, explicando la cascada de los eventos fisiopato-
lógicos en detalle, debemos mencionar que la ruptura del 
saco aneurismático hacia el espacio subaracnoídeo es el 
evento primordial y responsable de los cambios fisiopatoló-
gicos posteriores que se observan en estos pacientes. Por 
razones naturales y obvias, las medidas de estos eventos 
fisiopatológicos no han sido efectuadas directamente, en el 
momento de la ruptura aneurismática, en seres humanos. 
Sin embargo, tenemos excelentes registros de PIC durante 
un resangramiento de pacientes sometidos a monitorización 
de la PIC contínua, luego del sangramiento inicial, o bien, 
mediciones de la velocidad del flujo sanguíneo cerebral (FSC) 
mediante Doppler transcraneano (DTC)9,97. Estos hechos 
clínicos y fisiopatológicos son comparables a una ruptura 
aneurismática inicial.

La PIC durante la ruptura del saco aneurismático se ele-
va abruptamente, en 1 a 2 minutos, hasta alcanzar valores 
equivalentes a la presión arterial media y posteriormente en 
aproximadamente 10 a 15 minutos cae a un nivel de PIC 

cuya altura de la curva parece depender de la magnitud de la 
hemorragia que provocó la HSA inicial93.

Entonces cabe plantear las preguntas: 1) ¿Por qué algu-
nos pacientes pueden sobrevivir a una HSA severa?; 2) ¿Por 
qué la HSA, en otros casos, no es bien tolerada y a menudo 
se produce un deterioro clínico posterior, e incluso puede 
fallecer el paciente?; 3) ¿Cuál es el mecanismo que detiene 
le hemorragia?.

La severidad de la hemorragia está determinada por va-
rios factores que incluyen la contrapresión de las estructuras 
intracraneanas vecinas a la ruptura, la rapidez de formación 
del coágulo, la autorregulación cerebral, y la circulación y 
flujo del LCR en un espacio subaracnoídeo que se encuentra 
ocupado por coágulos sanguíneos y sangre en estado líquido 
en una magnitud variable96.

De acuerdo a Grote y Hassler9, observaciones clíni-
cas102, investigaciones experimentales100, mediciones de 
la PIC durante casos de resangramiento o en momentos 
inmediatamente posteriores93,94, y a mediciones del la ve-
locidad del FSC efectuadas mediante DTC en las mismas 
circunstancias9,97,el rápido aumento de la PIC, que ocurre 
durante segundos luego de la ruptura del aneurisma, dismi-
nuye la PPC distal al sitio de ruptura, y por lo tanto, disminuye 
el FSC en forma inmediata en el sitio de la hemorragia, y es 
probablemente el factor más importante para detener la HSA 
y dar la posibilidad de sobrevivir al paciente. Se describe un 
verdadero “paro circulatorio cerebral”.

Nornes93 señala que 1 a 2  minutos luego del sangramien-
to, la PIC puede ser tan alta o aún más alta que la presión 
arterial media (PAM). En las curvas de PIC descritas por 
éste autor, en la curva Tipo 1 el pico de hipertensión endo-
craneana dura sólo unos pocos minutos, aproximadamente 
3 a 4 minutos, para luego retornar progresivamente a valores 
de PIC normales o discretamente elevados en relación a los 
valores medidos en el período pre-ruptura, dentro de aproxi-
madamente 10 a 15 minutos (Figura 1).

Estos hallazgos se correlacionan estrechamente con las 
curvas de velocidad de FSC en el DTC, descritas durante la 
re-ruptura aneurismática, en las cuales las velocidades de 
FSC disminuyen primero al final de la diástole, hasta llegar a 

Figura 1. Mediciones de la presión intracraneanas en la HSA, de acuerdo a 
los trabajos de Nornes H., Magnaes B.: Intracranial pressure in patients with 
ruptured saccular aneurysm. J.Neurosurg 36:537-547,197293.
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un FSC igual a 0 en la diástole; y posteriormente, cuando la 
PIC oscila entre los valores de la presión arterial diastólica y 
sistólica, la velocidad del FSC toma una forma oscilante, con 
entrada sistólica positiva y salida diastólica negativa, que in-
dica un “paro circulatorio cerebral”. Usualmente luego de 200 
segundos, el FSC al final de la diástole retorna a ser positivo, 
con normalización de la curva de velocidad de FSC luego de 
260 segundos9,96 (Figura 2).

Por otra parte, como se mencionó anteriormente, durante 
éste período inicial de aumento de la PIC, la PPC está se-
veramente disminuida, con un verdadero “paro circulatorio 
cerebral”; el fenómeno reflejo de aumento agudo de la PIC, 
que es “beneficioso”, alcanzando valores de PIC cercanos a 
la PAM permite la hemostasia del sitio sangrante con forma-
ción de un coágulo, pero no debería exceder en tiempo los 
3 a 4 minutos, para luego disminuir progresivamente a sus 
niveles basales, sin embargo, se continúa de inmediato con 
un segundo pico de PIC determinado por una lesión cerebral 
hipóxico-isquémica difusa, consecuencia del mencionado 
paro circulatorio cerebral89,90. Si los valores de PIC continúan 
muy elevados (Tipo 2 de Nornes), lleva a la muerte del pa-
ciente luego de la ruptura inicial (Figura 1).

Nornes coincidentemente midió el flujo arterial cerebral 
durante la ruptura aneurismática intraoperatoria, y encontró 
que la autorregulación cerebral era defectuosa94.

Se ha estudiado extensamente el curso de la PIC durante 
los primeros días luego de la ruptura inicial101. En pacientes 
en buen grado neurológico de HSA, la PIC es normal o 
discretamente elevada, mientras que los pacientes con una 
HSA severa tienen un aumento de la PIC de moderado a 
severo89,101. Más aun, se ha estimado que más del 50% de 
los pacientes con HSA tendrán una PIC > 20 mmHg en algún 
momento durante su estancia hospitalaria. Este porcentaje es 
aún mayor entre los pacientes con HSA grave, que se pre-
sentan en mal estado clínico (WFNS IV y V) (60% - 70%)86,89.

Adicionalmente, un mecanismo fisiopatológico de impor-
tancia clínica es el desarrollo de hidrocefalia aguda, inmedia-
tamente luego de producida la ruptura inicial. La dilatación 
del sistema ventricular como consecuencia de la formación 
de coágulos en las cisternas basales y el taponamiento de las 
vellosidades aracnoidales por fibrina proveniente de la sangre 
extravasada, contribuye a la PIC aumentada encontrada en 
más del 50% de los pacientes que han sufrido una HSA86,101.

Es necesario explicar, ¿Cómo puede la PIC subir abrupta-
mente a valores cercanos a la PAM en un corto lapso de 30 a 
40 segundos, para luego descender espontáneamente hasta 
valores casi normales en los minutos posteriores a la ruptura?

Existen 3 explicaciones para éste fenómeno:
1)	 El volumen de sangre extravasada al espacio subaracnoí-

deo aumenta la PIC y luego de redistribuirse dentro del 
espacio intracraneano y espinal, la PIC desciende.

2)	 Otra explicación, que si bien es más extensa y precisa, 
tiene algunos puntos controversiales.

	 Existe evidencia imagenológica de la presencia, o no, de 
vasoespasmo angiográfico cuando se produce la ruptura 
aneurismática durante el procedimiento angiográfico 
.Algunos autores, como Taneda99 han visualizado vasoes-
pasmo angiográfico durante la ruptura aneurismática, pero 
la mayoría de los elementos aportados por otros estudios 
angiográficos9, estudios de FSCr inmediatamente luego 
de la ruptura91,94,97, y las descripciones de las curvas de 
velocidad del FSC mediante DTC9, demuestran que las 
arterias de la base cerebral y las arteriolas cerebrales, 
dónde asienta la autorregulación, están dilatadas.

3)	 Si pensamos que hasta el momento inmediatamente 
anterior a la ruptura aneurismática, la autorregulación se 
encuentra normalmente preservada, al disminuir abrupta-
mente la presión sistémica en el territorio arterial distal al 
sitio de ruptura del saco, especialmente a nivel de micro-
circulación donde se asienta la autorregulación cerebral 
(árbol de arteriolas de 70 a 100 micrones de diámetro) 
por el efecto miogénico del reflejo de Bayliss se produce 
una relajación del músculo liso arterial, y vasodilatación 
refleja en un lapso de segundos, con el fin de mantener 
un adecuado FSC ante ésta baja abrupta de la presión 
sistémica. Este mecanismo es inmediato y puede explicar 
racionalmente el rápido aumento del volumen sanguíneo 
cerebral (VSC) secundario a la vasodilatación, con hi-
perhemia secundaria, ingurgitación cerebral y aumento 
abrupto de la PIC96.

	 Debido a ésta rápida dinámica, cualquier otro mecanismo 
capaz de aumentar la PIC parece de menor importancia 
y menos probable, cómo el edema cerebral en evolución, 
bloqueo de la circulación de LCR a nivel del espacio suba-

Figura 2. Mediciones de la velocidad del flujo sanguíneo cerebral, mediante 
DTC, en el momento de resangramiento de un aneurisma cerebral, de acuerdo 
a Grote E, Hassler W.: The critical first minutes after subarachnoid hemorrhage. 
Neurosurgery 22:654-661,19889.
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racnoídeo, alteración del drenaje venoso, o un aumento 
de masa en relación al volumen de sangre extravasada 
hacia el espacio subaracnoídeo y/o hacia el parénquima 
cerebral102.

Siguiendo con la evolución de los hechos fisiopatológicos  
en la HSA durante la fase de LCP, el paro circulatorio cere-
bral temporal promueve la hemostasia del sitio sangrante y 
además contribuye a una lesión isquémica global severa, la 
cual conduce a la pérdida de autorregulación, a la continua-
ción de la reducción de la PPC, con nueva disminución del 
flujo sanguíneo cerebral (FSC), y a una nueva elevación de 
la PIC88,90. Este estado hipóxico-isquémico también determi-
na una falla energética en las neuronas y en la glía, e inicia 
la cascada de eventos que conducen al edema citotóxico90. 
Como se mencionó, es de entender que durante el creciente 
edema citotóxico se produce un segundo pico de aumento 
de la PIC.

La isquemia luego produce apoptosis de las células que 
constituyen el barrera hemato-encefálica (BHE)13. La muerte 
de las células endoteliales y los astrocitos perivasculares cau-
sa una mayor difusión del plasma desde la luz vascular hacia 
los tejidos cerebrales interticiales, constituyendo un edema 
vasogénico, el cual va a provocar una tercera alza de la PIC, 
o perpetuación del edema iniciado anteriormente al existir 
una falla del equilibrio iónico trans-membranoso con edema 
inicialmente citotóxico. La HSA también afecta al parénquima 
cerebral al activar los astrocitos y la microglía, y desencade-
nar la regulación positiva de las citoquinas proinflamatorias92.

Por lo tanto, los factores derivados de la hemorragia inicial 
en la HSA incluyen: aumento de la PIC (en 3 picos) (Figuras 
4 y 5), disminución del FSC y la PPC, disfunción de la BHE, 
ingurgitación cerebral inicial, luego edema cerebral citotóxico 
y  vasogénico, vasoespasmo agudo y disfunción de la auto-
rregulación, que constituyen variables fisiopatológicas que 
ocurren durante el período de LCP, es decir, dentro de las 
primeras 72 horas después de la HSA5,90.

La isquemia global aguda, la homeostasis iónica alterada, 
la degradación de la integridad vascular, la excitotoxicidad, la 
activación de trombina, el estrés oxidativo, la inflamación, la 
acción de la matriz metaloproteinasa 9 (MMP-9) y la activa-
ción de la vía NO-NOS son clínicamente relevantes a través 
de su participación en la muerte celular y disfunción final que 
sigue a la HSA (Figura 5)37,90,98.

Una vez demostrada la fisiopatología inicial de la LCP, y 
llegando a su cuarta etapa relacionada con alteraciones mole-
culares avanzadas, son de notar dos eventos fisiopatológicos 
posteriores importantes. El Stress Oxidativo por Radicales 
Libres y la Inflamación37,90 (Figura 5 y 6).

Stress oxidativo por radicales libres

El inicio y progreso de la peroxidación lipídica sobre las 
distintas membranas celulares que se encuentran presentes 
en el espacio subaracnoídeo, es desencadenada y promo-
cionada por radicales libres, propios del O2 provenientes de 
la auto-oxidación de productos de degradación hemática de 
la HSA en el espacio subaracnoídeo; producen un daño di-
recto de tipo oxidativo sobre toda estructura presente en éste 
espacio subaracnoídeo y en contacto con estos elementos 

sanguíneos en degradación, especialmente a nivel de la 
pared arterial de los grandes vasos arteriales propios del 
Polígono de Willis, lo cual se ha podido objetivar mediante 
estudios con microscopio electrónico de transmisión y de 
scanner endoluminal, demostrando alteraciones microscópi-
cas ultraestructurales  en las distintas capas o estratos de la 
pared arterial87,95,96 (Figura 3). Este mecanismo fisiopatológico 
es fundamental para explicar el posterior desarrollo del lla-
mado Vasoespasmo Cerebral, que se presentaría posterior 
a la LCP, frecuentemente desde el 4º al 14º día de evolución 
de la HSA85,96.

Por otra parte, habiéndose constatado además fenóme-
nos inflamatorios asociados a nivel del espacio subaracnoí-
deo y parenquimatoso37,88,90,92, a continuación se describe en 
detalle este proceso inflamatorio.

Neuroinflamación e inflamación sistémica

Cada vez hay más pruebas de que la neuroinflamación 
se produce de forma precoz después de la HSA y es un me-
canismo potencial de la LCP37. En un estudio de neuromoni-
torización multimodal que incluyó a 26 pacientes con HSA de 
grado severo (WFNS Grados 4 y 5), la citocina proinflamato-
ria CMD-IL6 fue más alta en la fase inicial después de la HSA 
y más alta en pacientes con un aneurisma resangrado, con 
Edema Cerebral Global (ECG) y con episodios de Presión 
de Perfusión Cerebral (PPC) < 70 mmHg37,84. El mecanismo 
fisiopatológico propuesto incluye el edema cerebral temprano 
secundario a la interrupción de la Barrera Hematoencefálica 
(BHE) y la apoptosis neuronal producido por citocinas proin-
flamatorias10,44. Concordantemente, los niveles de CMD-
MMP-9 se regularon al alza en las primeras 12 horas después 
del inicio de la monitorización, especialmente en pacientes 
con pérdida de conciencia, grado clínico deficiente (WFNS 
4 y 5) e hipoxia inicial del tejido cerebral37. Se sabe que la 
MMP-9 está implicada en el daño de la membrana basal en-
dotelial, la neuroinflamación y la apoptosis y, por tanto, puede 
desempeñar un papel importante en la patogenia de la LCP45. 

Ni CMD-IL6 ni CMD-MMP-9 se asociaron con marcadores 
inflamatorios sistémicos que subrayan la idea de compar-
timentación del sistema nervioso central. Aún así, existe 
evidencia de que también se asocian niveles elevados de 
citocinas periféricas con LCP46. En concreto, IL-6, IL-10 y MI-
P1ß se han identificado recientemente como un indicador de 
LCP utilizando análisis de redes de correlación en humanos46. 
Además, la activación plaquetaria temprana, la inflamación 
sistémica y el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SRIS) son comunes en la fase temprana después de la HSA 
y se asocian con la gravedad de la enfermedad y un resultado 
funcional deficiente47,48.

Despolarización cortical propagada

Evidencia reciente sugiere que la insuficiencia cerebral 
eléctrica puede contribuir a la lesión del tejido cerebral des-
pués de la HSA49,50. Las despolarizaciones corticales propa-
gadas (DCP) son ondas autopropagantes de despolarización 
eléctrica neuronal y glial51, que se pueden registrar utilizando 
electrodos de tira subdurales en humanos52. Aunque las DCP 
pueden estar asociadas con la vasodilatación en sujetos sa-
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nos, su aparición después de la HSA se asocia comúnmente 
con un acoplamiento neurovascular inverso que conduce a 
hipoperfusión, hipoxia del tejido cerebral y alteraciones me-
tabólicas. Las DCP se han identificado como un determinante 
de LCP en pacientes después de la HSA, aunque la prueba 
de causalidad necesita más confirmación. En un estudio re-
ciente que incluyó a 23 pacientes con HSA de grado severo, 
la presencia de lesiones isquémicas y/o hemorrágicas en la 
corteza frontal se asoció con una mayor incidencia de DCP49. 
La asociación entre DCP y lesión cerebral focal temprana 
está respaldada por un estudio más amplio realizado por Erik-
sen y cols.50. Mientras que 33/37 (89%) pacientes con lesión 
cerebral focal temprana presentaron DCP en los primeros 
4 días, solo 7/17 (41%) pacientes sin lesión cerebral focal 
temprana tenían DCP. Además, las DCP se correlacionaron 
con el volumen de la lesión cerebral focal temprana durante 
la fase aguda de la HSA en este estudio.

Convulsiones

De inicio inmediato o temprano, comúnmente descritas 
como crisis convulsivas, ocurren en el ictus y dentro de las 
primeras 12 a 24 horas después de la HSA53. En una revisión 
sistemática que incluyó 14 estudios, se notificaron crisis con-

Figura 3. Alteraciones ultraestructurales de la pared arterial (arteria basilar del gato), con peroxidación lipídica, mostrando el Stress Oxidativo producido por radi-
cales libres87,95,96.

Figura 4. Se muestra sobre una postal de la Patagonia Chilena, la representa-
ción de los 3 picos de hipertensión endocraneana inicial en la Lesión Cerebral 
Precoz.

vulsivas en la fase muy temprana en el 4,8% de los pacientes 
con HSA53. Aunque no se comprenden del todo, pueden des-
encadenarse por cambios bioquímicos transitorios que siguen 
a la hemorragia. Los factores asociados con las convulsiones 
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Figura 5. Esquema de patogenia de los 3 picos de hipertensión endocraneana, durante la Lesión Cerebral Precoz (3 círculos izquierdos), y patogenia del Va-
soespasmo Cerebral (círculo y cuadrado derechos). (PIC = presión intracraneana; PPC = presión de perfusión cerebral; FSC = flujo sanguíneo cerebral; ATP = 
adenosin-trifosfato; LCP = lesión cerebral precoz; ICP = isquemia cerebral precoz; ICT = isquemia cerebral tardía).

ictales y tempranas incluyen aumento de la PIC, toxicidad 
directa de la sangre, neuroinflamación, vasoespasmo a nivel 
de microcirculación y DCP. Desde un punto de vista clínico, 
puede ser difícil diferenciar entre convulsiones verdaderas y 
movimientos no epilépticos relacionados con la PIC elevada 
o herniación en la fase inicial después de la HSA. Como ya se 
mencionó, la reevaluación clínica después de las convulsio-
nes pre-hospitalarias es importante, ya que las convulsiones 
pueden dar lugar a una clasificación errónea de los grados 
clínicos de la HSA. El valor de la monitorización continua con 
electroencefalograma (EEG) en la fase inicial después de la 
HSA necesita una confirmación adicional basada en estu-
dios prospectivos multicéntricos. El objetivo principal de la 
monitorización contínua de EEG en pacientes con HSA es la 
detección de convulsiones subclínicas y estado epiléptico no 
convulsivo (EENC)54. Aproximadamente, entre el 3% y el 19% 
de los pacientes con HSA desarrollan crisis no convulsivas y 
el 11% tienen EENC55-57.
Evaluación clínica de la lesión cerebral precoz

1- LCP evaluada mediante signos y síntomas clínicos
La evaluación clínica sobre la gravedad de la enferme-

dad poco después de la hemorragia es un pilar fundamental 
en la definición de la LCP. Las escalas de graduación de 
la HSA usualmente utilizadas incluyen la clasificación de 
Hunt & Hess20, o bien, la escala de la WFNS21. Los pacien-
tes de grado severo, o más graves (comúnmente definidos 
como H&H o WFNS grado 4-5) con pérdida prolongada del 
conocimiento22 tienen más probabilidades de sufrir LCP. 
Sigue siendo cuestionable si los pacientes con hidrocefalia 
obstructiva temprana que imitan una enfermedad grave y 
mejoran rápidamente después de la inserción de un drenaje 
ventricular externo también cumplen los requisitos para esta 
definición23. Junto con un grado clínico deficiente al ingreso, 
la pérdida de conciencia ictal (PCI) puede reflejar mejor la 
LCP como un equivalente clínico de la isquemia cerebral 
global o la hipertensión intracranena progresiva22,24.

