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La Revista Argentina de Neurocirugía - Órgano de difusión de la Asociación Argentina de Neurocirugía - tiene 
por objetivo difundir la experiencia de los neurocirujanos, especialidades afines y los avances que se produzcan 
en el diagnóstico y tratamiento de la patología neuroquirúrgica. Solo publicará material inédito.
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1.	 Artículos de Revisión: serán una actualización del conocimiento en temas controvertidos. Si son revisiones 
sistemáticas se organizaran en introducción, material y método, resultados, discusión y conclusión. Si no lo 
son, la organización quedara a criterio del autor.

2.	 Artículos Originales: se comunicarán los resultados de estudios clínico-quirúrgicos y diagnósticos. Se or-
ganizarán en introducción, material y método, resultados, discusión y conclusión.

3.	 Casos Clínicos: se comunicarán un caso o varios relacionados, que sean de interés, en forma breve. Las re-
ferencias no deberán ser mayores a 15. Se organizaran en introducción, descripción del caso, discusión y 
conclusión.

4.	 Notas Técnicas: se describirán nuevas técnicas o instrumental novedoso en forma breve. Las referencias no 
deberán ser mayores a 15. Se organizarán en introducción, descripción del instrumental y/o técnica, discu-
sión y conclusión.

5.	 Bibliografía Comentada: se analizarán uno o más artículos publicados en otras revistas. Se organizarán en 
introducción, análisis, síntesis y conclusión.

6.	 Artículos Breves: se organizarán igual que los artículos extensos, de acuerdo a la categoría a la que perte-
nezcan (original - caso clínico - nota técnica). No superarán las 1.500 palabras. Tendrán solo un resumen en 
inglés (estructurado de acuerdo a su categoría) que no supere las 250 palabras, 4 fotos o cuadros y 6 referen-
cias.

7.	 Artículos Varios: artículos sobre historia de la neurocirugía, ejercicio profesional, ética médica u otros rela-
cionados con los objetivos de la revista. La organización quedará a criterio del autor.

8.	 Nota Breve: colaboración de no más de media página sobre temas relacionados con la medicina.
9.	 Cartas al Editor: incluirán críticas o comentarios sobre las publicaciones. Estas, si son adecuadas, serán pu-

blicadas con el correspondiente derecho a réplica de los autores aludidos.
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EDITORIAL

Estimados colegas, 

En este nuevo número publicamos los trabajos premiados en las últimas Jornadas de nuestra asociación, creo importante 
señalar la gran calidad de los mismos y la inclusión de videos on-line.

Dentro del contenido encontrarán excelentes trabajos de neurocirujanos argentinos.
Continuamos con las entrevistas a personalidades destacadas de nuestra especialidad, ya que su inclusión fue bien reci-

bida por la mayoría. Realmente un número para deleitarse.
Al igual que los anteriores este número es el resultado del esfuerzo de todos los colegas que trabajamos para continuar 

mejorando nuestra revista.
 - ¿Pero dónde esta la RANC hoy…?
Se distribuyen gratuitamente 500 números impresos en papel que intentamos sea de mejor calidad y no repetir más los 

errores del número anterior. La presentación se vincula directamente con la imprenta responsable y se han dado las di-
rectivas a la empresa contratada por la AANC para lograr una entrega de óptima calidad.

La RANC se financia en parte con la venta de la publicidad que es posible por el continuo y personal ofrecimiento 
nuestro a las empresas; se complementa con el aporte de fondos propios de la AANC. El costo creciente de cada tira-
da  nos lleva a continuas negociaciones con los diferentes patrocinadores que tienen sus exigencias y límites. La discu-
sión que ronda y esta pendiente es, si continuar con el actual formato en papel, que se lleva el voto de la mayoría por sus 
fortalezas reales o pasar al formato digital, virtual por definición y casi siempre dependiente de empresas que comerciali-
zan los servicios on line, calificados erróneamente como gratuitos. La marca Revista Argentina de Neurocirugía es pro-
piedad intelectual de La Asociación Argentina de Neurocirugía (quien abonó recientemente su renovación) y es quien 
decide finalmente su forma de publicación; las opciones son varias, continuar mejorando, yo creo que no nos va tan mal, 
suscripción con diferencial para recepción en papel, hoy utilizada por prestigiosas publicaciones de la especialidad, lectu-
ra virtual libre, lectura virtual con cuotas al día, acceso libre realmente gratuito mediante la integración al Núcleo Básico 
de Revistas Científicas Argentinas, un proyecto del CONICET. El acceso abierto a las publicaciones científicas está li-
derado por la base de datos SciELO. Para la indexación allí existen normas a alcanzar basadas en estándares internacio-
nales de comunicación científica. Este portal incluye revistas científicas nacionales e internacionales, normas, procedi-
mientos, técnicas y software que permite la publicación electrónica de ediciones completas, la organización de metadatos 
en bases bibliográficas, la estructuración de textos completos, la recuperación de artículos por su contenido, la preserva-
ción de archivos electrónicos y la producción de indicadores estadísticos sobre el uso e impacto de la literatura científica, 
también enlaces con otras bases de datos nacionales e internacionales (p. ej., Medline e ISI-Thomson), así como también 
con los buscadores de internet entre los que se destaca Google. Sin estos pasos cumplidos creo es inútil aspirar a más. 

La RANC esta indizada en LILACS, LATINDEX , pero falta su actualización y uno se pregunta  si alguien hoy uti-
liza estas bases de datos. Si bien nuestra revista es el suplemento en español de Surgical Neurology International y los 
artículos publicados allí están indizados por varias bases de datos CNKI (China National Knowledge Infrastructure), 
DOAJ, EBSCO Publishing's Electronic Databases, Expanded Academic ASAP, Genamics JournalSeek, Google Scho-
lar, Health & Wellness Research Center, Hinari, National Science Library, OpenJGate, PubMed entre otras,  cabe acla-
rar que solamente aparecen indizados los artículos publicados en el suplemento en español, pero no todos los publicados 
en la RANC; este último punto motivó el aumento de la recepción de artículos de diferentes países de Latino América 
que buscan indudablemente la publicación en SNI. 