En este contexto, es importante mencionar que las con-
vulsiones de inicio temprano, con un tiempo prolongado para 
recuperar la conciencia pueden imitar la LCP, lo que conduce 
a una clasificación errónea del grado clínico poco después de 
la hemorragia. Esto se ve respaldado por el hallazgo de que 
los pacientes con HSA con convulsiones de inicio temprano 
logran con mayor frecuencia buenos resultados en compara-
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ción con los pacientes de mal grado sin convulsiones tempra-
nas25. Aún así, las convulsiones de inicio temprano también 
pueden agravar la LCP, especialmente si las convulsiones 
se acompañan de inestabilidad hemodinámica y una mayor 
demanda de O2.

Otra manifestación clínica sugerente de LCP es el em-
peoramiento neurológico temprano (Neuroworsening). Esto 
puede estar asociado con una alta carga sanguínea en el es-
pacio subaracnoideo, intraventricular o intraparenquimatoso26, 
y otros factores como resangrado27 hidrocefalia obstructiva 
temprana y convulsiones de inicio temprano, por lo anotado 
anteriormente84.

2- Lesión cerebral precoz evaluada mediante 
neuroimágenes

Un biomarcador de neuroimágen importante de LCP es la 
cantidad o volumen de sangre intracraneal poco después de 
la hemorragia. Las escalas de clasificación semi-cuantitativas 
que evalúan la carga sanguínea en el espacio subaracnoídeo 
y la presencia de hemorragia intraventricular o intraparenqui-
matosa suelen integrarse en la predicción de la ICT y el re-
sultado funcional después de la HSA28-30. La asociación de un 
mayor volumen de sangre intracraneal con malos grados clí-
nicos y malos resultados funcionales26 sugiere su contribución 

significativa al concepto fisiopatológico de LCP. Un enfoque 
más sofisticado para cuantificar la cantidad de sangre en el 
espacio subaracnoídeo utilizando un proceso semiautomático 
no fue mejor en la predicción de complicaciones hospitalarias 
y malos resultados31.

Otro biomarcador de neuroimágen comúnmente utiliza-
do para LCP es la presencia de edema cerebral temprano 
después de la HSA. Si bien el edema cerebral global de 
admisión (ECG) se correlaciona con la gravedad temprana 
de la enfermedad y vincula la LCP con la isquemia cerebral 
secundaria y los malos resultados, este concepto carece de 
sensibilidad en la identificación de edema cerebral unilateral 
o focal32,33. Más recientemente, se introdujo una puntuación 
semi-cuantitativa simple que clasifica el edema cerebral 
focal y global (SEBES siglas en inglés, o score de edema 
cerebral temprano en la HSA)6. El SEBES es una evaluación 
basada en la TAC, precisando la ausencia de surcos visibles, 
visualizando el borramiento de los surcos o la interrupción 
de la unión de la sustancia gris-blanca en 2 niveles de tejido 
cerebral predefinidos (ganglios basales y centro semioval) en 
cada hemisferio. La puntuación varía de 0 (sin edema) a 4 
(con ECG) y, por lo tanto, puede describir mejor la transición 
del edema focal al edema cerebral global. Además, la SEBES 
de alto grado al ingreso (3-4 puntos) se asoció no solo con la 

Figura 6. Evaluación de la LCP mediante clínica, imagenología y neuromonitorización. (adaptado de Rass V., Helbok R.
 
Early Brain Injury After Poor-Grade Suba-

rachnoid Hemorrhage. Curr Neurol Neurosci Rep. 2019 Aug 29;19(10):78. https://doi.org/10.1007/s11910-019-0990-3)84.

https://doi.org/10.1007/s11910-019-0990-3


137

Artículo de Revisión

gravedad clínica de la enfermedad, sino también con la ICT y 
un resultado funcional deficiente6. Además, el ECG se cuan-
tificó mediante volúmenes sulcales selectivos (VSS) mediante 
un enfoque semiautomático. Los VSS más pequeños, que 
sugirieron ECG, también se asociaron con peores resultados 
y pueden ser un marcador útil de LCP34.

Otra forma de cuantificar las patologías parenquimatosas, 
y por tanto, la LCP con técnicas avanzadas de neuroimáge-
nes, comprende el uso temprano de la RMN cerebral me-
diante la identificación de la carga de la lesión isquémica, así 
como el edema vasogénico y citotóxico14,35,36.

En resumen, las técnicas de neuroimágen son útiles 
para cuantificar la LCP de forma estandarizada y pueden 
ayudar a discriminar a los pacientes con una mayor carga 
de lesiones poco después de la hemorragia. Las técnicas 
modernas de resonancia magnética y el uso de imágenes en 
serie pueden dilucidar aún más la cantidad de daño axonal 
y el resultado de la lesión isquémica microvascular después 
de la HSA84.

3- Lesión cerebral precoz evaluada mediante 
neuromonitorización

Hemos descrito, en la presentación de la cascada fisiopa-
tológica de la LCP, la monitorización de la PIC pre-operatoria 
y la monitorización de la velocidad del FSC pre-operatoria, 
en la etapa de pre-ruptura aneurismática, y en evolución 
posterior (Figuras 1 y 2).

Las técnicas invasivas de neuromonitorización multimodal 
brindan una oportunidad única para precisar los mecanismos 
fisiopatológicos de la LCP a nivel celular en pacientes incons-
cientes con HSA37. Debemos mencionar que la interpretación 
de los resultados del estudio utilizando técnicas invasivas de 
neuromonitorización se ve limitada por la falta de alta reso-
lución espacial, porque no se pueden identificar ni el daño 
hemisférico unilateral ni la patología global.

Por lo tanto, la interpretación de la ubicación de la sonda 
para analizar la Presión tisular de O2 (PtiO2) y la microdiálisis 
es de suma importancia en la interpretación de la oxigena-
ción cerebral, el FSC y los cambios metabólicos38. El análisis 
de las estadísticas de tendencias también es útil para supe-
rar esta limitación y para identificar tempranamente el tejido 
en riesgo antes de que se produzca un daño permanente39. 
Otra limitación notable de la interpretación de los datos en 
la fase inicial de la monitorización es el riesgo de lesión 
por inserción durante la colocación de la sonda. Por tanto, 
las horas iniciales de seguimiento deben interpretarse con 
precaución.

Hasta ahora, solo los ensayos observacionales de un solo 
centro investigaron la fase temprana después de la HSA, prin-
cipalmente cuando el aneurisma ya ha sido excluído18,37,40,41. 
Estos datos sugieren que la oxigenación cerebral disminuye 
en la fase inicial después del sangrado. Las razones de esto 
pueden ser multifactoriales, incluido un compromiso del 
suministro de oxígeno erróneo secundario a un aumento de 
la PIC, miocardio comprometido con disminución del gasto 
cardíaco y un mayor consumo de oxígeno cerebral.

El correlato metabólico puede cuantificarse mediante 
un aumento de la relación lactato / piruvato (CMD-LPR), 
una disminución de la glucosa en el tejido cerebral y una 
respuesta excitadora profunda37. El daño celular puede eva-

luarse mediante el aumento de los niveles de CMD-glicerol41. 
En un estudio que incluyó a 18 pacientes con HSA de grado 
severo, graves, los cambios metabólicos cerebrales en las 
primeras 72 horas revelaron niveles elevados de CMD-LPR, 
CMD-glutamato y CMD-glicerol en presencia de un estado 
normal o incluso hiperhémico, evaluado por TAC de cerebro 
por fusión18. Este hallazgo es importante e implica que la 
alteración del metabolismo cerebral que explica la LCP no es 
solo una consecuencia de la hipoxia del tejido cerebral, sino 
que también refleja un trastorno metabólico no isquémico, 
incluida la disfunción mitocondrial42.

La microdiálisis cerebral además permite el análisis de 
biomarcadores extracelulares del cerebro, por ejemplo, de le-
sión axonal o neuroinflamación. Recientemente, niveles más 
altos de proteína CMD-total-TAU extracelular del cerebro que 
indican daño axonal severo se relacionaron con un resultado 
neurológico deficiente al año43. Estos resultados destacan el 
potencial de este método para comprender mejor los meca-
nismos de la LCP84 (Figuras 5 y 6).

Pautas actuales para el manejo clínico de la lesión 
cerebral precoz

Es importante separar el daño cerebral primario de los 
mecanismos que conducen a una lesión cerebral secunda-
ria, que son potencialmente susceptibles de estrategias de 
tratamiento específicas. Actualmente, no existe una terapia 
disponible específicamente dirigida a LCP, dado que la le-
sión misma es tan abrupta e impredecible desde su inicio y 
posterior rápido desarrollo, que no se puede programar su 
tratamiento en forma específica, y obviamente no se puede 
evitar su instalación.

Las estrategias de manejo para mejorar la LCP en la 
fase temprana después de la HSA apuntan principalmente 
a proporcionar suficiente suministro de energía al cerebro y 
normalizar los parámetros patológicos que se sabe interfieren 
en su recuperación y son causales de agravación de la LCP.

Control de presión intracraneana (PIC)

La hipertensión intracraneana temprana está fuertemente 
interrelacionada con la patogenia de la LCP y puede ser el 
resultado de múltiples factores que incluyen edema cerebral 
global, hidrocefalia aguda, hematoma intraparenquimatoso 
y hemorragia intraventricular. Se debe seguir un enfoque 
gradual para disminuir la PIC según la necesidad de inter-
venciones neuroquirúrgicas y otras estrategias de tratamiento 
comunes para disminuir el riesgo y agravación de la lesión 
cerebral.

Algunos estudios recientes sugieren que la presencia de 
PIC elevada por encima de cierto umbral (carga de PIC) es 
más importante que los niveles absolutos de PIC58.

Aproximadamente, el 50% de los pacientes ingresan con 
hidrocefalia obstructora59 y necesitan urgentemente un dre-
naje suficiente de LCR60,61. Aunque el desarrollo temprano 
de hidrocefalia puede no considerarse principalmente como 
un marcador de LCP, el tratamiento inadecuado o retrasado 
puede agravar fácilmente la LCP y resultar en un daño cere-
bral secundario, aun mas severo.

Otras intervenciones para disminuir la PIC incluyen 
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el posicionamiento óptimo del paciente, estrategias de 
ventilación dirigidas a la normocapnia o hiperventilación a 
corto plazo, sedación adecuada y analgesia y evacuación 
quirúrgica del hematoma en caso de una lesión con efecto 
de masa7,62.

La osmoterapia se usa comúnmente para disminuir la 
PIC, aunque el efecto sobre el resultado es menos claro. 
Sólo pudieron identificarse y analizarse las series de casos 
que trataban el impacto de la solución salina hipertónica en 
el tratamiento de la PIC, y sólo un estudio mostró una mejoría 
de los resultados en pacientes con HSA de grado severo63. 
En un estudio de neuromonitorización multimodal, se sugirió 
un beneficio potencial de la normotermia debido a la disminu-
ción de la PIC y la mejoría de las alteraciones metabólicas64. 
Como opción de tratamiento de último nivel de la PIC refrac-
taria, se puede considerar la hipotermia65, el coma barbitúrico 
o la craniectomía descompresiva66,67.

Optimización de la presión de perfusión cerebral 
(PPC)

El rango óptimo de niveles de PPC en diferentes fases 
después de la HSA es menos claro. Mientras que una pre-
sión arterial sistólica por debajo de 140 mmHg debe ser el 
objetivo antes de la exclusión del aneurisma, posteriormente, 
se recomienda la hipertensión sistémica controlada cuando 
se diagnostica un DCI60,61. Es importante mencionar que se 
recomienda un manejo dirigido de la PPC con calibración de 
la PIC a nivel del foramen de Monro, cuando la PIC se mide 
continuamente, por protocolo.

Los datos recientes derivados de estudios observaciona-
les que utilizan técnicas de monitorización multimodal inva-
sivas sugieren que una PPC más alta (> 70 mmHg) puede 
mejorar la hipoxia del parénquima cerebral y la alteración me-
tabólica en pacientes con HSA graves o de grado severo37,68. 

Aún así, puede existir una gran variabilidad individual, 
dependiendo del estado de autorregulación cerebral (AC). 
La AC suele verse afectada en la fase temprana después de 
la HSA, aunque los datos recientes argumentan en contra 
del uso de un nivel de corte predefinido para el diagnóstico8. 

La aplicación sistémica de eritropoyetina dentro de las 
72 horas posteriores a la hemorragia acortó el tiempo de 
autorregulación alterada y redujo el riesgo de desarrollar 
DCI después de HSA en un ensayo prospectivo aleatorizado 
(ensayo EPO)69. Debido a que se carece de evidencia de 
objetivos de la PPC individualizada, basadas ​​en el estado de 
la AC en pacientes con LCP, un ensayo de fase II está inves-
tigando actualmente la seguridad y viabilidad de tal enfoque 
en pacientes con lesión cerebral traumática (TCE) (Ensayo 
COGITATE: NCT02982122).

Se necesitan más estudios para apoyar la idea de objeti-
vos de la PPC individualizada, como parte de  medicina per-
sonalizada, que integre la información que nos entregan las 
técnicas de neuromonitorización multimodal en el tratamiento 
de pacientes con HSA graves con alto riesgo de LCP.

Manejo del edema cerebral global (ECG)

Existe literatura limitada sobre cómo tratar mejor a los 
pacientes con ECG al ingreso con SEBES de alto grado. El 

ECG al ingreso se asoció con hipermetabolismo y alteración 
metabólica, lo que aboga por intervenciones dirigidas al 
suministro de energía suficiente y mejoría de las demandas 
metabólicas33,70. En esta línea, los niveles de PPC por encima 
de 90 mmHg se asociaron con una mejora del metabolismo 
cerebral en un ensayo observacional en pacientes con ECG33. 
Se necesitan más estudios para respaldar un enfoque de 
tratamiento tan invasivo y agresivo. Otra posible intervención 
para tratar el ECG es la hipotermia71, que está respaldada 
por datos en animales y necesita confirmación en ensayos 
clínicos. Por ahora, el manejo de la temperatura dirigida 
(MTD) en el sentido de normotermia se aplica habitualmente 
en muchos centros que atienden a pacientes con HSA (véase 
el párrafo siguiente)72

Manejo de la temperatura dirigida (MTD)

Hasta el 60% de los pacientes con lesión cerebral en es-
tado crítico experimentan fiebre durante las primeras 24 horas 
después del ingreso73. Sobre la base del conocido efecto 
deletéreo de la fiebre sobre el resultado73,74, en la actualidad 
se recomienda la normotermia75,76. Hasta el momento, no hay 
evidencia de peso de que la normotermia mejore el resultado 
en pacientes con HSA.

Un estudio prospectivo, aleatorizado y multicéntrico inves-
tiga actualmente el impacto de la normotermia en el resultado 
funcional (INTREPID: NCT02996266) después de una lesión 
cerebral aguda, incluida la HSA. Como se mencionó anterior-
mente, la hipotermia solo se probó en el contexto de la PIC y 
el ECG refractarios en ensayos pequeños de un solo centro 
en combinación con coma barbitúrico65,71.

Manejo de la carga sanguínea intracraneana (Cantidad 
de sangre)

Dado que la carga sanguínea intracraneana (cantidad de 
sangre) se asocia con un resultado precario, los ensayos se 
han dirigido a una depuración neuroquirúrgica agresiva de la 
sangre con resultados contradictorios, por lo que, las guías 
más utilizadas en la práctica no lo recomiendan60,61. Existe 
alguna evidencia de que una reducción del volumen de san-
gre durante el intraoperatorio, evaluado en el postoperatorio, 
puede estar asociada con una reducción de las complicacio-
nes secundarias, esencialmente el DCI; sin embargo, este 
enfoque debe probarse de forma prospectiva77.

Manejo de la neuroinflamación

Se han probado varios agentes, incluidos ácido acetil-
salicílico, anti-inflamatorios no esteroidales, inhibidores de la 
tromboxano sintetasa, esteroides, donantes de óxido nítrico 
y terapias inmunosupresoras para tratar la neuroinflamación 
después de la HSA; sin embargo, ninguno de estos fárma-
cos se puede recomendar como tratamiento de rutina hasta 
ahora82. En un estudio de neuromonitorización multimodal 
que incluyó a 24 pacientes con HSA de grado severo, los 
niveles de CMD-IL 6 intersticial cerebral disminuyeron tras la 
administración de diclofenaco83. Estos hallazgos sugieren un 
efecto positivo del diclofenaco parenteral sobre la respuesta 
proinflamatoria extracelular en estos pacientes.
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Manejo de la despolarización cortical propagada 
(DCP)

Abordar el cese de las DCP sigue siendo un desafío y 
plantea preguntas sobre el agente farmacológico óptimo. 
Los informes de casos y una revisión retrospectiva78 sugieren 
que la ketamina tiene un efecto supresor, dependiente de la 
dosis, sobre la despolarización propagada. Un reducido es-
tudio piloto prospectivo en diez pacientes con TEC graves y 
HSA confirmó una inhibición eficaz de las despolarizaciones 
propagadas por la ketamina en amplios rangos de dosifica-
ción79. El efecto sobre la mejoría de los resultados necesita 
más investigaciones. Otros posibles candidatos a tratamiento 
incluyen a la hipotermia y nimodipina.

Por ahora, los expertos recomiendan emplear la normoter-
mia y la normotensión y proporcionar suficiente suministro de 
energía al cerebro, ya que la fiebre, la hipotensión y la hipogli-
cemia pueden desencadenar despolarizaciones propagadas 
en pacientes con lesión cerebral aguda80.

Manejo de las convulsiones

La terapia antiepiléptica debe iniciarse en pacientes con 
convulsiones; sin embargo, no se recomienda su uso profi-
láctico60,61.

Tratamiento del aneurisma

El tratamiento óptimo de los pacientes que presentan un 
aneurisma roto, mediante clipaje precoz, o bien, coiling del 
aneurisma tiene como objetivo la prevención de una nuevas 
hemorragia60,61. La mayoría de los episodios de resangrado 
se producen en la fase muy temprana después de la HSA 
y dan como resultado un resultado funcional deficiente o la 
muerte27. Aunque la obliteración temprana de los aneurismas 
puede ser beneficiosa, existen datos contradictorios sobre el 
mejor momento para el tratamiento del aneurisma81,96.

Conclusión

En resumen, los mecanismos fisiopatológicos en las pri-
meras 72 horas después de la HSA han concitado un mayor 
interés clínico y de investigación en las últimas década. Sobre 
la base de la asociación de un patrón de lesión generalmente 
grave poco después de la hemorragia con complicaciones 
secundarias y un posible mal resultado, la investigación fu-
tura debería centrarse en la LCP mediante la integración de 
biomarcadores derivados del cerebro para mejorar el manejo 
de cuidados intensivos de los pacientes que presentan una 
HSA aneurismática.
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Accidente cerebrovascular isquémico de fosa posterior: 
manejo quirúrgico - cirugía en infarto de cerebelo, 
¿Cuándo?
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Resumen

El comportamiento pseudotumoral del infarto de cerebelo, es debido al edema secundario que produce compresión de tronco 
e hidrocefalia aguda obstructiva secundaria a la compresión del 4to ventrículo. El principal síntoma es la disminución del nivel 
de conciencia, y puede aparecer oftalmoparesia además de alteraciones cardiovasculares. El infarto de cerebelo puede ser 
difícil de diagnosticar especialmente cuando se puede presentar con síntomas tan inespecíficos como náuseas, vómitos y 
mareos. Especial atención se debe tener sobre los movimientos oculares, el habla, coordinación y ataxia. La TC y la RM 
cerebral siguen siendo las técnicas imagenológicas más útiles para su diagnóstico, aunque el TC inicial puede ser normal 
en hasta 25% de los pacientes. El peak del edema y el deterioro clínico se produce entre las 72-120 h. La craniectomía 
descompresiva suboccipital de fosa posterior (CDS) en la evolución pseudotumoral del infarto cerebeloso es mucho menos 
frecuente que la hemicraniectomía descompresiva en los infartos malignos de la circulación anterior. La evolución de cada 
individuo es idiosincrática. Reportamos dos casos en nuestro centro durante los últimos 3 años. 

Palabras clave: Cerebelo, craniectomía descompresiva, edema cerebral, hidrocefalia.

Abstract

Cerebellum infarction can be difficult to diagnose especially when symptoms are nonspecific such as nausea, vomiting, and 
dizziness. Special attention should be paid to eye movements, speech, coordination, and ataxia. Cerebellum infarction with 
pseudotumor evolution is characterized by edema that produces compression of the brain stem and acute hydrocephalus 
secondary to the compression of the 4th ventricle, and often both. The main symptom is the decreased level of consciousness, 
ophthalmosparesis and cardiovascular alterations may appear. Brain CT and MRI are still the most useful techniques for 
diagnosis, although initial CT can be normal in up to 25% of patients. The peak of edema and clinical deterioration occurs 
between 72-120 h. Decompressive craniectomy in cerebellar infarction with pseudotumor evolution is much less frequent 
than in malignant infarctions of the anterior circulation. The evolution of each individual is idiosyncratic. We reported two 
cases in our center during the last three years.

Key words: Cerebellum, descompressive craniectomy, brain edema, stroke.



145

Artículo de Revisión

Introducción

El accidente cerebrovascular (ACV) tipo isquémico se 
define como la necrosis de la unidad neurovascular (neu-
rona, glia y endotelio) debido a una falta de irrigación de 
una zona del encéfalo provocada por la obstrucción de una 
arteria. Es una de las patologías más frecuentes en nuestra 
práctica clínica, siendo una de las patologías más enfren-
tadas por el médico general y especialista en los distintos 
servicios clínicos del país. Es un importante problema de 
salud pública en Chile, ya que produce una elevada mor-
bimortalidad.

El estudio chileno PISCIS realizado en Iquique entre los 
años 2000 y 2002 mostró una incidencia global de ACV de 
130 por 1000.000 habitantes/año, una incidencia del primer 
episodio de infarto encefálico de 60 por 100.000 habitantes/
año, una edad promedio de 66,5 años y leve mayoría en 
hombres con 56%. Alcanza una discapacidad moderada o 
grave a los 6 meses de 18%, constituyendo así la principal 
causa de discapacidad en el adulto1.

El infarto cerebeloso no es una patología inusual, si bien 
el infarto de la circulación posterior es menos frecuente que 
el de circulación anterior, se estima que estos alcanzan hasta 
3% de todos los eventos isquémicos cerebrales2. Si bien, el 
manejo es escencialmente médico, el manejo neuroquirúrgico 
aparece como una alternativa en los ACV cerebelosos pro-
gresivos que comprometen la vida del paciente ya que hasta 
10% de los pacientes puede desarrollar edema rápidamente 
progresivo.

El principal problema pareciera encontrarse en la unifica-
ción de una definición para el infarto de cerebelo con com-
portamiento pseudotumoral. El departamento de neurocirugía 
debiese estar al tanto de todos los pacientes ingresados con 
infarto cerebeloso, sobre todo en los que se compromete la 
arteria cerebelosa posterior inferior (PICA) debido al gran 
territorio que ésta irriga (mitad caudal de los hemisferios cere-
belosos y el vermis). Para así identificar de manera precoz y 
oportuna aquellos casos donde la progresión pseudotumoral 
comprometa la vida de los pacientes. La cirugía de craniec-
tomía descompresiva suboccipital asociada a la instalación 
de un drenaje ventricular externo (DVE) ha mostrado ser la 
medida más aceptada.

Esta comunicación describe el modo de presentación 
clínica de dos pacientes con infarto cerebeloso con compor-

timiento pseudotumoral, su evolución y tratamiento médico-
quirúrgico.

Casos clínicos

Caso 1
Mujer de 71 años. Antecedentes de fibrilación auricular 

valvular con tratamiento anticoagulante autosuspendido. 
Ingresa a servicio de urgencias del Hospital Clínico de la Uni-
versidad de Chile (HCUCH) por cefalea, asociado a náuseas 
y vómitos, y disminución del nivel de conciencia (Glasgow 
(GCS) 14; O4V4M6). Se estabiliza hemodinámicamente. 
La tomografía computada cerebral sin contraste no reveló 
lesiones de carácter agudo (Figura 1a). Dos días después 
de su ingreso se hace evidente al examen neurológico un 
síndrome cerebeloso caracterizado por dismetría del hemi-
cuerpo derecho. Se realiza Angio-TAC de vasos de cuello y 
cerebro que evidencia una obstrucción de la PICA derecha 
con infarto asociado (Figura 1b). Al tercer día de hospitali-
zación, la paciente comenzó con disminución del nivel de 
conciencia (GCS 12; O4V2M6). Un nuevo TC de cerebro 
evidencia gran edema cerebeloso asociado a obliteración del 
4to ventrículo (Figura 1c), por lo cuál se instaló un DVE y se 
realizó una craniectomía descompresiva suboccipital (CDS) 
de 6,5 cm x 4,5 cm aproximadamente + Resección parcial 
del arco posterior de C1 (Figura 1d). Paciente se posiciona 
en prono con cabezal de Mayfield. Se realiza incisión desde 
inión hasta C2-C3. Disección por planos hasta identificar el 
arco posterior de C1. Esqueletización del occipital con motor 
y posterior craniectomía con gubia y kerrison. Durotomia en 
“Y” y duroplastia con sustituto dural. La paciente evoluciona 
con pseudomeningocele de fosa posterior que en primera 
instancia se realizo manejo conservador con acetazolamida 
durante un mes, pero por persistencia de sintomatología 
cerebelosa, cefalea y dilatación ventricular en el TC durante 
su fase de rehabilitación se decide instalar una derivación 
ventrículo peritoneal (DVP) (Figura 2). La paciente logra un 
mRS 3 (Modified Rankin Scale) al alta hospitalaria, a los 79 
días tras una intensa rehabilitación. Sin infección de herida 
operatoria ni del SNC.

Caso 2
Mujer de 58 años, sin antecedentes médicos, destaca ta-

Figura 1. Tomografía computada, Caso 1. (A) Visión axial precoz sin evidencia de infarto, (B) Visión axial a las 48 h; (C) Visión axial a las 72 h con dilatación del 
asta temporal del ventrículo lateral y compresión del cuarto ventrículo; (D) Visión axial de craniectomía descompresiva suboccipital.
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baquismo activo. Ingresa a servicio de urgencias del Hospital 
Clínico de la Universidad de Chile (HCUCH) por cuadro de 
aproximadamente 9 horas de evolución de vértigo, inestabi-
lidad de la marcha y disfagia. Se realizó Angio-TC cuello y 
cerebro que muestra trombosis de arteria vertebral izquierda 
en toda su extensión, con arteria basilar permeable (Figura 
3a) e infarto asociado (Figura 3b). Se traslada a UCI para 
monitorización por ACV isquémico de fosa posterior fuera de 
ventana terapéutica para trombolisis endovenosa. Dado los 
signos de hidrocefalia aguda secundaria en el TC, se decide 
craniectomía descompresiva más necresectomía de urgen-
cias (Figura 3c). Paciente se posiciona en prono con cabezal 
de Mayfield. Se realiza incisión desde inión hasta C2-C3. 
Disección por planos hasta identificar el arco posterior de C1. 
Esqueletización del occipital con motor y posterior craniecto-
mía con gubia y kerrison. Durotomia en “Y”, necrosectomía 
del infarto y duroplastia con sustituto dural.

Paciente evoluciona con síndrome de Wallenberg incom-
pleto y con pseudomeningocele de difícil manejo, el cual 

requirió manejo con reparación de fascia lata y drenajes 
ventriculares de forma temporal, sin necesidad de DVP de-
bido a que no mantuvo la dilatación ventricular tras el retiro 
del último drenaje ventricular externo (Figura 4). Finalmente, 
tras 4 meses e intensa rehabilitación la paciente es dada de 
alta en mRS 3. Sin infección de herida operatoria ni del SNC.

Discusión

En el ACV isquémico que compromete un gran territo-
rio vascular, la aparición de edema cerebral y el infarto de 
tronco asociado, empeora la evolución de esta patología y 
aumenta la mortalidad. Es así, como a pesar de las medidas 
de neuroprotección generales y la vigilancia estricta en uni-
dades cuidados intensivos, el rol de la neurocirugía debe ser 
siempre considerado en este tipo de pacientes. Si bien, la 
craniectomía descompresiva está ampliamente descrita en el 
manejo del infarto maligno de la ACM y en el ACV hemorrági-

Figura 2. Tomografía computada, Caso 1. (A) Visión sagital de pseudomeningocele; (B) Visión sagital de DVP y disminución de pseudomeningocele.

Figura 3. Tomografía computada, Caso 2 (A) visión axial de AngioTC que muestra ausencia de Arteria vertebral izquierda; (B) Visión axial precoz con evidencia de 
infarto; (C) Visión axial de craniectomía descompresiva suboccipital con necrosectomía.
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co de fosa posterior, pareciera que lo está menos en el infarto 
maligno de cerebelo. La mortalidad en pacientes comatosos 
con infarto pseudotumoral del cerebelo manejados con tera-
pia conservadora, puede alcanzar 85%3. La mortalidad para 
pacientes después de una cirugía descompresiva de fosa 
posterior sigue siendo alta, en rangos de 20-40%4,5,6,7.

La mayoría de los infartos cerebelosos son causados 
por oclusión de la arteria cerebelosa superior (SUCA) y 
postero-inferior (PICA), con 52% y 49% respectivamente; 
mientras que la arteria cerebelosa antero-inferior (AICA) sólo 
es responsable del 20% de los casos8. Las etiologías más 
habituales en el territorio de la PICA son la embolia, la atero-
trombosis y la disección de la arteria vertebral.

El desarrollo del edema cerebeloso en el infarto se pro-
duce como resultado de la pérdida de la función de los trans-
portadores de membrana, causando la afluencia de sodio y 
agua en la célula isquémica, lo que conduce al desarrollo del 
edema citotóxico y posteriormente disrupción de la barrera 
hematoencefálica con edema vasogénico9.

El peak del edema y el deterioro clínico se produce 
habitualmente entre las 72-120 h. Algunos pacientes experi-
mentan deterioro entre el 4-10 día debido a la progresión de 
la zona de penumbra y el infarto que en algunos casos evolu-
ciona con transformación hemorrágica10,11. Este concepto es 
importante debido a que la fosa posterior es un espacio no 
distensible, cuyo volumen aproximado oscila entre 165-193 
cm3 y por tanto, su margen de tolerancia es reducido ante 
cualquier proceso expansivo, lo cual puede llevar a aumento 
acelerados de la presión intracraneal (PIC) infatentorial y al 
consecuente síndrome de herniación cerebelar12. Para que un 
infarto cerebeloso se comporte como pseudotumoral, debe 
comprometer al menos un tercio del volumen del cerebelo.

El avance en la técncias de imágen nos han permitido 
acercarnos a dicho “timing” quiúrgico, es así como cerca del 
81% de los infartos cerebelosos pueden llegar a desarrollar 
signos radiológicos de efecto de masa en el TC. No obstan-
te, el artefacto óseo que se produce nos puede hacer pasar 
por alto un infarto en fase aguda, por eso ante la sospecha 
se debe complementar con una RM secuencia difusión, la 
cual tiene una sensibilidad entre el 88%-100%13. Durante el 
seguimiento se debe evaluar cuidadosamente el aspecto de 

las cisternas peritroncales, la forma del cuarto ventrículo, el 
tamaño y la morfología del sistema ventricular supratentorial. 
La transformación hemorrágica y el desarrollo de la hidro-
cefalia obstructiva aguda es una de las complicaciones más 
frecuentes, pudiendo estar presente entre el 11-27% de las 
series14,15.

A la fecha , existe una gran cantidad de recomendaciones 
internacionales las cuales son más claras para el manejo del 
ACV hemorrágico de cerebelo, donde un valor mayor a 12-15 
cm3 se ha asociado a un peor descenlace neurológico8 pero 
no así para el manejo del infarto pseudotumoral de cerebelo, 
debido a que no existe un consenso y una definición clara 
para dicha entidad. La mayoría de las series clínicas se apo-
yan en criterios imagenológicos como la compresión de las 
cisternas de la fosa posterior o del tronco cerebral, asociado 
a signos de hidrocefalia obstructiva aguda; y al deterioro del 
nivel de conciencia para definir el tiempo quirúrgico. A pesar 
de los esfuerzos, esta definición no es transversal para todos 
los pacientes, mostrando una evolución idiosincrática. 

No existe evidencia de buen nivel en relación a la mejor 
intervención quirúrgica, sin embargo, la limitada información 
existente pareciera apoyar un abordaje combinado. Las op-
ciones quirúrgicas descritas son: 1) craniectomía descompre-
siva suboccipital (CDS) + duroplastia con resección opcional 
del arco posterior del atlas; 2) CDS + DVE previo en los ca-
sos que se asocien a hidrocefalia y 3) CDS + necrosectomía 
del infarto. Es importante considerar que la instalación aislada 
de una DVE, sin una cirugía de descompresión, puede desen-
cadenar una hernia cerebelosa ascendente con compresión 
del mesencéfalo, al provocar un aumento en la diferencia de 
la PIC entre los espacios supra e infratentorial16,17,18,19,20.

Pfefferkorn, describe sus análisis retrospectivo monocen-
trico, con 57 pacientes sometidos a craniectomía descom-
presiva suboccipital, donde al 100% se le realizo CDS, 82% 
se le instalo previamente un DVE y a 56% se le hizo necro-
sectomía del infarto. Cincuenta y un pacientes tenían infarto 
de PICA y 31 de SUCA. Además, 31% tenía infarto de tronco 
cerebral asociado. Con su protocolo quirúrgico, logro objetivar 
40% mortalidad en los primeros 6 meses, 8% de morbilidad 
severa (mRS 4-5), y 40% con morbilidad mRS 0-2, calidad de 
vida objetivada con mRS y el cuestionario SF-36 que ha sido 

Figura 4. Tomografía computada, Caso 2. (A) Visión sagital de pseudomeningocele; (B) Visión sagital pseudomeningocele tras reparación con fascia lata.
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validado en pacientes con Stroke. Determina que los factores 
de riesgo más importantes son la edad, el tamaño del infarto 
y la presencia de infarto de tronco20,21.

A juicio del autor, nos parece relevante destacar que la 
CDS debe ser bilateral y lo más amplia que permitan los 
márgenes vasculares (seno laterales); incluir la resección 
del arco posterior de C1, teniendo precaución con el margen 
vascular de la arteria vertebral (10-15 mm a cada lado); du-
roplastia con sustituto dural; y cierre hermético en múltiples 
planos. Se debe considerar vendaje semicompresivo y reposo 
semisentado para favorecer la recirculación de LCR y evitar 
el desarrollo del pseudomeningocele.

¿Y que se sabe de la craniectomía descompresiva suboc-
cipital preventiva?, Kim et al., grupo Koreano en 2016,22 rea-
liza un estudio con grupo control, donde enrola 28 pacientes 
sometidos a CDS preventiva vs 32 pacientes a CDS como 
tratamiento. Los criterios de inclusión para CDS preventiva 
eran, 1) infarto cerebeloso; 2) GCS > 9; 3) Sin deterioro clíni-
co durante 72 h, y 4) Volumen de infarto en TC o RM difusión 
de 0,25 a 0,33 mm3. La técnica quirúrgica descrita fue, una 
CD amplia, lo más cerca de los senos transversos y sigmoi-
deos, apertura dural en “Y”; al 50% de sus pacientes se le 
instalo previamente un DVE, y al 57% se le realizo necrosec-
tomía del infarto cerebeloso. Todos fueron a duroplastia con 
sustitutos durales. El grupo determina que la CDS preventiva 
podría ser mejor que la mejor terapia medica disponible en el 
pool de pacientes con los requisitos previamente descritos.

En suma, frente a un cuadro de edema cerebral por ACV 
isquémico de fosa posterior, el paciente debe ser hospitali-
zado en una unidad de paciente crítico para tener un manejo 
integral dada la posible evolución pseudotumoral, que cons-
tituye al menos 10% de los infartos cerebelosos. Su rasgo 
característico es el efecto de masa y la compresión de tronco, 
generando hidrocefalia aguda y/o infarto de tronco asociado. 
La técnica quirúrgica más descrita es la instalación de un 
DVE + la CDS amplia con resección del arco posterior de C1. 
El seguimiento clínico del paciente y el manejo por un equipo 
multidisciplinario, consideramos que es de vital importancia,  
para adelantarse a complicaciones como el pseudomeningo-
cele, ya que el tratamiento precoz favorece la rehabilitación 
de nuestros pacientes.

Puntos clave: 
•	 El infarto de cerebelo con progresión pseudotumoral es 

una urgencia neuroquirúrgica. Estos pacientes deben ser 
monitorizados en unidades de paciente crítico por 3 a 5 
días.

•	 Los infartos con compromiso de PICA y de SUCA son 
los que presentan mayor riesgo debido al gran área que 
irrigan y el mayor riesgo de obliteración del 4to ventrículo 
con hidrocefalia secundaria.

•	 Los factores de riesgos asociados a mala evolución son: 
infarto de tronco, edad > 60 años e hidrocefalia.