Personalmente creo que La Revista Argentina de Neurocirugía es un equipo de trabajo conformado por los anterio-
res miembros del Comité Editorial, los actuales, los revisores y comentadores, los autores y los miembros de la Comisión 
Directiva de la AANC, y debemos crecer con la incorporación de más miembros y la creación de la Secretaría de Redac-
ción, organizar Talleres de editores y para Revisores, y así lograr incorporarnos primero en los índices latinoamericanos y 
posteriormente llegar al puntaje para integrar  la mayor base de datos del mundo que es Medline.

Dr. Jaime Rimoldi
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ENTREVISTA

Dr. Osvaldo Oscar Betti 

Entrevista con el Dr. Osvaldo Oscar Betti, actualmente 
Prof. Consulto de Neurocirugía de la Universidad de Bue-
nos Aires (UBA).

Osvaldo concurre habitualmente a nuestros ateneos en el 
Hospital Rivadavia. Unos minutos antes de comenzar el 
ateneo, sin mayores preámbulos nos la concedió.

¿Por qué Neurocirugía?
En mi historia personal recuerdo que mi madre me comen-
taba que a los 10 años le dije que quería ser neurocirujano... 
¿Porqué?, ni idea.

También como a los niños de entonces me gustaba ser 
aviador, historiador y después dedicarme a las letras. Cuan-
do estudié latín me dediqué realmente y cuando terminé el 
secundario comencé a dar clases a los alumnos que habían 
fracasado y debían recuperar con exámenes dicha materia. 
Hubo, durante el período del secundario, algunas orienta-
ciones, pero siempre quedó la neurocirugía como hilo con-
ductor al que con el tiempo me dediqué definitivamente.

¿Se recibió en la UBA?
Fui al Colegio Nacional de Buenos Aires, donde termi-
né el secundario y luego ingresé directamente a la Uni-
versidad en la Facultad de Medicina, más adelante lo hice 
en otras dos carreras distintas que no concluí por razones 
personales.

¿Y sus maestros quienes fueron cuando empezó neuroci-
rugía (NC) en la Argentina?
En nuestro país empecé a vincularme con la Cátedra de 
Neurocirugía durante mi período de conscripción militar. 
Entonces mi jefe era un personaje excepcionalmente bue-
no, que me ayudó muchísimo, porque no perdí el año de 
estudios en los 14 meses de conscripción. Me obligó psi-
cológicamente a dar todas las materias bajo la consigna de 
que me hiciera desertor si no aprobaba... Una excelente 
personalidad la del Tte. Cnel. Rodolfo D´Onofrio.

¿Y en neurocirugía?
Quien primero me recomienda para entrar en NC, es el 
Dr. D´Onofrio quien me envía al Dr. Raúl Floreal Mate-

ra, entonces subdirector del Instituto de Neurocirugía sede 
de la cátedra. No ingreso entonces pero lo hago al año si-
guiente, al "Costa Buero", pabellón sede de la cátedra, 
cuyo titular era el Prof. Don Ramón Carrillo, por entonces 
Ministro de Salud Pública del Pte. J. D. Perón, con licen-
cia en la cátedra.

Mi inicio fue como "practicante" entonces, ingresan-
do en el rubro de hemoterapia, haciendo las transfusio-
nes por vía intra-arterial en sala de operaciones. Un día el 
Prof., Matera me preguntó si me gustaba la cirugía y ante 
mi respuesta entusiasta, me dijo: "la semana que viene me 
ayudas", y así inicié mi actividad.

Y después de hecho toda la cirugía clásica convencional, 
en algún momento cambió hacia lo funcional y radioci-
rugía.
Yo hice los tres últimos años de la carrera estando en el 
Costa Buero, y ya era conocida la cirugía estereotáctica 
desde 1949 por parte de Jean Talairach. En 1952 se publi-
ca en la Presse Mëdicale la primera línea de base cerebral, 
a partir de la de lo que se conoce como línea bicomisural o 
CA-CP (comisuras anterior y posterior del 3r ventrículo).
En 1955, antes de recibirme y después del Congreso de 
Neurocirugía Latinoamericano de Montevideo, el Dr. Ta-
lairach concurre a Bs. As. para dar una conferencia en el 
Instituto de Neurocirugía, sobre el tálamo humano y su 

Dr. Osvaldo Oscar Betti 



función integradora. Lo abordé entonces y le pregunté so-
bre si podía concurrir a su servicio a lo que accedió. Cabe 
recordar que aún no era médico pero la temática me resul-
taba apasionante.

¿Y Carrillo y Matera...?
En cuanto a Don Ramón Carrillo cuyo sobrenombre en 
el Instituto era "el Zar" lo pinta claramente, sumado al 
gran respeto intelectual que despertaba. Era una persona 
de una vastedad de conocimientos y cultura, hablaba con 
precisión y riqueza de vocabulario, como otros personajes 
que conocí en el Costa Buero y que no lo eran sólo a ni-
vel profesional  sino aspectos culturales y políticos. Por su-
puesto Don Ramón no tenía competidores. Cuando ha-
blaba cualquiera fuera el tema su elocuencia era magnífica 
y a través de esa forma el Instituto fue un centro peronis-
ta de alto nivel. A pesar de mi orientación política opuesta 
nunca fui censurado por ello, sólo reconvenido suavemen-
te a veces...

¿Después tuvo Ud. un paso por la Comisión de Energía 
Atómica?
En 1958 hice el primer curso de radioisótopos para mé-
dicos y biólogos que se dictó en la Comisión Nacional de 
Energía Atómica. Allí se creó el primer lazo con algunos 
personajes que tuvieron luego importancia en el desarro-
llo de la cirugía estereotáctica, como lo que realizamos con 
el Dr. Jaime Pahissa Campá, especialista en química ató-
mica, que fue la fabricación del primer oro radiactivo en 
el ciclotrón de la CNEA, con el que realizamos la prime-
ra implantación hipofisaria en un caso de cáncer mamario. 
Después se cambió por el empleo de itrio 90, emisor beta 
puro, de más adecuada respuesta para esas intervenciones, 
realizadas por vía trans-septo esfenoidal con un equipo es-
tereotáctico similar al desarrollado por Talairach. Hicimos 
muchas operaciones de este tipo en nuestro país y hasta 
los 90 en el Hospital Sainte-Anne de París.