•	 Las opciones quirúrgicas descritas son: 1) craniectomía 
descompresiva suboccipital + duroplastia con resección 
opcional del arco posterior del atlas; 2) CDS + DVE previo 
en los casos que se asocien a hidrocefalia y 3) CDS + 
necrosectomía del infarto.

•	 La CDS debe ser bilateral y amplia, y se debe considerar 
incluir la resección del arco posterior de C1. En los casos 

que haya hidrocefalia se debe instalar previamente un 
DVE.

•	 El pseudomeningocele se debe tratar precozmente para 
favorecer la rehabilitación de nuestros pacientes.

•	 La cirugía es una opción de “salvataje”, por lo tanto, el 
pronóstico funcional va a estar determinado por las co-
morbilidades y la presencia de infarto de tronco asociado. 
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Resumen

Las lesiones insulares generan un desafío constante, ya sea por su ubicación en la profundidad de la fisura de Silvio, 
estar cubierto por los opérculos y por estructuras vasculares críticas, así como por estar rodeado de estructuras corticales 
funcionales que incluyen áreas motoras y del lenguaje, complejizando el abordaje a estas lesiones. El acceso transsilviano 
a estas estructuras, requiere una amplia apertura del valle de Silvio, con retracción opercular, que está limitada por las 
estructuras vasculares superficiales. El acceso transcortical, nos permitirá una mayor exposición insular, ventana quirúrgica y 
libertad quirúrgica. La versatilidad entre el acceso transilviano y el transopercular y la mezcla de estas técnicas, nos permite 
adaptarnos, según los hallazgos, a una mejor resección de las lesiones profundas que afectan esta área. Metodología: 
Observacional, retrospectivo. Se incluye población adulta, de 22 pacientes, entre años 2011 a 2020, sometidos a resección 
de lesiones en región insular/para-insular. Evaluamos el grado de resección (EOR) y demostramos su impacto en el 
resultado a largo plazo. Resultados: 33 procedimientos, 11 pacientes presentaron gliomas de bajo grado (LGG) y 11 
gliomas de alto grado (HGG). El promedio de la extensión de la resección con el abordaje Transsilviano + Transcorical 
fue 81,3% (rango 36%-100%). Se observaron nuevos déficits posoperatorios permanentes en 2 pacientes. En 50% fue 
necesario más de una intervención. Se identificaron 6 muertes (27%) durante una mediana de seguimiento de 5 años. La 
EOR predijo la supervivencia libre de progresión (SLP). Conclusiones: El acceso TC + TS, ofrece seguridad y amplio 
campo quirúrgico en las lesiones de la región insular, permite un buen control vascular, un fuerte impacto positivo en la 
extensión de la resección (EOR) tumoral, mejorando el pronóstico, preservando la calidad de vida con una aceptable 
morbilidad neurológica post operatoria.

Palabras clave: Insula, acceso transsilviano, acceso transcortical, extensión de resección.

Abstract

Insular lesions generate a constant challenge, due to their location in the depth of Silvio's fissure, being covered by 
operculums and critical vascular structures, as well as being surrounded by functional cortical structures that include motor 
and language areas. making the approach to these injuries more complex. Transsylvian (TS) access to these structures 
requires a wide opening of the Silvio valley, with opercular retraction, which is limited by the superficial vascular structures. 
The transcortical (TC) access will allow us a greater insular exposure, surgical window and surgical freedom. The versatility 
between transylvian and transopercular access and the mixture of these techniques allows us to adapt, according to the 
findings, to a better resection of deep lesions that affect this area. Methodology: Observational, retrospective. The adult 
population is included, of 22 patients, between the years 2011 to 2020, who underwent resection of lesions in the insular/
para-insular region. We assess the extension of resection (EOR) and demonstrate its impact on the long-term outcome. 
Results: 33 procedures, 11 patients had low-grade gliomas (LGG) and 11 high-grade gliomas (HGG). The average extension 
of the resection with the Transilvian + Transcorical approach was 81.3% (range 36-100%). New permanent postoperative 
deficits were observed in 2 patients. In 50%, more than one intervention was necessary. Six deaths (27%) were identified 
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Introducción

La región insular sigue siendo uno de los lugares más 
desafiantes para la resección agresiva de los gliomas de 
alto y bajo grado. Estos tumores están arraigados en tejido 
elocuente y, rodeados de microvasculatura que sirve a los 
sistemas motores y del lenguaje. La ínsula, ha sido implicada 
en un sinnúmero de funciones, que incluyen la percepción 
somatosensorial (incluido el dolor), procesamiento sensorio-
motor y visceral, control simpático del tono cardiovascular, 
movimientos, deglución volitiva, degustación, audición, equi-
librio y producción del habla para el procesamiento cognitivo 
y emocional de orden superior1.

Debido a su participación en estas redes neuronales 
esenciales, y a su vez al deterioro permanente que podría 
causar su resección, se ha mantenido la controversia sobre 
qué estrategia de tratamiento es adecuada para los pacientes 
con gliomas insulares.

Los gliomas insulares no son infrecuentes. Un estudio 
epidemiológico demostró que estos tumores representan 
aproximadamente el 25%-30% de los gliomas intracraneales 
de grado II de la OMS y hasta el 10% de los gliomas de grado 
alto (GAG)2. Se ha encontrado que el 33% de los gliomas de 
bajo grado en el hemisferio izquierdo se encuentran alrededor 
de la región temporoinsular, mientras que solo unas pocas 
(7%) se encuentran en las áreas occipitales y prefrontal3.

De la misma manera, la epilepsia intratable es muy fre-
cuente en los casos de gliomas insulares, lo que sugiere que 
esta región cerebral podría jugar un papel importante en su 
patogénesis debido a las fuertes interacciones con las estruc-
turas mesiotemporales.

Los gliomas insulares representan una entidad anatómica, 
funcional y molecular específica, lo que hace que su manejo 
sea particularmente desafiante

Por lo que se ha propuesto tanto la observación, la biop-
sia estereotáxica, la radiocirugía y la exéresis microquirúrgica, 
como terapias válidas4, consideramos que, en la actualidad, 
con el uso de técnicas intraoperatorias avanzadas, especial-
mente el mapeo cerebral funcional con estimulación eléctrica 
directa5, asociado a un acceso quirúrgico Transilviano + 
Transcortical, la resección de gliomas insulares puede ser 
segura, mejorando la supervivencia, el pronóstico, así como 
la calidad de vida de nuestros pacientes. 

Clasificación

Sanai et al.6, propuso dividir la ínsula en cuatro zonas. A 
lo largo del plano horizontal en una vista sagital, se bisecó a 

lo largo de la fisura de Silvio, mientras que el plano perpen-
dicular es dividido a nivel del foramen de Monro. Los cua-
drantes antero-superior, posterior-superior, posterior-inferior 
y anteroinferior resultantes se designaron como zonas I, II, III 
y IV, respectivamente. Si el tumor ocupó las cuatro zonas, se 
definió como “gigante”

Al igual que Sanai et al.6, buscamos 1) caracterizar la 
diversidad anatómica y patológica de los gliomas insulares; 
2) analizar nuestro abordaje en la resección radical; 3) cuan-
tificar volumétricamente la EOR; 4) definir el perfil de morbi-
lidad asociado con la resección agresiva, y 5) determinar el 
impacto de la resección sobre la supervivencia del paciente 
y la historia natural de los gliomas insulares.

Metodología

Selección de pacientes

Estudiamos retrospectivamente 22 pacientes consecuti-
vos con gliomas insulares tratados en 33 resecciones en el 
Instituto de Neurocirugía Asenjo, en Santiago de Chile. Estos 
pacientes eran adultos, que se habían sometido a cirugía en 
el Instituto, entre 2011 y 2020, así como a estudio de RM 
preoperatoria y postoperatoria.

Los gliomas de bajo y alto grado se analizaron volumétri-
camente utilizando FLAIR y T2 con contraste, con estimación 
manual de los márgenes y reconstrucción automática 3D, pre 
y post quirúrgica, respectivamente, inmediata o dentro del 
año de evolución. La revisión patológica central se realizó 
según las guías de la OMS. Se excluyeron pacientes con 
histología de Grado I, ya que su biología e historia natural 
difieren sustancialmente de las lesiones de grado II a IV, y 
su inclusión podría sesgar cualquier análisis hacia una mejor 
supervivencia con una resección más extensa. Los datos clí-
nicos se obtuvieron de los registros de pacientes y entrevistas 
telefónicas. El Comité de Investigación, el Comité de Ética 
del Instituto de neurocirugía Asenjo, y el Comité de Ética del 
Servicio de Salud Metropolitano Oriente de la Región Metro-
politana de Santiago de Chile, aprobaron este estudio.

Técnica microquirúrgica

Clásicamente se ha considerado el abordaje transsilvia-
no o transcortical por separado, como vías para enfrentar 
lesiones que involucran la ínsula y regiones adyacentes, en 
ambos tipos de acceso por separado, la complicación vascu-
lar es la que genera déficits y trastornos a largo plazo, motivo 
por el cual, la combinación de ambas técnicas nos permite 

during a median follow-up of 5 years. EOR predicted progression-free survival (PFS). Conclusions: The TC + TS access 
offers safety and a wide surgical field in the lesions of the insular region, allows a good vascular control, a strong positive 
impact on the extension of the tumor resection (EOR), improving the prognosis, preserving the quality of life with acceptable 
post-operative neurological morbidity.

Key words: Insular, surgery, transsylvian, transcortical, glioma, epilepsia.
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en el hemisferio derecho), parafasia fonológica y trastornos 
de repetición. Más anteriormente, debajo del limen insulae, 
el límite profundo de la cirugía insular está representado por 
el stem temporal, en el que discurre la vía semántica ventral. 
Esta vía está sustentada por el IFOF, donde DES induce 
parafasia semántica verbal cuando se estimula durante ta-
reas de lenguaje en el hemisferio dominante, y trastornos 
semánticos no verbales cuando se estimula durante tareas de 
asociación semántica en el hemisferio considerado como “no 
dominante” para el lenguaje11; 8) Corroboración de resección 
bajo ecografía intraoperatoria; 9) Hemostasia; 10) Cierre.

Es necesario ser consciente de dos limitaciones 
principales

La sustancia perforante anterior, en la que corren las 
arterias lenticuloestriadas. Esas arterias deben mantenerse 
intactas, ya que la gran mayoría de las complicaciones gra-
ves después de la cirugía insular están relacionadas con la 
lesión de los vasos perforantes, que generalmente conduce 
a un déficit motor permanente por isquemia en la cápsula 
interna o corona radiada12. Por tanto, si la neoplasia afecta a 
la sustancia perforante anterior, es preferible dejar volunta-
riamente una pequeña cantidad de tumor en la profundidad. 
Esta estrategia permite minimizar el riesgo de morbilidad 
postoperatoria permanente. Siempre es posible considerar 
una segunda (o incluso una tercera) resección en unos po-
cos meses/años después de la inicial. De hecho, gliomas de 
bajo grado, de crecimiento lento puede inducir mecanismos 
de neuroplasticidad13. Además, existe la posibilidad de que 
la cirugía en sí misma también genere una reorganización 
funcional del cerebro.

La segunda limitación de la técnica quirúrgica descrita 
está relacionada con la parte postero-superior de la ínsula 
correspondiente a la zona II de Sanai, ya que se encuentra 
más profundo que la ínsula anterior, muy cerca de la rama 
posterior de la cápsula interna. La retracción o remoción del 
opérculo puede no ser tan segura en tales casos, debido a 
la elocuencia de la parte posterior media relacionada de la 
circunvolución temporal superior, circunvolución poscentral y 
circunvolución supramarginal11.

Resultados

En nuestra serie consecutiva de 22 gliomas insulares, la 
edad promedio de presentación fue entre la tercera y cuarta 
década de vida, la presentación clínica más frecuente fue 
epilepsia, los cuales correspondieron a 10 pacientes con glio-
mas de bajo grado y a 2 con gliomas de alto grado, seguido 
de cefalea, así como déficit neurológico: motor, lenguaje y 
sensitivo respectivamente (Gráfico 1).

Se observaron nuevos déficits postoperatorios permanen-
tes en 2 pacientes, uno paresia distal braquial y otro, lenguaje 
que dificulta oficio, sin embargo, el grado de discapacidad 
o dependencia en las actividades cotidianas, medida en 
nuestra serie con score de Rankin modificado, a los 6 meses 
post operatorio, se mantuvo en 0 y 1 en más del 65% de los 
casos (Gráfico 2).

Se identificaron 11 gliomas de bajo grado (astrocitoma 
difuso: 8, oligodendroglioma: 3), y 11 gliomas de alto grado 

tener un control más activo sobre esta potencial morbilidad, 
sea hemisferio dominante o no dominante7.

Dado que la gran mayoría de los déficits neurológicos 
posteriores a la cirugía insular son causados por isquemia, la 
red venosa completa, así como la arterial, debe preservarse 
en cualquier caso, particularmente si el procedimiento se 
realiza en el hemisferio dominante8.

El acceso a neoplasias paralímbicas típicamente incluye 
lobectomía temporal anterior inicial y/o abordaje transoper-
cular en casos de lesiones con extensión temporal y frontal, 
respectivamente9. La resección personalizada del opérculo 
frontal y/o temporal guiada por un mapeo cerebral funcional 
con DES en pacientes despiertos se puede lograr de mane-
ra segura incluso en el hemisferio dominante. Por lo tanto, 
desde hace poco, se ha abogado por aplicar abordajes tran-
soperculares frontales y/o temporales de una manera más 
sistemática para la resección de todos los tumores insulares.

Consideramos que el abordaje transsilviano/transcortical 
(transopercular), es seguro, disminuye el riesgo de lesión 
vascular, al tener control y visualización directa de los vasos 
de la región, y permite una ventana quirúrgica más amplia 
para una mayor extensión de resección tumoral.

En nuestra serie, todas las resecciones microquirúrgicas 
se abordaron a través de 1 o más pasillos transcorticales. 
La ubicación del tumor, la dominancia hemisférica junto 
a la lateralización del lenguaje, determinaron la selección 
de anestesia general (no vigil: 12 procedimientos [55%]) o 
despierta (vigil: 10 procedimientos [45%]). Los pacientes se 
colocan en posición semilateral con la cabeza lateralizada 
paralela al suelo. 1) Se realiza craneotomía fronto temporal, 
según tamaño de tumor; 2) Amplia apertura de valle Silviano 
(transilviano) y cisternas óptico/carotidea, localización de arte-
ria carótida supraclinoidea, ACM segmento M1, M2, M3, M4, 
y se localiza las arterias perforantes de sustancia perforada 
anterior; 3) Bajo ecografía, se procede a localizar los bordes 
superiores e inferiores que presenten compromiso tumoral en 
gyrus frontales y temporales; 4) Estimulación cortical según 
target fisiológicos y anatómicos: mapeo del lenguaje cortical 
y subcortical, motor según sea necesario; 5) Una vez que 
se han identificado las áreas funcionales, se crean ventanas 
transcorticales para realizar una resección transopercular con 
visualización y ubicación de ramas de arteria silviana en ac-
ceso transsilviano para evitar compromiso vascular, además 
de estimulación subcortical según área anatómica/funcional. 
Generando cavidades de resección supra e infrasilvianas 
que eventualmente se conectan entre sí por debajo de los 
vasos silvianos esqueletizados; 6) Resección insular con 
compromiso tumoral, según hallazgos fisiológicos, se realiza 
con preservación vascular de ramas de ACM y de perforantes 
largas, uso de bipolar/aspiración o ultrasónico; 7) Resección 
insular idealmente hasta limen de ínsula o distal a perforantes 
según ubicación y tamaño de lesión. La identificación de las 
arterias lenticuloestriadas y el mapeo motor de la cápsula 
interna permiten delimitar el borde medial de resección en la 
mayoría de los casos10. Debe tenerse en cuenta que dos vías 
principales relacionadas con el lenguaje se encuentran deba-
jo de la ínsula. El dorsal está mediado por el complejo fascí-
culo arqueado/fascículo longitudinal superior, y participa en 
el procesamiento articulatorio, fonológico y de repetición. Por 
tanto, su estimulación provocará apraxia del habla (incluso 
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sideradas como “gigantes” según la clasificación de Sanai, ya 
que involucran e infiltran áreas adyacentes. La mediana de 
extensión de resección (EOR) fue 81,3% (rango 36%-100%), 
como se demuestra en las Figuras 1, 2 y 3.

La resección total o subtotal (EOR III-IV) se logró en el 
85% de los casos (Gráfico 4). Además, el 50% de los pa-
cientes se sometieron a reintervenciones, fundamentalmente 
dado control imagenológico (inmediato o a 3 años de evolu-
ción) permitiendo un aumento en la EOR tumoral.

Sanai et al.6, determinó la EOR mediana de 82% para 
LGG y 81% para HGG. Esto está en concordancia con los 
resultados de Wu et al.14, quienes informaron EOR de 83,4% 
según la evaluación volumétrica.

En 15 pacientes se indicó radioterapia como tratamiento 
co-adyudante.

Dentro de nuestra serie, el total de fallecidos fue 6, 1 
correspondiente a glioma de bajo grado y 5 gliomas de alto 
grado. Dentro del subgrupo de defunciones con histología de 
gliomas de alto grado, se registró sobrevida máxima de 42 
meses (13, 19, 24, 39 y 42 meses respectivamente). Dentro 
de las causas de muerte 3 correspondieron a causas infec-
ciosas ajenas al tumor y al procedimiento quirúrgico (sepsis 
urinaria, neumonía multilobar, neumonía aspirativa). No hubo 
muertes relacionadas con la cirugía. La EOR predijo la super-
vivencia libre de progresión (SLP).

Cabe destacar que, en los informes pioneros, la tasa 
de morbilidad postoperatoria permanente fue alrededor del 
10%, pero en los estudios más recientes, varía del 0% al 6%. 
Además, mayores tasas de resección se asocian con una 
supervivencia libre de progresión maligna más prolongada, 
lo cual es importante para los pacientes con gliomas de bajo 
grado (LGG).

Por lo tanto, según el conocimiento actual, la extirpación 
quirúrgica de los gliomas insulares no solo se puede realizar 
de manera segura con un bajo riesgo de complicaciones, 
sino que también puede mejorar la calidad de vida de los 
pacientes.

Discusión

Por largos años, los gliomas de la región insular, fueron 
considerados inoperables, y esto se debía tanto a las difi-
cultades para estudiar la ínsula, la escasa comprensión de 
su funcionalidad, la complejidad técnica en el abordaje y los 
resultados posoperatorios deficientes. Sin embargo, Yasargil 
et al.15, demostró que, la extirpación de gliomas dentro de la 
ínsula era posible con un riesgo menor de lo que se creía.

La introducción de tecnologías neuroquirúrgicas avanza-
das, las imágenes intraoperatorias (resonancia magnética 
y ecografía), la neuronavegación (eventualmente basada 
en resonancia magnética funcional y/o tractografía), la mo-
nitorización neurofisiológica y el mapeo cerebral funcional 
con estimulación eléctrica directa (DES) han cambiado el 
paradigma en la resección de lesiones insulares aumentando 
enormemente su seguridad16.

Consideramos la clasificación de Sanai et al.6, útil en el 
estudio de lesiones de la ínsula, sin embargo, como demues-
tra nuestra serie, más del 80% de los casos correspondían 
a lesiones consideradas como “gigantes” ya que involucran 

Gráfico 1. Presentación clínica.