En 1965 la CNEA presentó oficialmente al público en 
general un producto particular, un equipo detector de tu-
mores cerebrales mediante el uso de positrones. Con el Dr. 
en química atómica Jaime Pahisa Campá, el estudiante de 
electrónica E. Rosales a la sazón en 2º año, y el que habla, 
junto también al grupo de micro mecánica de la CNEA. 
Tiempo más adelante por razones económicas debido al 
precio de los radioisótopos, dejamos de detectar tumores 
para utilizarlo como detector del pasaje de isótopos en el 
radiocardiograma y su vinculación con el tiempo circula-
ción cerebral, con el que se hicieron más de 3000 estudios.
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¿Cuándo llegó Ud. a Francia?
Me recibí a mediados del 55 y al año siguiente viajé a 
España becado, donde estuve tres meses con Don Sixto 
Obrador Alcalde, neurocirujano de Madrid. De allí via-
jé a París y después de permanecer en Ste. Anne, en el ser-
vicio del Prof. Marcel David, concurrí al Primer Congreso 
de Ciencias Neurológicas, al que asistieron las principales 
figuras de todas las especialidades: neurología, neuropato-
logía, neurofisiología, neurorradiología, neuropsicología, 
neuro-oncología, neurocirugía, cirugía estereotáxica, neu-
roanatomía, etc. Pude así conocer a todas los más conspi-
cuos miembros de las especialidades del amplio espectro 
de la neurología.

¿La mayoría del instrumental específico lo desarrolló y 
lo hizo construir Ud.?
Jean Talairach había desarrollado diversos sistemas este-
reotáxicos en unión con los establecimientos Alexandre, 
donde se fabricaron los nuevos modelos. Nosotros dado 
que no teníamos acceso económico, imitamos los equipos 
e incorporamos variantes.

En 1981 logramos un préstamo de Institutos Médicos 
Antártida, con el que compramos todo el equipamiento de 
Talairach y lo instalamos en dicha institución. En menor 
tiempo al convenido, logramos devolver el préstamo en las 
condiciones pactadas.

¿Cuándo vino el primer sistema de radiocirugía con 
acelerador lineal?
En 1976-77 retorno al grupo de Sainte-Anne donde per-
manezco cinco años en Francia. Allí trabajo conjunta-
mente con mi amigo Gabor Szikla, primer ayudante de 
Dr. J. Talairach y ya profesor de Neurocirugía.

Y era un servicio dedicado a lo funcional...
Bajo la conducción de J. Talairach el servicio se había con-
vertido en el más importante centro mundial de la ciru-
gía estereotáxica con variados tratamientos como la reti-
nopatía diabética, los parkinsonismos, las distonías, y otros 
movimientos anormales, la cirugía de la epilepsia, diversos 
tipos de tumores, y su diagnóstico a través de la biopsia 
cerebral, todo lo mencionado con el sistema en estereos-
copía real en neurorradiología (dos imágenes radiológicas 
una perpendicular y otra decalada 6º observadas al uníso-
no, lo que permite ver la profundidad de campo y sin am-
pliación debido a la tele-radiología de las estructuras neu-
rorradiológicas). 



Apareció en ése entonces el libro de Gabor Szikla y col., 
Angiography of the Human Brain Cortex (Sprinfield 
Verlag) 1977, que mereció dos premios, uno científico y 
otro estético por su belleza formal. Su aplicación era diaria 
y permanente pues debíamos dibujar cada día los estudios 
realizados, hacer su diagnóstico que teníamos que presen-
tar en la reunión de cada sábado frente al Jefe y todo el 
equipo.

¿Eso era Sainte-Anne?
Este servicio fue considerado como el más importante de 
la neurocirugía francesa de post guerra 1939-45, según 
lo dicho por un colega francés no perteneciente al grupo 
mencionado.

Sainte-Anne fue un equipo de  alto nivel desde la época 
en quien después (1960) fuera el primer profesor titular de 
neurocirugía de París, el Dr. Marcel David, quien logra in-
tegrar el equipo más espectacular de las neurociencias con 
especialistas como Talairach J, Tournoux P, De Ajuriague-
rra (profesor de tres especialidades al mismo tiempo, neu-
rología infantil, neuropsiquiatría, y anatomía patológica), 
a J. Bancaud, primer Prof. de fisiopatología del SNC, Hé-
caen. Fishgold, Ruggiero G, y muchos otros que no podré 
nombrarlos en su totalidad.

Dr. Ud. que experimentó con ambos sistemas: ¿cuál pre-
fiere, Novalis o Gammaknife?
Si la indicación es correcta, planeada y realizada según las 
reglas del arte, no hay diferencias mayores.

Hoy en día hay sistemas más interesantes como el Cybe-
knife que emplea la robótica y mejora ciertas condiciones. 
Nosotros fuimos los primeros en utilizar aceleradores li-
neales de alta energía (de 6 a 18 MeV), y después de su 

uso en Bs. As., llevamos un equipo similar a París, donde 
se hicieron tratamientos diagnosticados primero en Sain-
te-Anne e irradiados luego en el hospital Tenon.

Algunos años después el centro de radioterapia más 
grande de Francia, Centre Oscar Lambret, de Lille, ad-
quirió un equipo similar al de Bs.As., donde se instaló con 
una lista de espera de 180 enfermos listos para tratarse.

¿Cómo ve hoy el desarrollo de la neurocirugía en los 
primeros centros del mundo y en nuestro país?
Actualmente la neurocirugía funcional y la estereotáctica 
en particular, es no sólo parte sino forma precursora de la 
"cirugía mínimamente invasiva". Se han efectuado cam-
bios tecnológicos como el empleo de la robótica, por ej. re-
cuerdo la operación número 1000 realizada con un robot 
neuroquirúrgico que hizo Claudio Munari (primer Profe-
sor de Neurocirugía Estereotáxica de Italia), del equipo de 
Sainte-Anne y que desarrollara la cirugía de la epilepsia 
en Grenoble, Milán y Génova.
 En Argentina hay curiosamente una situación especial, 
ya que no observo versatilidad en los líderes para realizar 
todo tipo de operaciones neuroquirúrgicas y sólo se cen-
tran en una disciplina en particular, que pasa así a ser casi 
una super especialidad.

Existen muchos aspectos a desarrollar como las nano 
tecnologías, la robótica, e infinidad de otros aspectos sólo 
limitados por la imaginación. Veo muy promisorio el futu-
ro de nuestro país por el nivel de formación y los sitios ac-
tuales de actividad de la especialidad.

Muchísimas gracias Dr. 