Gráfico 2. Score de Rankim modificado. Seis meses post peratorio.

Gráfico 3. Estudio anatomopatológico.

(astrocitoma anaplásico: 3, oligodendroglioma anaplásico: 4, 
glioblastoma multiforme: 4) (Gráfico 3).

Más del 80% de los casos correspondían a lesiones con-
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Figura 1. Masculino 31 años, RM T2 axial: 
proceso expansivo fronto temporo insular 
derecho. Extensión de resección > 80%. A: 
RM preop. 06/2017; B: RM post op. 03/2018.

Figura 2. Masculino 34 años, RM T2 axial: 
proceso expansivo temporo insular izquierdo. 
Extensión de resección > 96%. A: RM preop. 
02/2017; B: RM post op. 08/2019.

Figura 3. Masculino 26 años, RM T2 axial: 
proceso expansivo temporo insular derecho. 
Extensión de resección > 93%. A: RM preop. 
08/2019; B: RM post op. 12/2019.
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e infiltran áreas adyacentes, esto debido a la presentación 
insidiosa de los tumores de la región, provocando un mayor 
desafío en la resección segura. Aun así, como demuestra 
nuestro análisis volumétrico de la extensión de la resección 
(EOR), es factible resecar agresivamente los gliomas insula-
res, con relativa seguridad y sin morbilidad neurológica que 
disminuya la calidad de vida de nuestros pacientes.

Debido a que no se puede recomendar la resección agre-
siva sin evidencia de un mejor resultado, consideramos que la 
resección transsilviana o transcortical en forma individual, son 
eficaces, pero ambas presentan un riesgo de lesión vascular 
y transgresión pial durante el curso de la exposición que no 
es insignificante, tal como lo demuestran las distintas series 
publicadas en la literatura, por lo tanto, la posibilidad de rea-
lizar un abordaje complementario entre ambos, ampliando 
y mejorando la visión, el campo quirúrgico y la resección 
tumoral, con un buen control arterial vascular, nos permitirá 
optimizar los resultados post operatorios, individualizando los 
límites y objetivos de la resección.

Estamos conscientes que, aunque nuestra serie es un 
número insuficiente de pacientes, para identificar un punto 
de corte estadístico, nuestros resultados muestran buenos 
resultados post operatorios, así como en supervivencia, y 
supervivencia libre de enfermedad con una resección más 
extensa.

La capacidad de manipular la historia natural de estos tu-
mores justifica la intervención más temprana en el tratamiento 
microquirúrgico de los gliomas insulares y se opone a la 
validez de un procedimiento de biopsia simple o un enfoque 
de esperar y observar.

Conclusiones

A pesar del desafío, la resección agresiva de los gliomas 
insulares a través de un abordaje transilviano + transcor-
tical se asocia con un perfil de resultado favorable, mayor 
extensión de resección tumoral, un impacto positivo en la 
supervivencia general, así como con una tasa aceptable de 
morbilidad neurológica post operatoria.

Alentamos, a los neurocirujanos a considerar la resección 
máxima segura posible de los gliomas insulares de una ma-
nera más sistemática bajo este acceso aquí recomendado.

Recomendamos el manejo de estas lesiones en centros 
neuroquirúrgicos altamente especializados, donde el equipo 
multidisciplinario es fundamental para la obtención de los 
resultados favorables.
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Resumen

La fístula de líquido cefalorraquídeo es una complicación frecuente en cirugía neurológica, sobre todo en la base de crá-
neo; los procedimientos supratentoriales tienen menor riesgo y la patogénesis de las granulaciones aracnoideas es poco 
mencionada; a continuación se presentan tres casos de fístulas intratables posterior a craniotomías parasagitales de la 
bóveda craneal; el manejo fue complejo, todas tuvieron en común: la no visualización de salida de líquido cefalorraquídeo 
por un defecto dural perceptible, los múltiples intentos de reparación, el uso de derivaciones de líquido cefalorraquídeo, la 
infección y la hospitalización prolongada; se discute el fundamento anatómico del espacio aracnoideo romboidal parasagital 
y los puntos críticos del manejo.

Palabras clave: Fístula de LCR, complicación postquirúrgica, granulaciones de Paccioni.

Abstract.

The Cerebrospinal fluid leakage is a frequent complication in neurosurgical practice, especially in skull base; supratentorial 
procedures have a lower risk and the pathogenesis of arachnoid villi granulations is little mentioned; The following are three 
cases of intractable leaks after parasagittal craniotomies of the cranial vault; the management was complex, the common 
were: no visualization of cerebrospinal fluid leakage due to a perceptible dural defect, multiple attempts at graft repair, use 
of cerebrospinal fluid shunts, infection and prolonged hospitalization; The anatomical basis of the parasagittal rhomboid 
arachnoid space and the critical management points are discussed.

Key words: CSF leakage, postoperative complications, arachnoid villi granulation.

Listado de abreviaturas:
LCR: Líquido cefalorraquídeo; FLCRP: Fístula de líquido 

cefalorraquídeo postquirúrgica; DLLCR: drenaje lumbar de 
LCR; ID: injertos durales; GAP: Granulaciones aracnoideas 
de Paccioni; ReLCR: Reabsorción de LCR; FIP: Fístulas 

intratables postquirúrgicas; ABCP: Abordajes de la bóveda 
craneal paramedianos; NF2: Neurofibromatosis tipo 2; PO: 
Plaqueta ósea; SD: Sustitutos durales; SSP: Shunt de LCR 
subduro-peritoneal; SVP: Shunt de LCR ventrículo peritoneal; 
SSS: Seno sagital superior; SHQ: Sitio de herida quirúrgica; 
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HCC: hidrocefalia comunicante; MAV: Malformación arterio-
venosa; SMII: Spetzler-Martín II, DLCB: duramadre liofilizada 
de colágeno bovino.

Introducción

La fístula a través de la herida postquirúrgica (incisional) 
de líquido cefalorraquídeo (LCR) (FLCRP) tiene prevalencia 
variable, depende de: el procedimiento, la localización, y la 
experiencia del centro; varía entre 4,4% a 6,7%1,2, siendo los 
procedimientos en neurocirugía y otorrinolaringología con ma-
yor riesgo, hasta 17% y 15% respectivamente3,4. En la base 
de cráneo es alta la posibilidad de lesión de la duramadre y 
aracnoides; el drilling y la coagulación ósea desvasculariza 
el hueso y la reconstrucción es compleja; las prevalencias 
más altas reportadas son: en la fosa posterior en abordajes 
laterales 32%, en la fosa anterior 21%, y en la fosa media, 
en la región sellar 10%5; es rara en el hueso temporal6,7. Los 
procedimientos supratentoriales tienen prevalencia global 
de 7,7% a 13,5%, siendo mayor en la craniectomía que en 
la craneotomía (entre más amplias es mayor)1; en el hueso 
frontal hasta 20% cuando se involucran senos neumáticos 
e infección8, en el hueso parietal y occipital no están escla-
recidos, pero se reportan bajas prevalencias menor o ∼1%1. 
Factores dependientes del paciente están mencionados como 
presencia de diabetes mellitus o marcadores inflamatorios 
preoperatorios elevados, otros dependientes de la patología 
como la hipertensión intracraneal produce FLCRP de alta 
presión; otros: edema venoso e hidrocefalia1,2,5,6.

La FLCRP tiene dos picos de presentación, temprana 
dentro de los 10 días y tardío a partir del 21 día postoperato-
rio1, la resolución con medidas conservadoras son por ejem-
plo: la posición, el uso de medicamentos y procedimientos 
poco invasivos como el drenaje lumbar de LCR (DLLCR), 
pueden resolver hasta la mitad de FLCRP1, en los casos de 
alto gasto licuoral y persistentes es necesaria la reparación 
quirúrgica que pueden resolver la mayor parte de casos; el 
objetivo es hallar el defecto dural y reparlo1. Los accesos 
fronto-parieto-occipitales parasagitales tienen especial 
característica anatómica de involucrar las granulaciones o 
vellosidades de Paccioni (GAP), estructuras intradiploicas 
de aracnoides, laterales a los lagos venosos de Paccioni, de 
distribución variable, asimétrica e inconstante, que en el mo-
mento de la craneotomía pueden ser removidas9, su función 
es ser el sistema de la reabsorción (ReLCR) y de salida de 
LCR al sistema venoso9,10; la hipótesis de su patogénesis en 
la fístulas intratables postquirúrgicas (FIP) en abordajes de 
la bóveda craneal paramedianos (ABCP) no está descrita y 
su manejo tiene gran variabilidad, son los motivos de discu-
sión de este artículo; los tres casos a continuación son fugas 
posterior a ABCP, con la característica de no tener defecto 
de continuidad dural evidente; requirieron varias revisiones y 
larga hospitalización.

Descripciones de los casos

Caso 1
Paciente femenina de 28 años, con diagnóstico de neu-

rofibromatosis tipo 2 (NF2), acude por cefalea; en imagen 
se hallaron lesiones que cumplieron los criterios mayores y 
menores de la enfermedad (Figura 1A-D); se realizó cranio-
tomía parasagital parieto-occpital izquierda con exéresis de 
meningiomas parasagital y falcinos, (resección Simpson 2 y 
1 respectivamente) y drilling de la tabla interna de la plaque-
ta ósea (PO) para remover la infiltración tumoral. Al inicio 
la paciente tuvo fístula de alto gasto a través de la herida, 
por lo que, las primeras tres intervenciones no se empleó 
DLLCR y se prefirió la reparación quirúrgica; se realizó re-
construcción dural con sustitutos durales (SD) y sellantes; la 
fuga aumento su gasto por lo que se decidió la combinación 
de xenoinjertos e injertos autólogos y uso de fluoresceína 
intraoperatoria para hallar el defecto, no se evidenció tal y 
se empleó DLLCR; la paciente se complicó con infección, se 
decidió el retiro de todo el material, se prefirió la reparación 
con monocapa y continuar con el DLLCR además de medidas 
conservadoras: farmacológicas y posicionales; con mejoría 
del cuadro infeccioso se realizó implantación de shunt de 
LCR subduro-peritoneal (SSP), el cual disfuncionó; entonces 
se implantó un shunt de LCR ventrículo peritoneal (SVP) con 
guía estereotáxica, la paciente mejoró el gasto por la herida 
y logró resolución tardía; como secuelas desarrolló defecto 
del cuero cabelludo que requirió manejo por parte del equipo 
de cirugía plástica y disfunción de shunt tardía el cual fue 
retirado (Tabla 1 y Figura 1E-H).

Caso 2
Paciente masculino de 32 años de edad, presenta im-

pacto en el vértex craneano contra una pared de concreto 
mientras corría a alta velocidad; desarrolló coma y en imagen 
hematoma epidural del vértice craneal y hematoma subdural 
derecho (Figura 1I-L), se realizó hemicraniectomía des-
compresiva derecha modificada hacia la línea media, para 
reparación de los 3 tercios de seno sagital superior (SSS) 
que alimentaban los hematomas, se resecó el hueso fronto-
parieto-temporal derecho hasta la línea media; paciente tuvo 
mejoría de la conciencia hasta alcanzar escala de coma 
de Glasgow de 12; posteriormente, desarrollo FLCRP de 
alto gasto en sitio de herida quirúrgica (SHQ), no se halló 
defecto dural, se colocó DLLCR y duroplastia autóloga con 
pericráneo, el cuadro persistió, se colocaron SD; la fístula 
se contuvo sin embargo, el paciente desarrolló hidrocefalia 
comunicante (HCC), por lo que requirió SVP; paciente tuvo 
neumonía relacionada a los cuidados de salud y falleció por 
causa respiratoria (Tabla1 y Figura 1M-P).

Caso 3
Paciente femenina de 13 años, acude por ictus hemo-

rrágico secundario a malformación arteriovenosa (MAV) pa-
rietal izquierda Spetzler-Martín II (SMII), Clase A, la cual fue 
resuelta por craneotomía parietal paramediana y resección 
de MAV (Figura 1Q-T), paciente con evolución favorable, fue 
egresada, y acudió a emergencia por dehiscencia de herida 
y FLCRP de alto gasto, se decidió revisión de SHQ, retiro de 
PO contaminada, no se encontró defecto dural, se colocó SD 
y DLLCR, con medidas medicamentosas y posturales; persis-
tió la producción licuoral y al completar dos ciclos de antibio-
ticoterapia se intentó craneoplastia temprana con material de 
titanio y nuevo SD en multicapas, dos semanas después pa-
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Figura 1. Caso 1: A-D: Meningiomas 
múltiples: parasagitales, de la con-
vexidad, falcinos y tentoriales (aste-
risco rojo) que realzan el contraste 
en la RMN, glioma del tronco (flecha 
roja) y schwanomas bilaterales. E-H: 
Estigmas postquirúrgicos y faltante 
óseo parasagital (líneas entrecortadas 
amarillas), colección de LCR (asteris-
co amarillo). Caso 2: I-L: Trauma del 
SSS, hematoma epidural y fractura del 
vértex (flecha roja). M-P: faltante óseo 
de línea media. Colección de LCR (as-
terisco rojo), trombosis postoperatoria 
del SSS (flecha amarilla). Caso 3: 
Q-R: Hemorragia por MAV (asterisco 
rojo), vena de drenaje con defecto de 
llenado posiblemente por presencia 
de GAP (flecha roja) S-V: Estigmas 
postoperatorios de craneotomía 
parasagital, Borde óseo a nivel del 
SSS tercio posterior (flecha amarilla), 
faltante óseo parasagital cubierto por 
craneoplastia (flecha celeste).
Abreviaciones: RMN (resonancia mag-
nética nuclear), LCR (líquido cefalorra-
quídeo), SSS (seno sagital superior), 
MAV (malformación arterio-venosa).
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Figura 2. A: Espacio romboidal parasagital de superficie de las GAP en la bóveda craneal, representa cuatro hechos: 1) La distribución se estrecha entre más se 
aleja en sentido longitudinal del vertex, “rectángulos más estrechos”; 2) Las GAP son más prominentes entre más posterior sean, “rectángulos más remarcados”; 3) 
Las GAP más abundantes son entre más se acercan al veretex, “rectángulos con líneas punteadas” y 4) Distribución asimétrica derecha e izquierda con dominancia 
derecha y conforme más posterior se igualan, “rectángulos más grandes al lado derecho y más posterior son más iguales”; B: Espacio romboidal parasagital de 
superficie de las GAP en la bóveda craneal en forma de cometa con centro en el vértex craneal; C: Espacio romboidal parasagital de superficie de las GAP en la 
bóveda craneal impresión digitiformes, con interrupción de la tabla interna característica de las GAP; D: Proyecciones de las GAP en el hueso parasagital y en el 
seno venoso. Abreviaciones: GAP (granulaciones aracnoideas de Paccioni).

ciente tuvo colección subgaleal de LCR, se colocó nuevo SD 
en esta ocasión se amplió el defecto óseo para tener mayor 
área de bordes durales, se retiró la craneoplastia y se instaló 
DLLCR, se mantuvo el uso de medicamentos. Paciente tuvo 
régimen de producción con metas de 300 ml diarios y cuan-
do hubo 5 días seguidos sin producción se elevó el drenaje 
progresivamente; tras no evidenciar fuga en imagen, ni en la 
herida por 48 horas con el DLLCR cerrado, se retiró este, con 
resolución de la fistula (Tabla 1 y Figura 1U-V).

Discusión

Anatomía y fisiopatología de las GAP y ReLCR

Las fístulas en ABCP son infrecuentes; sin embargo, 
es conocido que entre más cercano a la línea media mayor 
posibilidad de complicaciones, por la presencia del SSS y 
sus lagos venosos, junto a estos se sitúan las estructuras 
intradiploicas, las GAP, de origen ectodérmico, el mismo de 
la aracnoides, que infiltran la tabla interna y se proyectan a 
las estructuras venosas en un proceso llamado vacuoliza-
ción del endotelio entre la 26 a 40 semanas de gestación11, 
algunas solo se proyectan a la luz de los senos venosos sin 
llegar al hueso; se desarrollan hasta el 18° mes de vida y son 
funcionantes a partir del 3er o 4to año de vida, son más visibles 
entre mayor es la edad11; en los primeros meses de vida es-
tán colapsadas y tienen función parcial; en el transcurso del 
desarrollo, el flujo ascendente de LCR llena estos sacos y 
aumenta las tasas de reabsorción, la tasa de flujo varía entre 
0,35 a 1 ml/min9,11; en la tercera edad ocurre procesos de 
calcificación entre la duramadre y la tabla interna fibrosando 
así las GAP y dándose adaptación por la edad en el flujo y 
ReLCR9,10,11; los casos presentados tienen característica de 
ser jóvenes, se infiere que en pacientes de las primeras dé-
cadas de la vida es en donde las GAP son ampliamente fun-
cionantes y donde reciben mayor tasa de flujo y reabsorción, 
por lo tanto, con mayor riesgo de FLCRP después de ABCP.

En especímenes de hueso frontal, parietal y occipital, las 
GAP se observan como impresiones digitiformes caracterís-
ticas, son saculares de ubicación parasagital, producen inte-
rrupción de la tabla interna y su fondo de saco se encuentra 
en el diploe, su número y tamaño son variables, normalmente 
no son mayores de 2 cm, estudios en autopsias y técnicas 
fotográficas estimaron un aproximado de 60 a 80 mm de su-
perficie de GAP a nivel parasagital, teniendo consideraciones 
como: la existencia de estructuras adyacentes diferentes a las 
GAP como los divertículos del SSS y la presencia de micros-
cópicas GAP conocidas como “microvilli” que pueden ser más 
laterales e inmersas en estructuras venosas más pequeñas 
que los senos9, se desconoce el número funcionalmente ne-
cesario para mantener la ReLCR, son sitios especializados 
de trasporte de LCR de la barrera hematoencefálica hacia el 
endotelio vascular venoso, a través de dos procesos: difusión 
pasiva (gradiente de presión con un diferencial de 3 a 4 mm 
de Hg entre el espacio subaracnoideo y la presión venosa) 
y activa intercelular y transmembrana con gasto energético 
susceptible a saturarse; en reposo las GAP están colapsadas; 
se habla de ReLCR mayor o dominante dada por GAP y SSS; 
mientras que la menor o alterna constituye las GAP en: senos 
transversos, en las vainas de nervios craneales (más descrito 
el nervio olfatorio vía sistema linfático) y a nivel espinal10; por 
no recibir gran afluencia como en el SSS no logran reempla-
zar la función del sistema principal, su función predomina 
en la etapas tempranas del desarrollo neonatal mientras la 
circulación mayor de LCR se desarrolla plenamente y en la 
tercera edad donde las GAP parasagitales se calcifican10. Las 
GAP son más numerosas en la unión parasagital del hueso 
frontal y parietal cerca del bregma, pero es en el hueso pa-
rietal, en la proximidad de la sutura lambdoidea, donde más 
amplias son; están a partir de 15 mm de la línea media y 
son menos conforme se alejan de la línea media y del vértex 
hacia posterior9,10,11, describiendo una distribución romboidal 
con centro en el vértice craneal en forma de cometa (Figura 
2A-D); no se ha relacionado el número y tamaño de las GAP 
con mayor o menor ReLCR; los abordajes parietales de ten-
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Figura 3. A: Cronología de complicaciones a partir de las fístulas de LCR a través de la herida postoperatoria; B: Circulo vicioso de complicación del material usado 
en la reparación dural de las fístulas LCR postoperatorias; C: comparación de craniotomía con fuga de LCR con fluoresceína rebosante transoperatorio y enchar-
camiento de un jardín con agua de la lluvia que el suelo y las plantas no pueden reabsorber, haciendo referencia a la concentración hipotónica del LCR, hecho que 
dificulta la absorción. Abreviaciones: LCR (líquido cefalorraquídeo).

dencia más posterior podrían ser más vulnerables como en 
el caso 1 y caso 3.

La dominancia del SSS y de los lagos venosos es mayor 
en lado derecho, con la consiguiente lateralidad en número 
y tasa de ReLCR en las GAP12,13, sin embargo, conforme 
más posterior se equipará las distribuciones entre derecha e 
izquierda12,13, esto explica que en el caso 1 y 3 la craneoto-
mía se realizó en lado izquierdo, sin embargo, involucraron 
la parte posterior, en el caso 3 la craniectomía involucró la 
totalidad de la línea media.

Las GAP son estructuras satélites a los senos venosos 
de mayor calibre, en los huesos occipital, parietal y frontal 
están más concentrados y especializados9,10, como se men-
cionó pueden ser muy variables; el SSS es más prominente y 
“caudaloso” en los dos tercios posteriores12,13, se puede inferir 
que las GAP con mayor funcionalidad coinciden en estos 
segmentos; por ejemplo, en los casos 1 y 3 la craneotomía 
se realizó parietal posterior se puede sustentar esta teoría en 
la patogénesis.

La relación venosa de las GAP hace que puedan ser 
observadas en estudios de imagen vasculares como impre-
siones digitiformes irregulares en los senos venosos y venas 
corticales dominantes9; su comportamiento en resonancia es 
ser isointensas en T1 y FLAIR y como defectos de llenado 
a la administración de contraste, pueden confundirse como 
trombosis venosa, características sobre todo en cortes sagi-
tales paramedianos9; al ser estructuras inmersas en la matriz 
ósea craneal, la radiografía de cráneo y tomografía axial de 
ventana ósea puede mostrar irregularidades en la tabla inter-
na y ser confundidas incluso, como lesiones óseas líticas, la 
variabilidad de visualización de las mismas puede ser entre 
0,3% a 90%9; muchas de las veces son desapercibidas como 
parte de la planeación quirúrgica (Figura 2D).

Las variabilidades anatómicas de las GAP pueden ser: 
gigantes cuando son mayores de 2 cm y ectópicas cuando se 
encuentran lateral y no relacionadas a las GAP parasagitales, 

son consideradas dentro de la normalidad y muchas veces 
también confundidas como lesiones de la calvaria9.

Patologías neuroquirúrgicas y las GAP

Los meningiomas son tumores con el mismo origen em-
brionario que las GAP, por este hecho se han encontrado 
células menigiomatosas tumorales en la tabla interna y el 
diploe14,15; en meninigiomas parasagitales en NF2, se han 
hallado la mutación del gen NF2 y de la proteína Merlin en 
las GAP14,15, fundamento de la teoría del origen de estos 
tumores en las GAP; nuestro primer caso es una paciente 
con NF2 con varias lesiones parasagitales. En la cirugía de 
menigiomas parasagitales es frecuente la craniectomía o la 
craneotomía con drilling de la tabla interna y el diploe para la 
remoción de la enfermedad tumoral ósea, este procedimiento 
fue realizado en el caso 1, con la consiguiente sustracción de 
las GAP, los meningiomas parasagitales son considerados 
patologías del SSS, pueden ocluir sus paredes y cambiar la 
hemodinamia, este cambio es progresivo dándose sistemas 
de compensaciones como la dominancia de las venas cor-
ticales parasagitales, estos cambios pueden repercutir en 
las GAP donde el flujo, dirección de reabsorción y drenaje 
de LCR puede modificarse, la transgresión quirúrgica de las 
GAP de las venas corticales puede producir el fenómeno de 
FLCRP, explicando el caso 1.

En cuanto al trauma del SSS, la trombosis postraumática 
y postquirúrgica pueden modificar la dinamia de las GAP 
dándose cambios forzados en la dirección y ReLCR a otros 
sistemas16,17, que podrían involucrarse en la génesis de las 
FLCRP, posiblemente fundamento del caso 2.

Las MAV, son lesiones de alto flujo que tienen conexiones 
venosas directas al sistema venoso, en las SM I y II a los 
sistemas venosos superficiales por ejemplo al SSS, senos 
transversos y senos sigmoideos, no existe descripción acerca 
del cambio de conformación y función de las GAP con la pre-
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Tabla 1. Resumen comparativo de las características principales de los casos discutidos
Caso 1 Caso 2 Caso 3

Patología primaria Meningioma parasagital izquierdo Trauma del SSS, Hematoma 
epidural del vertex

MAV SMII parietal izquierda

Craneotomía Parieto-occipital parasagital izquierda Fronto-parieto-temporal 
derecha modificada hacia 
la línea media

Parieto-occipital parasagital 
izquierda

E s t r a t e g i a  d e 
cierre dural de 1ra 
cirugía

Injerto libre de duramadre liofilizada de 
colágeno bovino (DLCB) autoadherente 
colocado onlay

F l a p  p e d i c u l a d o  d e 
pericráneo en overlay

Durosíntesis primaria con 
monofilamento no absorbible, 
sutura continua

P a t o g é n e s i s 
propuesta

Craneotomía parasagital y drilling de la 
tabla interna y diploe + remoción de las 
GAP de las venas corticales dominantes 
compensadoras + origen de meningiomas 
parasagitales a partir de las GAP por 
mutaciones de la NF2

Craniectomía del vértex + 
trombosis postraumática 
y cambios en la dirección 
y reabsorción de LCR en 
las GAP

Craneotomía parasagital + 
exclusión de las GAP a la 
vena de drenaje de la MAV y 
cercana al SSS

N° de cirugías Diez Tres Seis

D í a s  d e 
hospitalización

244 días 70 días 190 días

Material usado en 
la reparación

Malla de titanio, metilmetacrilato, autoinjertos 
(fascia lata y pericráneo) y aloinjertos 
(sustituto liofilizado) durales, sellantes de 
colágeno y pegamento biológico

Autoinjertos y aloinjertos 
durales

Malla de titanio, aloinjertos 
durales (sustituto liofilizado), 
sel lantes de colágeno y 
pegamento biológico

Drenajes Drenaje epidural, DLLCR, DSP, SVP SVP Drenaje Subgaleal, DLLCR

Medicamentos A c e t a z o l a m i d a ,  f u r o s e m i d a  y 
antibioticoterapia amplio espectro.

- Acetazolamida y furosemida 
y Antibioticoterapia de amplio 
espectro

Complicaciones Infección de herida, osteomielitis, meningitis, 
defecto complejo de cuero cabelludo

Hidrocefalia, neumonía y 
muerte

I n f e c c i ó n  d e  h e r i d a , 
osteomielitis, meningitis

Estrategias fallidas - DLCB onlay+ pericraneo overlay+ PO**
- DLCB onlay+ colágeno overlay* en 
múltiple capa + PO autóloga**
- Multicapa con DLCB inlay+ DLCB onlay 
suturada + DLCB overlay+ craneoplastia 
con malla de titanio + drenaje epidural**
- Multicapa en “sándwich de colágeno” 
DLCB onlay suturada + colágeno overlay+ 
DLCB overlay+ craneoplastia con malla de 
titanio + DLLCR**
- Fluoresceína intraoperatoria + multicapa 
fascia lata y pericraneo + DLCB onlay 
suturada + colágeno overlay + craneoplastia 
con metilmetacrilato**
- Retiro de material por la infección + DLCB 
onlay suturada + retiro craneoplastia**
- Multicapa con DLCB onlay* suturada 
+ colágeno overlay+ craneoplastia con 
metilmetacrilato + DSP**

- Pericráneo+ DLLCR**
- DLCB y pericráneo en 
múltiple capa+ DLLCR**

-DLCB autoadherente onlay 
+ colágeno overlay múltiple 
capa+ DLLCR**
- Craneoplastia temprana con 
malla de titanio + DLCB + 
drenaje subgaleal + DLLCR**
- DLCB inlay, onlay y overlay 
en var ias  capas+ pega 
biológica+ DLLCR**

Estrategia para 
resolver la fístula

-Multicapa con DLCB onlay suturada + 
colágeno overlay+ uso de pegamento 
biológico+ craneoplastia con metilmetacrilato 
+ SVP guiado por estereotaxia**

Implantación de SVP** Ret i ro de todo mater ia l 
sintético + Ampliación de 
los bordes de craniectomía+ 
DLCB overlay+ anclaje dural+ 
DLLCR **

*En todas las intervenciones se utilizó: Síntesis hermética de piel y bordes epicraneales con mofilamento en un solo plano, 
medidas posicionales y reposo, medicamentos y curación estéril diaria o cada 48 horas con capelina.
Abreviaciones: SSS (seno sagital superior), MAV (malformación arterio-venosa), SM (Clasificación Spetzler- Martin), SD 
(sintético dural), PO (plaqueta ósea), DLLCR (drenaje lumbar de líquido cefalorraquídeo), DSP (drenaje subduro-peritoneal 
de LCR), SVP (shunt ventriculoperitoneal de LCR), DLCB (duramadre liofilizada de colágeno bovino).
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sencia de drenajes venosos anómalos en lesiones como las 
MAV, pero se puede inferir que la exclusión de la circulación 
del drenaje de alto flujo venoso de una MAV puede conducir 
a cambios significativos de la ReLCR18,19, posiblemente la 
vena de drenaje de una MAV parasagital y muy cercana al 
SSS también fue parte de área de ReLCR de las GAP, como 
teoría posible en el caso 3.

Fisiopatología de las FLCRP y desarrollo de 
complicaciones

El acto quirúrgico produce interrupción de la indemnidad 
craneal, vascular y de las meninges; en promedio la dura-
madre cicatriza entre 2 semanas a 4 meses siendo la capa 
endostal más tensa por mayor cantidad de fibras de colágeno 
y la meníngea con más islas de fibroblastos y fibrocitos; la 
aracnoides más laxa, menos fibras y más células puede re-
pararse entre 1 a 3 meses20, la cicatrización puede ser parcial 
e ineficaz, a pesar de que exista integridad en la duramadre, 
el LCR recorre en el espacio por debajo de la aracnoides 
por lo tanto un proceso de reparación aracnoidea incom-
pleto podría conducir a fugas y otras colecciones de LCR 
como higromas y quistes y sus variantes como adherencias 
aracnoideas postoperatorias20,21, como los vistos en todos 
los casos (Figura 1H,N,U); en los pacientes que tratamos la 
especial característica de no tener defecto dural perceptible 
en las intervenciones nos hace pensar que está involucrado 
en la patogénesis; la tardía reparación aracnoidea, en el caso 
de los meningiomas producen ruptura aracnoidea; en el de 
las MAV, la disección aracnoidea para lograr la resección 
como parte del procedimiento y en el trauma las contusiones 
pueden abrir el espacio subaracnoideo.

Las características de FIP es no encontrar defecto dural 
visible, cuya génesis es la falta de ReLCR en los sitios para-
sagitales, el estudio de imagen predilecto es la cisternografía 
por RMN en secuencia T2 donde las tecnologías de adqui-
sición como: tridimensional, supresión de grasa y ósea, en 
diferentes posiciones o dinámica22, puede mostrar el sitio 
donde exista mayor gradiente de LCR y así planificar el pro-
cedimiento, en el caso 1 procedimos a rastreo intraoperatorio 
con fluoresceína que no permitió hallar la fuga.

La totalidad FLCRP pueden desarrollar contaminación 
de tejidos profundos y pueden aumentar hasta en 10 ve-
ces la probabilidad de infecciones graves23; la FLCRP son 
consideras complicaciones complejas porque pueden ser el 
inicio de una cronología de otras (Figura 3A), el LCR en los 
tejidos musculo-cutáneos tiene efectos de: irritación crónica, 
excesiva granulación, fibrosis reaccional, degeneración de 
las fibras musculares estriadas, calcificaciones distróficas, 
necrosis grasa y coagulativa (isquémica) que imposibilitan 
la cicatrización y derivan a la dehiscencia y maceración del 
cuero cabelludo24, por la composición hipotónica, mayori-
tariamente acuosa, baja de proteínas y solutos respecto al 
plasma que imposibilita su absorción (Figura 3C), pero con 
concentraciones de glucosa que propician el crecimiento 
bacteriano y otros péptidos que promueven inflamación, 
esto aumenta la posibilidad de exposición y atrofia de tejidos 
profundos e infección24; primero incisionales, luego celulitis, 
le sigue osteomielitis, lo que obliga a retiro de PO, y la impo-
sibilidad de colocación de injertos que son contraproducentes 

en presencia de supuración, además los tejidos blandos y el 
hueso desempeñan un papel en el colapso y ocupación de 
espacios muertos para evitar las colecciones de LCR, así se 
hace más frecuente infecciones profundas como meningitis y 
encefalitis; otro hecho importante es que la infección produce 
mayor permeabilidad de la barrera hematoencefálica y mayor 
producción de LCR que traerá aumento de la FLCRP23,24; 
estos eventos justifican que los pacientes con esta compli-
cación tengan largas hospitalizaciones, así como regímenes 
prolongados de poliantimicrobianos de amplio espectro (Fi-
gura 3A,B).

Manejo y tratamiento de las FLCRP y FIP

Los injertos durales libres pueden ser: autólogos (peri-
cráneo, fascia lata y fascia de músculo temporal), aloinjertos 
(duramadre, pericardio o fascia cadavéricos, membranas 
amnióticas y placentarias), homoinjertos o xenoinjertos 
(pericardio, peritoneo, tendón de aquiles y dermis bovinas o 
porcinas y gelatinas orgánicas), los dos últimos pueden ser 
liofilizados (deshidrocongelación o criodesecación para au-
mentar la conservación y preservación que requieren tiempos 
determinados de sumersión para activarse antes de usarse) y 
sintéticos (películas de politetrafluoretileno y poliéster ureta-
no)25; otros tipos de material de reparación son los sellantes 
de colágeno, fibrinógeno o trombina humana e hidrogeles25; 
todos ellos con la intención de imitar el colágeno tipo I de la 
duramadre; la duroplastia con sustitutos frente a la repara-
ción dural primaria o frente a la aracnoideoplastia (primaria, 
con películas de colágeno o con pega de fibrina)26 no tiene 
evidencia para reducir ni prevenir FLCRP, la durosintesis con 
puntos simples interrumpidos otorgan la impermeabilidad 
suficiente para el cierre hermético de defectos lineales crea-
dos quirúrgicamente1,5,27; en tanto la reparación aracnoidal 
no es un procedimieto rutinario26; en población pediátrica la 
duroplastia tiene datos de reducir fístulas postoperatorias, en 
niños es mayor el riesgo de fugas en ABCP por tener mayor 
flujo en las GAP2,27,28; en el tratamiento de cierre de FLCRP 
la duroplastia es el tratamiento ampliamente usado; la consi-
deración importante es que todo sustituto no autólogo es con-
traindicados en: presencia de infección, cercanía de senos 
neumáticos o lugares de contaminación como por ejemplo en 
heridas durales posterior a traumatismos craneales abiertos o 
fracturas craneales expuestas ya que pueden ser ineficaces 
y aumentar la gravedad de la infección25; en estos casos se 
prefieren los injertos autólogos posterior a limpieza quirúrgica; 
las técnicas de reparación son varias y no existe evidencia 
de predilección de alguna en la prevención y tratamiento de 
FLCRP, existe la técnica “inlay” que consiste en colocar los 
bordes del injerto por debajo de los bordes durales, la técnica 
“onlay”, coloca los bordes del injerto sobre los bordes durales 
y finalmente la “overlay”, que coloca la totalidad del injerto 
sobre el plano de la duramadre, y los combinados (inlay y 
overlay, onlay y overlay)1,5,25,28; además existen variedades en 
el mercado de ID que pueden ser autoadherente y suturados, 
tomando en cuenta que la síntesis debe hacerse con material 
absorbible si es no autoinjerto, mientras que en caso de ser 
autólogo se prefiere la sutura con material no absorbible y 
multifilamento25,27; en todos ellos la finalidad es la reabsorción 
en aproximadamente 2 a 3 meses, tiempo en que la matriz 
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del injerto será reemplazado por tejido dural propio y hasta 
9 meses para ser reabsorbidos por completo sobre todo co-
lágenos bovinos25; en líneas generales se debe respetar los 
principios en la duroplastia: mantener el borde de duramadre 
sana de por lo menos un centímetro, iniciar la reparación en 
los sitios de mayor presión y gravedad y evitar el exceso de 
tensión dural y el injerto; la reacción con presencia de otros 
materiales como el de la sutura es variable existiendo la 
probabilidad de: retracción, migración y desgarro, respuesta 
inflamatoria y de biocompatibilidad impredecible entre hués-
pedes25. Otras estrategias usadas sin evidencia estadística 
en prevención o tratamiento de FLCRP es la reparación en 
monocapa o en multicapa, las multicapas pueden ser de 
propios tejidos como grasa o musculo vascularizado sobre 
todo para ocupar espacios muertos, las lesiones traumáticas 
o quirúrgicas del SSS pueden ser reparadas de diversas for-
mas una de ellas, en multicapas de injertos musculares o de 
fascia, que no solo realizan hemostasia sino previenen la fuga 
de LCR, pues cierran el defecto aracnoidal de las GAP, como 
en el caso 2 de trauma de SSS; los sustitutos o sellantes de 
colágeno también pueden ser usados1,5,25,27; en los casos 1, 
2 y 3 se usaron diferentes técnicas de reparación dural en 
la primera intervención (Tabla 1); en el caso 1 y 2 los trata-
mientos quirúrgicos de la FLCRP consistieron en técnicas 
overlay, ya que no se evidenciaba defecto dural perceptible y 
en múltiple capa con otros materiales como colágeno, cuando 
hubo infección se realizó retiro de todo el material y se prefirió 
única capa de injerto autólogo, finalmente en caso 3 se usó 
técnica overlay en única capa de injerto libre (Tabla 1). 

La variabilidad en el mercado de material en injertos, 
pegas biológicas y otros tienen estudios de bioequipariedad 
con tejidos humanos sin embargo, existe la variabilidad étnica 
y poblacional25,27, por ejemplo el rango de reabsorción de las 
gelatinas biológicas pueden ser muy amplias de 2 meses a un 
año, existen posibilidades de que la presencia de SD con téc-
nica de overlay inclusive si este está sobre los bodes óseos 
del defecto craneal puedan interferir con la consolidación de 
la PO y en la síntesis dural, creando hiperfibrosis entre los 
bordes craneales y del flap óseo, ya que la reparación ósea 
craneal ocurre hasta en el tercer mes y es diferente a otros 
tejidos del esqueleto25,27. Si en este tiempo no se da la de-
gradación del material extraño puede interferir en la fase de 
reparación, creando un círculo vicioso de falta o consolidación 
ósea viciosa tardía, posterior reacción de cuerpo extraño a 
la PO, granulomatosis y exposición de tejidos profundos por 
la piel que producirá colonización e infección, superficial y 
profunda25,27(Figura 3B).