J. J. Rimoldi
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RESUMEN
Objetivo: La acromegalia es un desorden poco frecuente causado por la hipersecreción anormal de hormona de crecimiento 
por parte de un adenoma hipofisario. La cirugía transesfenoidal es generalmente la primera opción terapéutica. 
El objetivo de este artículo es establecer la efectividad del abordaje trasnasal-transesfenoidal en el tratamiento de los 
adenomas productores de GH e identificar factores de riesgo de persistencia de la enfermedad. 
Material y Métodos: Se realizó una revisión retrospectiva de 81 pacientes tratados de acromegalia con cirugía transesfenoidal 
entre los años 2006 y 2010. 
Resultados: Los adenomas mayores a 1 cm (macroadenomas) representaron el 66.7% de los casos. En el 28.4% de estos 
pacientes (n=23) se evidenció en la RMN de cerebro con gadolinio invasión del seno cavernoso. La curación de la enfermedad, 
tanto oncológica como hormonal, se alcanzó en el 72.8% (n=59). Todos los microadenomas (n=27) fueron manejados 
efectivamente con cirugía transnasal-transesfenoidal, mientras que la curación completa en el caso de los macroadenomas fue 
del 66.7%. El análisis estadístico univariado demostró que la persistencia de la enfermedad se encontraba estadísticamente 
asociada con tres variables: tamaño tumoral, valores hormonales preoperatorios e invasión del seno cavernoso. El odds ratio 
para la remisión completa de la enfermedad fue de 1.68 para los microadenomas y de 0.033 para los macroadenomas con 
invasión del seno cavernoso (p<0.001). Los valores de GH preoperatorios se relacionaron estadísticamente con curación 
de la enfermedad durante el período de seguimiento (p<0.05). Sin embargo tras realizar un análisis de regresión logística 
multivariado se demostró que la invasión del seno cavernoso es la única variante que se asocia significativamente con la 
persistencia de la enfermedad (OR 3.52, p<0.05). 
Conclusión: El abordaje transnasal resulta ser efectivo en el tratamiento y curación de la acromegalia. La invasión del seno 
cavernoso es el mejor predictor de persistencia de la enfermedad. 

Palabras Clave: Acromegalia; Abordaje Transesfenoidal; Adenoma Hipofisario

ABSTRACT
Objective: To establish the effectiveness of a transnasal transsphenoidal approach in the treatment of GH-producing adenomas, and 
to identify risk factors for disease persistence. 
Methods: We conducted a retrospective review of 81 patients treated for acromegaly with transsphenoidal microsurgery between 
2006 and 2010.
Results: Macroadenomas accounted for 66.7% of the cases, contrast-enhanced MRI revealing cavernous sinus invasion in 28.4% of 
the patients (23 subjects). Cure was chieved in 72.8% (59 of 82). All microadenomas (27 cases) were managed effectively with surgery 
whereas cure rates stood at 66.7% for macroadenomas. Monovariate analysis showed that disease persistence was statistically 
associated with three variables. Odds ratio for remission stood at 1.68 for microadenomas and 0.033 for cavernous sinus invasion 
(p<0.001). Preoperative GH values were statistically associated with cure during follow up (p<0.05). Multivariate logistic regression 
analysis showed that only cavernous sinus invasion continued to be significantly associated with disease persistence (OR 3.52, p<0.05). 
Conclusion: The transnasal approach proves effective in the treatment and cure of acromegaly. Cavernous sinus invasion is a major 
predictor of disease persistence.

Key words: Acromegaly; Transsphenoidal Approach; Pituitary Adenoma
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INTRODUCCIÓN
 

La acromegalia es una enfermedad de evolución crónica 
causada por la hipersecreción anormal de hormona de cre-
cimiento o somatotropina (GH) secundaria, en más del 
95% de los casos, a un adenoma hipofisario.1 Se caracte-
riza por cambios somáticos (como hipertrofia ósea y cre-
cimiento de partes blandas principalmente de la cara y 
miembros) y complicaciones sistémicas a nivel cardiovas-
cular, tiroideo, gonadal y del metabolismo de la glucosa.2,3 
El riesgo de pólipos colónicos y cáncer de colon se duplica 
con respecto al de la población general.4 La prevalencia de 
la enfermedad es baja, estimada en 60/1.000.000.5 

En el hígado la hormona de crecimiento (GH) induce la 
secreción del factor de crecimiento insulino símil (IGF-

1) que es el responsable de la mayoría de las manifestacio-
nes clínicas de la enfermedad. El diagnóstico se basa en 
los cambios fenotípicos, en los valores de GH e IGF 1 au-
mentados para la edad y sexo así como también la no su-
presión de somatotropina por debajo de 1 ng /ml durante 
una prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG). Den-
tro de las opciones terapéuticas se incluyen la exéresis qui-
rúrgica del adenoma hipofisario, radioterapia o tratamien-
to médico, siendo habitualmente la cirugía el tratamiento 
de primera elección.2,3,7,8 

Desde la década del 70, el abordaje transnasal transesfe-
noidal fue ganando aceptación para el tratamiento de le-
siones localizadas en la región selar, siendo el objetivo de 
la misma normalizar la función hipofisaria y descompri-
mir estructuras neurovasculares adyacentes. En los últimos 
años la cirugía endoscópica se convirtió en un procedi-
miento útil para abordar lesiones hipofisarias con excelen-
tes resultados en los casos indicados y baja tasa de compli-
caciones.9,10-14
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Se presenta una serie de 81 pacientes operados con acro-
megalia. El objetivo es establecer la efectividad de la ciru-
gía transesfenoidal en el tratamiento de la acromegalia e 
identificar factores de riesgo que permitan predecir per-
sistencia de la enfermedad y la necesidad de tratamiento 
adicional. Esta serie junto con las ya publicadas puede to-
marse en cuenta a la hora de clarificar la efectividad de la 
cirugía en el tratamiento de la acromegalia. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes
Se realizó una revisión retrospectiva de 81 pacientes con 
adenomas productores de hormona de crecimiento tra-
tados con cirugía transesfenoidal, entre los años 2006 y 
2010. El diagnóstico se realizó a partir de las manifes-
taciones clínicas y valores de laboratorio establecidos en 
las guías actuales que incluye aumento anormal del IGF 
1 para edad y sexo determinado y ausencia de supresión 
de GH durante una prueba de tolerancia oral a la gluco-
sa (siendo el valor de corte > 1 ng/ml a los 120 minutos).2 
Los signos y síntomas de acromegalia estaban presen-
tes en todos los pacientes. Todos los pacientes contaban 
con Resonancia Magnética Nuclear (RMN) con contras-
te preoperatoria y los tumores fueron clasificados según la 
gradación de Hardy-Knosp basada principalmente en el 
tamaño tumoral, extensión supra y paraselar, e invasión del 
seno cavernoso. Se realizaron además, antes de la interven-
ción, evaluaciones neurooftalmológicas y endocrinológicas 
completas. Ningún paciente fue sometido a radioterapia o 
tratamiento farmacológico antes de la cirugía. Se compa-
raron los casos de pacientes curados con aquellos con en-
fermedad residual, y se condujo un análisis univariado y 
multivariado para identificar factores predictivos del resul-
tado quirúrgico. Los datos para la confección del estudio 
fueron obtenidos de la historia clínica electrónica.

Tratamiento
Se utilizó un enfoque multidisciplinario. En todos los 
casos la cirugía fue la primera línea de tratamiento. Los 
pacientes se colocaron en posición semisentada, con la 
cabeza lateralizada hacia la derecha 45º. Con visión mi-
croscópica y luxando la parte distal del tabique nasal se 
tuvo acceso al rostrum esfenoidal, visualizando la quilla es-
fenoidal como línea media y ambos ostium. Se realizó la 
apertura del rostrum junto con la mucosa del seno esfe-
noidal y posteriormente del piso selar. Por último se rea-
lizó la apertura dural y la remoción tumoral. El piso de la 
silla fue reconstruido con injerto óseo del rostrum o del ta-
bique nasal y cola de fibrina.15-18 La mayoría de los pacien-
tes cursaron internación en piso general y fueron dados de 
alta a los tres días de la cirugía. Cada paciente permane-

ció en seguimiento por su neurocirujano y endocrinólogo 
de cabecera. La necesidad de tratamiento farmacológico o 
radioterapia en pacientes con enfermedad persistente fue 
evaluada en conjunto según las guías de práctica actuales.

Evaluación y seguimiento 
Después del alta los pacientes fueron evaluados a los 3 y 
a los 6 meses de la cirugía. La primera evaluación se utili-
zó para definir curación e incluyó la evolución clínica del 
paciente, así como también mediciones al azar de IGF 1 
y de GH tras una prueba de tolerancia oral a la gluco-
sa (PTOG). Se consideró como curación bioquímica va-
lores normales de IGF 1 de acuerdo a edad y sexo, y una 
prueba de supresión de GH por debajo de 1 ng /ml. Ade-
más se solicitó una nueva RMN de cerebro en esta instan-
cia para evaluar la presencia de remanente tumoral. A los 6 
meses la evaluación se focalizó en estudios de laboratorio 
a fin de detectar déficits hormonales y por lo tanto la ne-
cesidad de terapia hormonal de reemplazo, así como tam-
bién estudios oftalmológicos para evaluar mejoría visual o 
campimétrica. 

Análisis estadístico
Las variables fueron descriptas como media y desvío están-
dar o mediana y rango intercuartil según la distribución ob-
servada. Las variables categóricas fueron expresadas como 
proporciones. Se establecieron para cada caso los interva-
los de confianza. El análisis univariado se realizó mediante  
la distribución Chi-cuadrado para las variables categóricas.  
El análisis mediante regresión logística multivariado se uti-
lizó para detectar potenciales confundidores. Se consideró 
estadísticamente significativo para las probabilidades >5%. 
Todo el análisis se realizó mediante el programa estadístico 
para las Ciencias Sociales (SPSS) v.17.0. 

RESULTADOS

Un total de 81 pacientes acromegálicos fueron tratados 
con técnica microquirúrgica mediante un abordaje tran-
sesfenoidal, entre enero de 2005 y junio de 2010, siendo el 
21% de todas las microcirugías transnasales realizadas para 
tratar adenomas selares (81 de 380). La media de edad fue 
de 41,52 años (rango 12-75), y el 56,8% de los sujetos fue-
ron hombres. Con respecto a los valores basales preopera-
torios de GH y IGF 1 la media ± rango intercuartil fue de 
9.8±10.3 y 834±417, respectivamente. Dos pacientes pre-
sentaban una cirugía reciente en otro centro, pero a causa 
de enfermedad clínica y hormonal persistente y remanen-
te tumoral visible en la resonancia magnética, fueron rein-
tervenidos en nuestro centro. Se consideró el tratamiento 
quirúrgico como de primera línea.
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Características tumorales
Los macroadenoma representaron el 66.7% de los casos. 
De estos, la RMN con contraste EV reveló invasión del 
seno cavernoso en un 28.4% de los pacientes (23 sujetos). 
En la anatomía patológica se evidenció en un 65.4% un 
componente celular mixto (89.65% PRL + y 10.35% LH 
+). En un 25.9% de los pacientes se observó compresión 
del quiasma óptico con algún déficit visual (hemianopsia 
uni o bitemporal). 

Curación luego de la cirugía transesfenoidal
La curación (que se define con los criterios anteriormen-
te detallados) se consiguió en un 72.8% de los pacientes 
(59 de 81 pacientes). Todos los microadenomas (27 casos) 
fueron manejados efectivamente con la cirugía TSE. En 
el caso de los macroadenomas, la curación se consiguió en 
un 66.7%. Dos pacientes con diagnóstico de macroadeno-
mas habían sido previamente operados, uno de ellos al-
canzó la remisión luego del segundo procedimiento. Los 
tumores mixtos tuvieron la misma evolución que los ade-
nomas productores de GH puros. Estos últimos tuvieron 
una tasa de remisión del 71.1%, mientras que en los tu-
mores mixtos dicha tasa fue del 75%, siendo esta diferen-
cia no estadísticamente significativa (p=0.8). De los 21 pa-
cientes con alteración del campo visual, 19 de ellos (90% 
de los casos) mostraron mejoría del campo visual compu-
tarizado realizado luego de 6 meses de la cirugía. Aque-
llos pacientes con aumento persistente de hormona GH 
tras la intervención fueron tratados según los hallazgos de 
la RMN postoperatoria. Aquellos con remanente tumoral 
fueron reoperados por vía TSE o bien realizaron radioci-
rugía. Los pacientes sin hallazgos patológicos en la RMN 
de cerebro postoperatoria pero con persistencia clínica o 
de laboratiorio, recibieron tratamiento médico. 