Otro punto crítico es el uso de craneoplastia con: poli-
metilmetacrilato, hidroxipatita, polieteretercetona, titanio o la 
plaqueta autóloga en la prevención y tratamiento de FLCRP, 
hecho que no tiene predilección, como se mencionó existe 
contraindicación de material sintético o autólogo infectado 
(osteomielitis) en presencia de infección de SHQ1,5,29; sin 
embargo, un escenario debatible es el retiro temprano de 
craneoplastia o PO en FLCRP de alto gasto y tardíos sin pre-
sencia de infección y colocación de nueva craneoplastia, no 
existe estrategia profiláctica sin embargo se pueden conside-
rar como tejidos contaminados; en los casos 1 y 3 se prefirió 
el retiro de la PO y materiales sintéticos ante la presencia 
de contaminación y se prefirió tener el faltante óseo hasta 

resolución de la FLCRP.
Otro debate es preferir la sutura continúa sobre interrum-

pida en el cierre de planos musculares y herida25; otras como 
la ampliación de las áreas de craneotomía para exponer 
bordes durales sanos y la elevación dural cuidando de no 
producir tensión, como medidas adyuvantes a la reparación. 
En el caso 3, para evitar mayor injuria parasagital se realizó 
la ampliación hacia los bordes laterales y elevación dural.

La HCC tiene como topografía la obstrucción del flujo del 
LCR a lo largo del espacio subaracnoideo hasta la desem-
bocadura a la circulación venosa, en los casos de patología 
de senos venosos están descritos la posibilidad de HCC30; la 
FLCRP puede retardar la aparición de este cuadro, mientras 
exista producción de LCR por SHQ alivia la retención de LCR 
intraventricular; la resolución de FLCRP puede generar HCC, 
como en el caso 2, aunque en este, la presencia de sangre 
subaracnoidea postraumática también pudo contribuir en la 
patogénesis; la HCC es una situación que debe ser vigilada 
inclusive en el seguimiento ambulatorio, el mismo que se 
practica en los casos 1 y 3.

El drenaje ventricular externo como manejo de FLCRP, 
tiene escaso uso, destinado a casos con: HCC, cuando no 
existe circulación de LCR entre el espacio subaracnoideo 
craneal y raquídeo, aquí el DLLCR no evacúa el volumen 
de LCR óptimo; en neumocráneo severo, el DLLCR podría 
permitir la entrada de aire en el espacio subaracnoideo; y en 
hidrocefalia aguda o hipertensión intracraneal descompensa-
da donde el DLLCR es contraindicado29,31.

Las FLCRP intratables son una rara indicación de shunt 
definitivo de LCR, el éxito puede ser variable y el mal fun-
cionamiento alto, son procedimientos considerados como 
de último recurso, estos tratamientos se fundamentan en 
cambiar la dirección de flujo LCR y reducir el gradiente de 
líquido que iría hacia las GAP y luego a los senos venosos, 
el SSP trata de imitar la función de “GAP artificiales”, ofrece 
mayor facilidad de instalación que el SVP que requiere guía 
estereotáxica o con neuronavegación sin marco en casos sin 
ventriculomegalia; sin embargo, el SSP puede presentar ma-
yor susceptibilidad de contaminación, infección, migración y 
exposición31,32, en este contexto existe la posibilidad de shunt 
endovascular de LCR transdural hacia los senos venosos 
para imitar la función de GAP33.

La coagulación endoscópica de plexos coroideos, es 
otro recurso invasivo que puede ser una oportunidad de tra-
tamiento en casos refractarios, como adyuvante, en reducir 
la producción de LCR para disminuir el gasto de la fuga, sin 
embargo, con mucha dificultad técnica en ausencia de ven-
triculomegalia31-34.

El manejo conservador puede ser, no farmacológico 
como: reposo absoluto, la posición en decúbito supino con 
cabecera elevada o en semifowler y vendaje compresivo 
para reducir los espacios muertos; otros, el medicamentoso 
que constituyen: los inhibidores de la anhidrasa carbónica y 
diuréticos como los de asa que tienen dos desventajas: el 
desequilibrio hidroelectrolítico y gasométrico, además alcan-
zan un período de máxima acción y posteriormente no tienen 
efecto mantenido32-35, en líneas generales se recomienda 
tratamientos intensivos y de dosis máximas toleradas en los 
primeros días y posterior reducción paulatina, finalmente los 
procedimientos adyuvantes poco invasivos como DLLCR 
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puede ser instalados en pie de cama, no existe consenso si 
el drenaje de LCR continúo frente al intermitente con horario 
en FLCRP; otro punto debatible son las metas de producción 
horaria o diaria, hecho que depende de la edad, el peso del 
paciente y la patología de base, tener en cuenta la variabi-
lidad idiosincrática pues existen fisiológicamente grandes 
productores de LCR y si existe infección o inflamación puede 
aumentar la producción de LCR32-35; la mayoría de recomen-
daciones son metas intensivas y agresivas con manejo de 
síntomas de hipotensión licuoral los primeros días; luego 
elevación progresiva del sistema; finalmente el tiempo de 
mantenimiento, cambio y retiro del DLLCR son discutibles32-35, 
en general se recomienda el retiro progresivo con vigilancia 
estricta y control de imagen, ya que puede existir casos de 
no producción a través de herida pero con evidencia de co-
lección subgaleal contenida como en el caso 3; todos ellos 
pueden ser considerados como manejo inicial y resolver 
cerca de la mitad de los casos, o en casos complejos pueden 
ser adyuvantes; en los tres casos se emplearon a lo largo de 
la hospitalización.

El ciclo vicioso y cronología de las FLCRP intratables es 
la larga hospitalización que traerá secuelas por: encama-
miento, por efectos secundarios de uso de polimicrobianos 
de amplio espectro y diuréticos, por los estigmas quirúrgicos, 
por ejemplo, en el cuero cabelludo, requiriendo tratamientos 
avanzados por cirugía plástica como colgajos rotacionales, 
injertos músculo-cutáneos u otras coberturas, hecho que 
estuvo presente en el caso 1.

Conclusión

La FIP se caracterizan por no evidenciar defecto dural, 
son de alto gasto, cuando involucran el hueso frontal o 
parietal parasagital se debe evocar la patogénesis de las 
granulaciones aracnoideas y su variabilidad; la fisiopatología 
aún debe ser esclarecida, el manejo es controversial que 
implica la disponibilidad de insumos y la experiencia del 
centro, la prevención inicia desde la planeación quirúrgica 
en el estudio de las GAP por métodos de imagen que el 
cirujano no debe subestimar en patología parasagital de la 
bóveda craneal.

El termino intratable se justifica en las múltiples interven-
ciones, la larga hospitalización y multiplicidad de procedi-
mientos con éxito variable, presente en los casos descritos.

Nuestra experiencia ejemplifica el rol de las GAP interac-
tuando con diferentes patologías parasagitales de la bóveda 
craneal y SSS como: la tumoral, la traumática y la vascular; 
en ellas las FIP fueron complicaciones complejas que re-
quirieron manejo multimodal y largas hospitalizaciones; sin 
embargo, el cuestionamiento de: en una primera revisión 
agotar todas las medidas o escalonar el manejo puede ser 
aún debatido en fugas de LCR en esta ubicación.
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Prof. Dr. Bernard George (Francia 1994)
Dr. Claudio Feler (USA 1996)
Dr. Patrick Johnson (USA 1996)
Dr. Albrecht Harders (Alemania 1996)
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. Athos 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. Juli 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. 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 Bajter (USA, 2009)
Dr. Bernhard Bauer (Alemania, 2009)
Dr. José Soriano (México, 2009)
Dr. Ricardo Ramina (Brasil, 2009)
Dr. Alejandro Méndez (USA, 2011)

Miembros distinguidos de la Neurocirugía Chilena
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Abarca Carrasco, Benjamín
Institución:	 Hosp. Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Puerto Montt
e.mail:	 mirkoabarca@gmail.com 

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

Aguilera Rodríguez, Sergio
Institución:	 Hosp. Herminda Martín de Chillán
Dirección:	 Francisco Ramírez 10
Ciudad:	 Chillán
e.mail:	 aguilera71@gmail.com

Aguirre Padilla, David
Institución:	 Hosp. San Borja Arriarán
Dirección:	 Santa Rosa 1234
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 dh.aguirre.md@gmail.com 

Albiña Palmarola, Pablo
Institución:	 Hosp. Barros Luco- Trudeau
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel, Santiago.
e.mail:	 pablo.a.med@gmail.com

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

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

Baabor Aqueveque, Marcos
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad de Chile
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 marcosbaabor@yahoo.com 

Barrientos Dumenes, Nelson
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 nbarrientosd@vtr.net 

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

Bennett Colomer, Carlos
Institución:	 Hosp. Carlos Van Buren
Dirección:	 San Ignacio s/n
Ciudad:	 Valparaíso
e.mail:	 carlos.bennett@gmail.com 

Bustos Garrido, Patricio
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad de Chile
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Independencia - Santiago
e.mail:	 pbustosg@gmail.com 

Cabrera Cousiño, Juan Pablo
Institución:	 Hosp. Guillermo Grant Benavente
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 jpccvolley@hotmail.com

Cáceres Bassaletti, Alejandro
Institución:	 Hosp. San Pablo de Coquimbo
Dirección:	 Av. Videla s/n
Ciudad:	 Coquimbo
e.mail:	 alcaceresnc@gmail.com

Campos López, Gabriel
Institución:	 Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 gcampos2@gmail.com 

Campos Puebla, Manuel
Institución:	 Clínica Las Condes
Dirección:	 Lo Fontecilla 441
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
e.mail:	 mcampos@clinicalascondes.cl 

Canitrot Paniagua, Mario
Institución:	 Clínica Indisa
Dirección:	 Av. Santa María 1810
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 mariocanitrot@gmail.com 

Cantillano Carrera, Luis
Institución:	 Hosp. Regional de Concepción
Dirección:	 San Martín 1436
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 lsegundocantillano@gmail.com 

Cantillano Malone, Christián
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad Católica
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 christiancantillano@gmail.com 

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

Carrasco Riveros, Raúl
Institución:	 Universidad de Antofagasta
Dirección:	 Av. Argentina 2000
Ciudad:	 Antofagasta
e.mail:	 peco999@hotmail.com 

Castro Nilo, Pedro
Institución:	 Hosp. Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Av. Seminario s/n
Ciudad:	 Puerto Montt
e.mail:	 pcastronilo@gmail.com 

Cerda Cabrera, Jorge
Institución:	 Hosp. Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Av. Seminario s/n
Ciudad:	 Puerto Montt
e.mail:	 dr.jcerda@gmail.com 

Colin Bordali, Enrique
e.mail:	 enriquecolinb@gmail.com 

Concha Gutiérrez, Selim
e.mail:	 selimconchag@gmail.com

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

Contreras Seitz, Luis
Institución:	 Clínica Las Condes
Dirección:	 Lo Fontecilla 441
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 lcontrerass@clinicalascondes.cl 

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

Cuadra Cárdenas, Octavio
Institución:	 Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
e.mail:	 octaviocuadracardenas@gmail.com

Cubillos Lobos, Alejandro
Institución:	 Clínica Indisa
Dirección:	 Av. Santa María 1810
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 alejandrocubillos@hotmail.com 

Cuevas Seguel, José Luis
Institución:	 Hosp. Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Serv. Neurocirugía
Ciudad:	 Puerto Montt
e.mail:	 cuevasseguel.joseluis@gmail.com 

Chiorino Radaelli, Renato

De Ramón Silva, Raúl
Institución:	 Hosp. Militar 
Dirección:	 v. Larraín 9100
Ciudad:	 La Reina-Santiago
e.mail:	 rdr@mi.cl 

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

Díaz Ríos, Roberto
Institución:	 Hospital Regional de Rancagua
Dirección:	 Alameda 3065
Ciudad:	 Rancagua
e.mail:	 rdiazrios@icloud.com 

Droguett Mallea, Marcelo
Institución:	 Hospital Regional de Temuco
Dirección:	 M. Montt 115 
Ciudad:	 Temuco
e.mail:	 mdroguettmallea@gmail.com

Espinoza García, Esteban
Institución:	 Hosp. San Camilo
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 San Felipe
e.mail:	 esteban.espinoza@uv.cl

Rev. Chil. Neurocirugía 47: (3) 168-171



169

Lista de socios 2021

Fassler Rebon, André
Institución:	 Clínica Dávila
Dirección:	 Av. Recoleta 464
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 dr.fassler@gmail.com 

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

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

Flores Salinas, Jorge
e.mail:	 marias@mi.cl 

Fortuño Muñoz, Gonzalo
Institución:	 Hosp. Herminda Martín de Chillán
Dirección:	 Francisco Ramírez 10
Ciudad:	 Chillán
e.mail:	 gonzalo.fortuno@gmail.com 

Fuentes de la Fuente, Jaime
Institución:	 Hospital Regional de Temuco
Dirección:	 M. Montt 115 
Ciudad:	 Temuco
e.mail:	 drfuentes@gmail.com

García Molina, Julio
Institución:	 Hosp. Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Serv. Neurocirugía
Ciudad:	 Puerto Montt
e.mail:	 drjuliogarcianeuro@hotmail.com 

Gleiser Joo, Kenneth
Ciudad:	 Viña del Mar
e.mail:	 kgleiser@vtr.net 

Gómez González, Juan C.
Ciudad:	 Santiago

González Guerra, Oscar
Institución:	 Hosp. Regional de Los Ángeles
Dirección:	 Avenida Ricardo Vicuña N°147
Ciudad:	 Los Ángeles
e.mail:	 zelaznog.oscar@gmail.com 

González Vicuña, Francisco
Institución:	 Hosp. Carlos Van Buren
Dirección:	 San Ignacio 725
Ciudad:	 Valparaíso
e.mail:	 fragonvic@gmail.com 

Goycoolea Robles, Andrés
Institución:	 Instituto de Neurocirugía 
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 anigoro@yahoo.com 

Guajardo Hernández, Ulises
Institución:	 Hosp. Regional de Temuco
Dirección:	 M. Montt 115
Ciudad:	 Temuco
e.mail:	 ulisesguajardo@gmail.com 

Guzmán Kramm, Carlos
Institución:	 Hosp. San Pablo de Coquimbo
Dirección:	 Av. Videla s/n
Ciudad:	 Coquimbo
e.mail:	 cgkramm@gmail.com 

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

Heider Rojas, Klaus
Institución:	 Hosp. Clínico San Pablo
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Coquimbo
e.mail:	 klausheid@gmail.com 

Hernández Alvarez, Víctor
Institución:	 Hospital Barros Luco-Trudeau
Dirección:	 Av. José M. Carrera 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
e.mail:	 victor.hernandez.a@hotmail.com

Holmgren Darrigrandi, Pablo
Institución:	 Hosp. Barros Luco-Trudeau
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
e.mail:	 pablohcl@yahoo.com 

Huidobro Salazar, Juan Felipe
Institución:	 Hosp. Carlos Van Buren
Dirección:	 San Ignacio s/n
Ciudad:	 Valparaíso
e.mail:	 juanfehuidobro@gmail.com

Jarufe Yoma, Francisco
Institución:	 Hospital Militar 
Dirección:	 Av. Larraín 9100
Ciudad:	 La Reina-Santiago
e.mail:	 jarufeyoma@yahoo.com 

Jiménez Palma, Oscar
Institución:	 Hosp. Regional de Temuco
Dirección:	 M. Montt 115
Ciudad:	 Temuco
e.mail:	 oscarjimenezpalma@gmail.com 

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

Lacrampette Gajardo, Jacquelinne
Institución:	 Clínica Cordillera
Dirección:	 Alejandro Fleming 7889
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
e.mail:	 jlacrampette@yahoo.com 

Lara Pulgar, Pablo
Institución:	 Hospital Clínico Herminda Martin
Dirección:	 Av. Francisco Ramírez N° 10.
Ciudad:	 Chillán
email:	 pablolara7188@gmail.com 

Lemp Miranda, Melchor
Institución:	 Hospital Clínico Universidad de Chile
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 mlemp@hcuch.cl 

Loayza Wilson, Patricio
e.mail:	 patricioloayza@hotmail.com 

Lorenzoni Santos, José
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad Católica
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 jglorenzoni@hotmail.com 

Luna Andrades, Francisco
Institución:	 Hospital Guillermo Grant Benavente
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 flunaa@gmail.com 

Marengo Olivares, Juan José
Institución:	 Instituto de Neurocirugía A. Asenjo
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	  Providencia - Santiago
e.mail:	 marengoneurocir@gmail.com

Martínez Plummer, Hugo
Institución:	 Clínica Dávila
Dirección:	 Recoleta 464
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 hmartinez@davila.cl 

Martínez Torres, Carlos
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 carmartinezt@gmail.com 

Massaro Marchant, Paolo
Institución:	 Hosp. Carlos Van Buren
Dirección:	 San Ignacio s/n
Ciudad:	 Valparaíso
e.mail:	 paolo_massaro@yahoo.com 

Mauersberger Stein, Wolfgang
Institución:	 Hosp. Barros Luco-Trudeau
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
e.mail:	 heinz.mauersberger@usach.cl

Melo Monsalve, Rómulo
Institución:	 Instituto de Neurocirugía A. Asenjo
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
e.mail:	 rmelo@manquehue.net 

Mery Muñoz, Francisco
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad Católica
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 franciscomery@hotmail.com 

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

Morales Pinto, Raúl
Institución:	 Hosp. Barros Luco-Trudeau
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
e.mail:	 raulemoralesp@gmail.com 

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

Müller Granger, Erick
Institución:	 Neuromédica
Dirección:	 Av. Libertad 1405 Of. 301
Ciudad:	 Viña del Mar
e.mail:	 emullerg@gmail.com 

Müller Riquelme, José M.
Institución:	 Hospital Regional de Rancagua
Dirección:	 Alameda 3065
Ciudad:	 Rancagua
e.mail:	 jmmullerr@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
e.mail:	 jorgemuramd@gmail.com 
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Norambuena Sepúlveda, Filadelfo
Institución:	 Hospital Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Puerto Montt
e.mail:	 fitonora@hotmail.com 

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

Orellana Tobar, Antonio
Institución:	 Universidad de Valparaíso
Dirección:	 Angamos 655
Ciudad:	 Viña del Mar
e.mail:	 draot@vtr.net 

Ortega Ricci, Eduardo
Institución:	 Universidad Austral de Valdivia
Dirección:	 Casilla 1258
Ciudad:	 Valdivia
e.mail:	 ortegaricci@gmail.com 

Otayza Montagnon, Felipe
Institución:	 Clínica Las Condes
Dirección:	 Lo Fontecilla 441
Ciudad:	 Las Condes - Santiago.
e.mail:	 fotayza@clinicalascondes.cl 

Oyarzo Ríos, Jaime
Institución:	 Hospital Barros Luco-Trudeau
Dirección:	 Av. José M. Carrera 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
e.mail:	 joyarzor@yahoo.com 

Páez Nova, Maximiliano
e.mail:	 neuromar01@gmail.com 

Parra Bustamante, Marcelo
Institución:	 Clínica Dávila
Dirección:	 Av. Recoleta 464
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 docparra@gmail.com 

Parra Fierro, Gilda
Institución:	 Hosp. San Pablo de Coquimbo
Dirección:	 Av. Videla s/n
Ciudad:	 Coquimbo
e.mail:	 gildaparrafierro@gmail.com