Predictores de remisión o persistencia de la enfermedad 
El análisis univariado de los datos demostró que la persis-
tencia de la enfermedad se encontraba asociada estadísti-
camente con 3 variables: la invasión del seno cavernoso, el 
tamaño tumoral y los valores preoperatorios de GH. El 
odds ratio para la curación en microadenomas fue de 1.68. 
En el caso de los macroadenomas con invasión del seno 
cavernoso fue de 0.033 (p<0.001). Los valores preopera-
torios de GH en suero (no así los de IGF 1) se encon-
traron estadísticamente asociados con curación (p<0.05) 
(tabla 1). El análisis multivariado de regresión logística 
incluyendo edad, tamaño tumoral, invasión del seno ca-
vernoso y valores hormonales preoperatorios de GH, fue 
realizado para detectar potenciales confundidores. Solo la 
invasión del seno cavernoso resultó estar asociada de for-
ma estadísticamente significativa a persistencia de la en-
fermedad (OR 3.52, p<0.05) y no los valores de GH en 
suero preoperatorios ni el tamaño tumoral (figs. 1, 2).

Déficit hormonal postoperatorio
El panhipopituitarismo fue detectado en un 14% de los 
pacientes postoperados. Todos, excepto dos de ellos, tuvie-
ron déficit de hormonas adenohipofisarias. El déficit hor-
monal postoperatorio se relacionó en forma estadística-
mente significativa con el tamaño tumoral (siendo mayor 
en el caso de los macroadenomas, OR 1.35 p <0.05), con 
la invasión del seno cavernoso (OR 5.05 p <0.05) y con el 
control bioquímico de la enfermedad (OR 6.81 p<0.05). 

Morbimortalidad de la cirugía TSE
De los 81 pacientes solo dos presentaron una fístula de 
LCR como complicación  postoperatoria (Grado IIb según 
la clasificación de Landriel et al.), y requirieron una segunda 
intervención para su cierre (2.4% de morbilidad).19 Dichos 
individuos evolucionaron favorablemente sin déficit motor 

Tabla 1: Comparación de las características preoperatorias entre pacientes curados tras la cirugía y 
pacientes con enfermedad persistente

Control bioquímico Enfermedad persistente

Mujeres+ 26/59 (44%) 8/14 (57%) P=0,39c

Edad* 43,03±16,2 36,68±9,42 P=0,24a

Invasión del seno
cavernoso 6/59 (10%) 17/22(77%) p<0,001c

Microadenoma 28/59 (47%) 0/22 (0%) p<0,001c

Valores preoperatorios 
de GHo mU/ml)+ 18,35±16,2 8,5±6,8 P<0,05b

Valores preoperatorios de 
IGF 1o (ng/ml)+ 842±277 805±460 P=0,37b

*media ± desvío estándar, omediana ± rango intercuartil, aStudent T test, bMac Niemann, cFisher Exact Test.

REV ARGENT NEUROC | VOL. 29, N° 3 : 96-102 | 2015 ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resultados del Tratamiento Quirúrgico de la Acromegalia
Pablo Ajler, Álvaro Campero, Federico Landriel, Ezequiel Goldschmidt, Santiago Hem, Sofía Beltrame, Claudio Yampolsky, Antonio Carrizo



99

asociado. Ambos pacientes presentaban macroadenomas 
y persistieron con enfermedad activa en el postoperatorio. 
No se registró ningún óbito.

DISCUSIÓN

La acromegalia es una enfermedad infrecuente causada 
por la secreción aumentada de hormona de crecimiento 
por un adenoma hipofisario. A pesar de ello, estas lesio-
nes representan una gran proporción de tumores pituita-
rios que requieren terapéutica quirúrgica. Su tratamiento 
sigue siendo un desafío a pesar de las nuevas herramien-
tas diagnósticas, ya que varios pacientes persisten con sín-

tomas y anormalidades del laboratorio luego de la cirugía.3 
El abordaje transnasal permite la exéresis completa de la 
mayoría de los microadenomas, pero en el caso de los ma-
croadenomas la resección completa usualmente se alcanza 
si la lesión se encuentra localizada entre las paredes me-
diales de ambos senos cavernosos. Aquellas lesiones con 
extensión supraselar suelen presentar mayor complejidad 
pero son pasibles de una remoción completa. Como con-
secuencia de la anatomía compleja de la región selar, se 
puede suponer que la invasión de los senos cavernosos li-
mita la exéresis quirúrgica y por lo tanto dificulta el mane-
jo de la enfermedad, pudiendo quedar remanentes.20

En nuestra serie, 72.8% de los pacientes alcanzaron la 
curación bioquímica de la enfermedad de acuerdo a los ni-
veles hormonales detectados luego de 3 meses de la ciru-
gía. Estos datos estadísticos se encuentran dentro de los 
mejores resultados de remisión publicados. Gittoes et al. 
reportó una tasa de curación de 64% tras cirugía TSE rea-
lizada por un único cirujano entrenado.21 Shimon et al. 
obtuvo la remisión bioquímica de la enfermedad en el 
74% de un total de 91 pacientes, incluyendo 7 pacientes 
reoperados.18 Publicaciones recientes establecen tasas si-
milares de remisión con el uso de la técnica endoscópica 
( Jane et al. 70%, Gondim et al 74.6%).10-22 La recidiva es 
una posibilidad, incluso tras obtener la curación bioquími-
ca y con una resonancia postoperatoria normal. De hecho, 
Beuauregard et al. reportó una tasa de remisión bioquími-
ca del 82% y un 52% a corto y largo plazo de seguimiento 
respectivamente.23 Biermasz et al. reveló una tasa de recaí-
da del 19% en un estudio de cohorte de 10 años de segui-
miento, mientras que Freda et al. reportó que un 5.4% de 
los pacientes presentó recurrencia de su enfermedad luego 
de un seguimiento de 5,4 años.20,24 No se dispone de estu-
dios con seguimiento más prolongados. 

Durante el período de seguimiento todos los pacien-
tes con microadenomas alcanzaron la curación, represen-
tando un 33.3% de todos los casos siendo una importante 
proporción en comparación con otras series (25% de 1658 
pacientes según Sesmilo et al.).25 Por el contrario los ma-
croadenomas representan un desafío mayor. De hecho, to-
dos los pacientes con enfermedad persistente tras la ciru-
gía (22%) tenían macroadenomas. Los tumores mayores 
de 1 cm pueden crecer y exceder los límites de la silla tur-
ca y por ende comprimir el quiasma óptico, invadir el seno 
esfenoidal o extenderse lateralmente y comprometer uno 
o ambos senos cavernosos. El abordaje transnasal demos-
tró ser un excelente tratamiento para alcanzar la resección 
tumoral completa excepto en los casos de macroadenomas 
con crecimiento paraselar. 

Con el fin de hacer válida nuestra hipótesis, que la inva-
sión lateral de los senos cavernosos es el principal factor 
que impide la resección tumoral completa, se realizó un 

Figura 1: RMN de cerebro con contraste secuencia T1 corte coronal (A) y sagital (B) 
en donde se observa un macroadenoma hipofisario con invasión del seno caverno-
so derecho. RMN de cerebro secuencia T1 corte coronal (C) y sagital (D) obtenida 
luego de 3 meses de la remoción transnasal del tumor; se observa un remanente 
tumoral a nivel del seno cavernoso izquierdo.

Figura 2: Paciente 2. RMN de cerebro con contraste secuencia T1 corte coronal (A) y 
sagital (B) en donde se observa un macroadenoma sin invasión del seno cavernoso. 
RMN de cerebro con contraste secuencia T1 corte coronal (C) y sagital (D) obtenida 
tras 3 meses de seguimiento en donde se observa la remoción completa de la lesión.
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análisis multivariado teniendo en cuenta todas las varia-
bles que pueden modificar los resultados postoperatorios 
(valores preoperatorios de GH e IGF 1, tamaño tumoral 
e invasión del seno cavernoso). La regresión logística de-
mostró una asociación estadísticamente significativa entre 
la invasión del seno cavernoso y la persistencia de la enfer-
medad. El tamaño del tumor y los niveles preoperatorios 
de GH e IGF 1, no presentaron dicha asociación, por lo 
que podrían haber actuado como factores de confusión en 
nuestro grupo de estudio.

Kretowska-Korec et al. describió en su publicación que el 
control de la enfermedad depende de los valores preopera-
torios de GH e IGF 1, así como también del valor de GH 
tras una CTOG, el tamaño tumoral y su invasividad.26 Sin 
embargo, en esta publicación los autores no realizaron un 
análisis multivariado, por lo que el diámetro tumoral y los 
valores hormonales preoperatorios podrían haber estado 
asociados en realidad a la invasión del seno cavernoso y 
no constituir por lo tanto predictores independientes de 
curación. De hecho, los autores encontraron que los va-
lores hormonales preoperatorios estaban asociados al ta-
maño tumoral por lo que ambas variables resultan menos 
fiables como predictores del resultado quirúrgico. En pu-
blicaciones más recientes, en donde se utilizó técnica mi-
croquirúrgica para el abordaje de lesiones selares, conclu-
yeron tras realizar un análisis multivariado que el tamaño 
y la invasión del seno cavernoso resultan malos predicto-
res del resultado quirúrgico (tabla 2).27-31 El tamaño tumo-
ral mayor a 15 mm fue definido como una variable asocia-
da a la no remisión de la enfermedad solo en un estudio.28 
En nuestra serie el tamaño tumoral como variable única 
se asoció a peores resultados postoperatorios al realizar un 
análisis univariado pero solo por su asociación con la in-
vasión del seno cavernoso (ningún microadenoma fue in-

vasivo). Por lo tanto el tamaño tumoral no puede conside-
rarse como un predictor independiente de peor resultado 
quirúrgico. 

Los diferentes resultados entre las series publicadas se 
justifican en el hecho de que los mismos dependen del pe-
ríodo de seguimiento de los pacientes, cantidad de macro-
adenomas operados y cantidad de macroadenomas inva-
diendo el seno cavernoso. Van Bunderen et al. reportó un 
30% de remisión pero 27 de 30 pacientes presentaban ex-
tensión paraselar.26-28,30,31 El hecho de que 33.3% de nues-
tros casos eran microadenomas, que ninguno de ellos era 
invasivo y que el período de seguimiento de nuestros pa-
cientes fue de 6 meses, podría explicar los diferentes resul-
tados en cuanto a la tasa de remisión. 

El hipopituitarismo es una complicación frecuente de la 
adenomectomía. Fatemy et al. propusó que el déficit hor-
monal postoperatorio se correlaciona con el tamaño tumo-
ral en una serie de 449 pacientes. El déficit de hormonas 
adenohipofisarias fue encontrado en un 5% de los casos, 
mientras que el desarrollo de diabetes insípida permanente 
en un 2.2% de los casos.32 De los 81 pacientes incluidos en 
nuestro estudio, 14 requirieron terapia de reemplazo hor-
monal a largo plazo. Aquellos pacientes con macroadeno-
mas e invasión del seno cavernoso curados tras la cirugía 
tuvieron una mayor incidencia de hipopituitarismo, coin-
cidente con lo que se describe en la literatura.32 

Con respecto a la morbimortalidad quirúrgica, los resul-
tados reportados en el presente trabajo no difieren de los ya 
publicados en literatura especializada. Barker et al. obser-
varon que la incidencia de complicaciones y muerte tras el 
procedimiento quirúrgico difería según el volumen tumoral. 
En una serie de 5497 cirugías transesfenoidales, la mortali-
dad fue del 0.6% y la morbilidad de 3%.33 De 668 cirugías 
de acromegalia Nomikos et al. reportaron una tasa de mor-

Tabla 2: Predictores de enfermedad persistente publicados desde el año 2000. Se incluyeron solo las 
series en donde se realizó un análisis estadístico multivariado y se utilizó técnica microquirúrgica 
para la exéresis tumoral 

Referencias
Número de
pacientes

Porcentaje de
remisión (%)

Predictores de enfermedad persistente basados 
en un análisis estadístico multivariado

Minniti et al. 92 55 Invasión del seno cavernoso.Tamaño

Attanasio et al. 96 63,5 Ninguno

Kreutzer et al. 57 70,2 Invasión dural

Bourdelot et al. 83 59 Tamaño*

van Bunderen et al. 30 30 Invasión del seno cavernoso

Esta serie 81 72,8 Invasión del seno cavernoso

* = >15 mm
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talidad de 0.1 % y una tasa de complicaciones <2 %.34 