Pavez Salinas, Alonso
Institución:	 Hosp. San Pablo de Coquimbo
Dirección:	 Av. Videla s/n
Ciudad:	 Coquimbo
e.mail:	 apavez@ucn.cl 

Perales Cabezas, Iván
Institución:	 Hosp. San Pablo de Coquimbo
Dirección:	 Av. Videla s/n
Ciudad:	 Coquimbo
e.mail:	 ivanperalescabezas@gmail.com 

Pinto Vargas, Jaime
Institución:	 Hospital Regional de Concepción
Dirección:	 San Martín 1436
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 jaimempinto@gmail.com 

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

Quintana Marín, Leonidas
Institución:	 Hosp. Carlos Van Buren
Dirección:	 San Ignacio 725
Ciudad:	 Valparaíso
e.mail:	 leonquin@gmail.com 

Ravera Zunino, Franco
Institución:	 Hospital Regional de Rancagua
Dirección:	 Alameda 3065
Ciudad:	 Rancagua
e.mail:	 fraveraz@yahoo.com 

Riquelme Segovia, Luis Fco
Institución:	 Clínica Dávila - Radiocirugía
Dirección:	 Av. Recoleta 464 - Edif. D Piso -1
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 74lfrs@gmail.com 

Rivas Weber, Walter
Institución:	 Hosp. Regional de Concepción
Dirección:	 Chacabuco 916
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 rivas.weber@gmail.com 

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

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

Rojas Pinto, David
Institución:	 Hosp. Barros Luco-Trudeau
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
e.mail:	 drojasp@vtr.net 

Rojas Valdivia, Ricardo
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad Católica
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 rojasval@vtr.net 

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

Rojas Zalazar, Francisco
Institución:	 Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
e.mail:	 frojasz@hotmail.com 

Rossel Troncoso, Felipe
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad Católica
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 frossel@gmail.com

Ruiz Ramírez, Alvaro
Institución:	 Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
e.mail:	 alvaroruiz@vtr.net 

Sajama Iturra, Carlos
Institución:	 Hospital FACH
Dirección:	 Av. Las Condes 8631
Ciudad:	 Las Condes-Santiago
e.mail:	  csajama@gmail.com

Santorcuato Fuentes, Francisco
Institución:	 Clínica Bupa
Dirección:	 Av. Departamental 1455
Ciudad:	 La Florida - Santiago
e.mail:	 fsantorcuato@hotmail.com 

Sfeir Vottero, Felipe
Institución:	 Hosp. Regional de Puerto Montt
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Puerto Montt
e.mail:	 fejsfeir@gmail.com 

Silva Gaete, David
Institución:	 Hosp. Regional de Concepción
Dirección:	 San Martín 1436
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 dsilvainc@hotmail.com 

Stipo Rosales, Juan
Institución:	 Hospital Regional de Osorno
Dirección:	 Serv. Neurocirugía
Ciudad:	 Osorno
e.mail:	 juanitostipo@gmail.com 

Suarez Saavedra, Gonzalo 
Institución:	 Hosp. Clínico Fuerza Aérea de Chile
Dirección:	 Av. Las Condes 8631
Ciudad:	 Las Condes, Santiago
e.mail:	 gsuarez.md@gmail.com

Tagle Madrid, Patricio
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad Católica
Dirección:	 Marcoleta 367
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 ptagle@med.puc.cl 

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

Torche Astete, Máximo
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 maxtorche@gmail.com 

Torche Vélez, Esteban
Institución:	 Hospital Guillermo Grant Benavente
Dirección:	 Servicio de Neurocirugía
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 etorche@gmail.com 

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

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

Valenzuela Abasolo, Sergio
Institución:	 Clínica Alemana
Dirección:	 Av. Manquehue Norte 1407
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
e.mail:	 valen1@manquehue.net 

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

Valladares Asmussen, Héctor
Ciudad:	 Viña del Mar

Vallejo Geiger, Rodrigo
Institución:	 Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
e.mail:	 rodvallejo@yahoo.com 
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Varela Hernández, Ariel
Institución:	 Hospital Regional de Talca
Dirección:	 Servicio Neurocirugía
Ciudad:	 Talca
e.mail:	 varelahernandezariel@gmail.com 

Vasconez Fabre, José V.
Institución:	 Hospital del Profesor
Dirección:	 Alameda 4860
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 josevasconez04@gmail.com 

Vázquez Soto, Pedro
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad de Chile
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Independencia - Santiago
e.mail:	 pvazquezs@yahoo.es 

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

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

Vigueras Aguilera, Roberto
Institución:	 Hosp. del Trabajador de Concepción
Dirección:	 Cardenio Avello 36
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 robertoviguerasa@gmail.com 

Vigueras Aguilera, Rogelio
Institución:	 Hospital Guillermo Grant Benavente
Dirección:	 San Martín 1436
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 rogeliovigueras@gmail.com 

Vigueras Alvarez, Sebastián
Institución:	 Hosp. Guillermo Grant Benavente
Dirección:	 San Martín 1436
Ciudad:	 Concepción
e.mail:	 savigueras@hotmail.com 

Villanueva Garín, Pablo
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad Católica
Dirección:	 Marcoleta 352, 2º Piso
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 pvg@med.puc.cl 

Yokota Beuret, Patricio
Institución:	 Hospital C. Van Buren
Dirección:	 Servicio Neurocirugía
Ciudad:	 Valparaíso 
e.mail:	 yokota.patricio@gmail.com 

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

Zambrano Valdenegro, Emilia
Institución:	 Hospital San Borja Arriarán
Dirección:	 Santa Rosa 1234
Ciudad:	 Santiago
e.mail	 emizambrano@gmail.com

Zárate Azócar, Adrián
Institución:	 Hosp. Clínico Mutual de Seguridad
Dirección:	 Av. Lib. Bdo. O’Higgins 4848
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 dr.adrian.zarate@gmail.com 

Zomosa Rojas, Gustavo
Institución:	 Hosp. Clínico Universidad de Chile
Dirección:	 Santos Dumont 999
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 gzomosar@hotmail.com 

Zuleta Ferreira, Arturo
Institución:	 Clínica Alemana

Dirección:	 Av. Manquehue Norte 1407
Ciudad:	 Las Condes - Santiago
e.mail:	 zuletaneurocir@hotmail.com
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Chica Heredia, Gabriela
Institución:	 Hosp. Del Trabajador 
Dirección:	 Ramón Carnicer 185
Ciudad:	 Providencia - Santiago
e.mail:	 gabrielachicah@gmail.com

Diocares Quevedo, Gonzalo
Institución:	 Posta Central
Dirección:	 Av. Portugal 125
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 gdiocares@gmail.com

Orellana Poblete, Matías
Institución:	 Posta Central
Dirección:	 Av. Portugal 125
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 matiasorellanapoblete@gmail.com

Scheel Verbakel, Sophie
Institución:	 Hospital Barros Luco - Trudeau
Dirección:	 Gran Avenida 3204
Ciudad:	 San Miguel - Santiago
e.mail:	 sophiescheel@gmail.com

Silva Donoso, Francisco
Institución:	 Clínica Vespucio
Dirección:	 Serafin Zamora 190
Ciudad:	 Santiago
e.mail:	 fcosilvad@gmail.com

Vega Tapia, Roberto
Institución:	 Instituto de Neurocirugía
Dirección:	 Av. José M. Infante 553
Ciudad:	 Providencia - Santiago
e.mail:	 robertovegatapia@hotmail.com
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La Revista Chilena de Neurocirugía es una publicación destinada a la difusión del conocimiento de las enfermedades del 
sistema nervioso en sus aspectos médicos y quirúrgicos en adultos y niños. Los manuscritos deben ser preparados de acuerdo 
a las normas detalladas a continuación que se encuentran dentro de los requerimientos de las revistas biomédicas internacio-
nales1,2.

Sólo se aceptará trabajos inéditos en Chile o en el extranjero. Todos los trabajos de la revista serán de su propiedad y podrán 
ser reproducidos sólo con la autorización escrita del editor. El comité editorial se reserva el derecho de aceptar o rechazar los 
trabajos enviados a publicación.

La Revista Chilena de Neurocirugía respalda las recomendaciones éticas de la declaración de Helsinki relacionadas a la 
investigación en seres humanos. El editor se reserva el derecho de rechazar los manuscritos que no respeten dichas recomen-
daciones. Todos los trabajos deben establecer en el texto que el protocolo fue aprobado por el comité de ética de su institución 
y que se obtuvo el consentimiento informado de los sujetos del estudio o de sus tutores, si el comité así lo requirió.

Cuando se trate de trabajos en animales, debe describirse los procedimientos quirúrgicos realizados en ellos, el nombre, la 
dosis y la vía de administración del agente anestésico empleado. No debe usarse como alternativa de la anestesia un agente 
paralizante, estos últimos deben administrarse junto con el anestésico.

I. Envío de manuscritos

El envío del manuscrito se realiza utilizando la plataforma OJS, ubicada en https://revistachilenadeneurocirugia.com/, para 
lo cual debe registrarse debidamente como autor dentro del sistema. Se recomienda que el autor cuente con un identificador 
ORCID. En caso que no posea un identificador, puede abrir una cuenta en https://orcid.org para crearlo y, seguidamente, lo 
utiliza para ingresar automática y consistentemente sus datos de inscripción. Alternativamente, puede registrarse ingresando 
sus datos manualmente.

Luego de registrarse, debe enviar su manuscrito abriendo el formulario de envío, donde podrá seguir paso a paso las etapas 
de este proceso. Debe asegurarse que su manuscrito cumpla con todos los requisitos exigidos y que el el texto adhiere a los 
requisitos estilísticos resumidos en las Directrices del autor/a.

Con el propósitos de dar cumplimiento a las normar de publicación actualmente vigentes en la revista, les rogamos des-
cargar, llenar y cargar junto a su manuscrito la declaración de responsabilidad de autoría y la guía de requisitos para los ma-
nuscritos.

1. Ingreso de información inicial
En la sección inicial del formulario de envío el autor deberá seleccionar el idioma principal del manuscrito, la sección o ca-

tegoría de su artículo, y verificar que su trabajo cumpla con todos los requisitos y normas establecidas. Opcionalmente, el autor 
puede escribir un comentario para el editor.

Las principales categorías que existen en la revista para ingresar un artículo son:
Trabajos originales: Trabajos de investigación clínica o experimentales. Su extensión no debe sobrepasar las 15 páginas.
Actualizaciones: Se trata de revisiones de temas que han experimentado un rápido desarrollo en los últimos años, en los 

cuales el autor ha tenido una importante experiencia personal. Su extensión no debe sobrepasar las 15 páginas tamaño carta.
Casos Clínicos: Corresponden a comunicaciones de casos clínicos cuyas características sean interesantes y signifiquen 

un aporte docente importante a la especialidad. Consultar referencia 5.
Videos de Casos Clínicos: Se presentará una viñeta clínica de un caso, el video será enlazado en el canal de Youtube 

de la revista.
Panorama: Sección dedicada a comunicar a los socios diferentes noticias de interés de la especialidad. Incluye además, 

el obituario y las cartas a editor.

2. Cargar archivo
El autor puede cargar múltiples archivos componentes de su manuscrito, tales como textos, tablas e imágenes. Al hacerlo, se 

puede añadir comentarios e información adicional referente al archivo, como lo es la descripción, propietario, fuente, fecha, etc.
El cuerpo del manuscrito debe ser cargado en formato MSWord junto a las imágenes en formato jpg o tiff en alta resolución y 

otros anexos si fuesen necesarios, pero sin incluir la información que se incorporará aparte en el siguiente paso (los metadatos) 
con el propósito de facilitar la revisión doble ciega.

En el mismo cuerpo, cite la fuente de financiamiento si la hubiere. Anote una versión abreviada del título de hasta 40 carac-
teres, incluyendo letras y espacios, para ser colocada en los encabezados de cada una de las páginas que ocupará su trabajo 
en la revista.

Las pautas a seguir en los artículos originales son las siguientes:
a. Introducción
Debe tenerse claramente establecido el propósito del artículo y las razones por las cuales se realizó el estudio. Se reco-

mienda colocar sólo los antecedentes estrictamente necesarios sin revisar el tema en extenso.

Normas de Publicación para los Autores
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b. Método
Debe contener una descripción clara del material de estudio, y de los controles, cuando estos son necesarios. Debe iden-

tificarse los métodos y los equipos, colocando el nombre del fabricante y su procedencia entre paréntesis. Los procedimientos 
deben estar descritos en forma que permita su aplicación a otros investigadores. En caso de técnicas de otros autores, se debe 
proporcionar las referencias correspondientes.

c. Resultados
Deben ser presentados en una secuencia lógica en el texto, al igual que las tablas e ilustraciones. No repita en el texto todos 

los datos de las tablas e ilustraciones, sino que enfatice o resuma las observaciones más importantes.
d. Discusión
Destaque los aspectos más novedosos e importantes del estudio y sus conclusiones sin repetir en detalles los datos de los 

resultados.
Cuando se justifique, incluya en el comentario las implicaciones de sus hallazgos y sus limitaciones, relacione las observa-

ciones con las de otros estudios relevantes y asocie las conclusiones con los propósitos del estudio. Evite aseveraciones que 
sus datos no permitan fundamentar, referencias a su prioridad en haber obtenido estos resultados y aludir a otros trabajos no 
concluidos. Plantee nuevas hipótesis cuando sea necesario.

e. Agradecimientos
Si el autor lo estima necesario, puede incluir una frase de agradecimientos a personas o entidades que hayan contribuido 

en forma directa e importante al trabajo. Se recomienda como frase de encabezamiento: los autores agradecen a...
f. Referencias
Deben hacerse en orden de aparición en el texto, siguiendo la nomenclatura internacional: apellidos seguido de las iniciales 

de los nombres de los autores, título del artículo, título abreviado de la publicación, año, volumen y página inicial y final, según 
se señala en el ejemplo: Alonso C, Díaz R. Consumo del tabaco en un grupo de médicos de la V Región. Rev Med Chile 1989; 
117: 867-71.

En el caso de textos, éstos serán citados en la siguiente forma: apellidos, iniciales del nombre del autor, título del texto, 
editorial, ciudad, estado, país y año de la publicación. Ejemplo: West J B. Pulmonary Physiology. The essentials. Williams and 
Wilkins Co. Baltimore, Md, USA, 1978.

Si el número de autores es mayor de 6, coloque los seis primeros autores seguidos de la frase “et al”.
En el caso de capítulos en textos: Apellidos e iniciales del o los autores del capítulo. Título del capítulo; y, después de 

la preposición “en”, apellido del editor, título del libro (edición si es otra de la primera), ciudad, casa editorial, año y páginas. 
Ejemplo: Woolcock A. The pathology of asthma. En: Weiss E B, Segal M S and Stein M eds. Bronchial asthma, mechanisms 
and therapeutics. Boston Toronto. Little Brown and Co. 1985; 180-92.

Los autores son responsables de la exactitud de las referencias. El máximo de referencias permitido es de 30. Para citar 
otro tipo de artículos consulte la referencia 2.

En los artículos de revisión (actualización) el número de referencias puede ser mayor a 30.
g. Tablas
Deben estar presentadas en las páginas finales del manuscrito y enumeradas en forma consecutiva con números árabes. 

Coloque un título descriptivo a cada una. Cada columna debe tener un encabezamiento corto y abreviado. Coloque los signi-
ficados de las abreviaturas al pie de la tabla. Identifique si las mediciones estadísticas corresponden a desviación estándar o 
error estándar.

Omita líneas horizontales y verticales en el interior de las tablas. Se admiten sólo líneas horizontales en el encabezamiento 
o pie de ellas.

h. Figuras e ilustraciones
Las imágenes fotográficas, gráficos e infogramas, en colores o en escala de grises, deben ser enviados en archivos de 

formato jpg o tiff de alta resolución entre 150 y 300 dpi.
Al tratarse de gráficos, se acepta el envío de éstos en programa Excel junto a sus valores numéricos en una tabla.
Las ilustraciones de arte lineal deben ser enviadas a un color, con una resolución idealmente igual o superior a 800 dpi. 

Rogamos obtener este tipo de imágenes con un escáner que permita obtener este tipo de resolución.
No se aceptan:

•	 Imágenes obtenidas de la web por tener baja resolución.
•	 Figuras con títulos en su interior.
•	 Figuras con sujetos cuyos rostros sean identificables, amenos que se acompañen con un consentimiento firmado del pa-

ciente.
•	 Imágenes pegadas en Power point o MS-Word que incluyen flechas, números, caracteres y símbolos pegados encima o en 

una capa diferente de la imagen de fondo.
Se aceptan:

•	 Imágenes obtenidas con cámaras digitales réflex o con cámaras de smartphones de alta gama.
•	 Imágenes obtenidas con escáneres horizontales y que permitan realizar digitalizaciones de alta resolución (150 a 1.000 dpi).
•	 Digitalizaciones obtenidas directamente de equipos radiológicos, ecográficos, de resonancia magnética, microscopios o 

de cualquier sistema que cuente con tecnología imegenológica digital y que produzca imágenes que superen la mitad del 
tamaño de un monitor.
Adicionalmente:

•	 Las figuras y leyendas pueden ir insertadas en el documento del manuscrito con el propósito de orientar. Sin embargo, éstas 
también deben ser cargadas separadamente en archivos jpg o tiff, con la calidad y resolución anteriormente descrita.
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•	 Las letras, los números y símbolos deben formar parte de la imagen y deben ser los suficientemente claros para mantenerse 
legibles con las reducciones a una columna de revista.

•	 Las microfotografías deben incluir una escala interna y los símbolos, flechas o letras deben contrastar con el fondo.
•	 Cite las figuras en forma consecutiva dentro del manuscrito. Si se utiliza figuras publicadas de otros autores, deben acom-

pañarse del permiso del autor y editor que debe cargarse debidamente en un archivo de texto.
•	 En las leyendas de las figuras debe escribirse lo esencial de la figura y dar una definición de los símbolos, flechas, números 

o letras empleadas. En las microfotografías anote la tinción empleada y el nivel de aumento usado.
i. Abreviaturas
Utilice las abreviaturas de acuerdo a las normas señaladas en la referencia 1.

3. Introducción de metadatos
La información que se introduce en esta etapa se denomina “metadatos del artículo”, y no debe ser introducida en el archivo 

del texto del manuscrito, el cual se carga según lo descrito en la etapa anterior.
Los metadatos incluyen el título del trabajo en español e inglés, los nombres y apellidos de los colaboradores deben también 

ser añadidos, además del autor principal, junto con sus filiaciones y direcciones. Los artículos originales, revisiones y casos 
clínicos deben incluir resúmenes y palabras clave, tanto en español como en inglés. Los resúmenes deben ser escritos con una 
extensión máxima de 250 palabras, que deben contener el objetivo del trabajo, los hallazgos principales y las conclusiones.

II. Revisión

Los artículos serán revisados por especialistas designados por el comité editorial. Los autores serán notificados dentro de 
un máximo de 8 semanas de la aceptación o rechazo del manuscrito, que se le devolverá con las recomendaciones hechas por 
los revisores. La demora en la publicación dependerá de la rapidez con que devuelva al comité editorial la versión corregida y 
de la disponibilidad de espacio.
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