CONCLUSIÓN

En resumen, en el presente trabajo se demuestra una alta 
tasa de curación en los pacientes incluidos. La morbilidad 

fue baja y no hubo muertes. La invasión del seno caver-
noso fue el mayor obstáculo para la resección tumoral y 
consecuentemente para el control bioquímico de la enfer-
medad. La posibilidad de que la endoscopía mejore la re-
sección de aquellos tumores con extensión lateral requiere 
aún de más estudios. 
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Comentario
La acromegalia es una patología centrada en dos aspectos fundamentales que son las manifestaciones clínicas producto 
de la hipersecreción hipofisaria de la hormona de crecimiento GH, que se diagnostica fundamentalmente a través de su 
efector hepático IGF1, y las manifestaciones neuroftalmológicas determinadas en más del 90% de los casos por la  pre-
sencia de un tumor selar o supraselar, adenoma.

La microcirugía transesfenoidal, introducida por Jules Hardy en 1965, posibilitó en estos casos la curación de los dos 
aspectos de esta patología dependiendo del tamaño de la lesión.

En este trabajo excelentemente documentado los autores analizan los resultados obtenidos en 81 casos utilizando 
como tratamiento de elección la microcirugía transesfenoidal con preservación del septum, hecho de suma importancia, 
en mi criterio, a fin de prevenir complicaciones de tipo respiratorio, sin embargo, no especifican si se trató de un aborda-
je nasal lateroseptal submucoso o directamente transnasal o ambos según los casos.

Los excelentes resultados obtenidos en microadenomas y un 66,7% en macros se corresponden a los resultados comu-
nicados en la literatura por equipos con gran experiencia en esta cirugía.

Los autores hacen hincapié en los casos de adenomas con invasión del seno cavernoso y coincido en que la permanen-
cia de enfermedad clínica postoperatoria está relacionada con esta eventualidad y también coincido en que no se debe 
insistir pretendiendo realizar una extirpación “total “que nunca se obtiene y que puede ser la responsable de desagrada-
bles complicaciones neurológicas en los pacientes.

Sin embargo, en mi opinión, en algunos casos, cuando la clínica del paciente lo permite, es importante hoy en día un 
tratamiento previo con análogos de la somatostatina (los autores refieren no haberlo indicado en ningún caso), que po-
drían producir una importante reducción del tamaño tumoral posibilitando de esta manera una posterior extirpación 
completa de la lesión.

Nuevamente es una excelente experiencia bien documentada y analizada.   

Dr. A. Basso
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RESUMEN
Objetivo: Determinar el patrón de expansión de los adenomas hipofisarios (AH), así como la variación del patrón de 
crecimiento entre tumores no funcionantes, prolactinomas, y tumores productores de hormona de crecimiento.
Pacientes y Método: Se estudiaron los AH (no funcionantes, prolactinomas, y productores de hormona de crecimiento), 
operados entre julio de 2005 y diciembre de 2012, que presentaban una extensión más allá de los límites de la fosa hipofisaria. 
Para el análisis de asociación se calculó el Test Chi Cuadrado. 
Resultados: 91 casos cumplieron con los criterios de inclusión. Cuarenta y nueve presentaron tumores no funcionantes, 22 
prolactinomas y 20 acromegalias. El patrón de crecimiento global de los AH fue: 85% hacia la región supraselar, 57% hacia 
el seno esfenoidal, y 27% hacia el seno cavernoso. El 96% de los pacientes con adenomas no funcionantes presentaron una 
extensión supraselar, y el 80% de los pacientes con acromegalia mostraron una extensión hacia el seno esfenoidal.
Conclusión: El patrón de crecimiento de los AH se asocia al tipo de tumor; el crecimiento supraselar es más frecuente en 
los tumores no funcionantes, mientras que el crecimiento hacia el seno esfenoidal es más frecuente en los pacientes con 
acromegalia.  

Palabras claves: Acromegalia; Adenoma Hipofisario; Adenoma no Funcionante; Prolactinoma; Seno Cavernoso

ABSTRACT
Objective: To determine the growth of pituitary adenomas (PA), and the variation of it between nonfunctioning PA, 
prolactinomas, and tumors producing growth hormone.
Patients and Method: PA (nonfunctioning, prolactinomas, and producing growth hormone) operated between July 2005 and 
December 2012, presenting an extension beyond the limits of the pituitary fossa were studied. For association analysis Chi 
Square Test was calculated.
Results: 91 patients met the inclusion criteria. Thus, 49 had non-functioning tumors, 22 prolactinomas and acromegaly 20. 
The pattern of global growth of PA was 85% towards the suprasellar region, 57% to the sphenoid sinus, and 27% into the 
cavernous sinus. 96% of patients with nonfunctioning adenomas showed a suprasellar extension, and 80% of patients with 
acromegaly showed extension into the sphenoid sinus.
Conclusion: The growth pattern of PA is associated with the type of tumor; the suprasellar growth is more common in non-
functioning tumors, while growth into the sphenoid sinus is more common in patients with acromegaly.

Keywords: Acromegaly; Pituitary Adenoma; Nonfunctioning Adenoma: Prolactinoma; Cavernous Sinus

Patrón de crecimiento de los adenomas hipofisarios
Álvaro Campero, Pablo Ajler

INTRODUCCIÓN
 

Los adenomas hipofisarios (AH) son tumores intracraneanos 
frecuentes, que presentan una prevalencia de 78 a 94 casos por 
cada 100.000 habitantes, y una incidencia anual de 4 nuevos 
casos por cada 100.000 habitantes.1

Los AH, cuando crecen, lo pueden hacer en 4 direcciones: 
hacia arriba (región supraselar), hacia abajo (seno esfenoidal), 
o hacia alguno de los lados (seno cavernoso). Los tumores que 
crecen hacia arriba y/o hacia abajo son factibles de resección 
completa por vía transesfenoidal, mientras que cuando se pro-
duce extensión lateral, hacia el seno cavernoso, la porción tu-
moral lateral a la arteria carótida va a persistir, en la mayoría de 
los casos, luego de la cirugía.2 Aunque no hay una definición 
aceptada sobre AH agresivos, son generalmente considerados 
aquellos tumores de gran tamaño, que presentan una invasión 
masiva de las estructuras anatómicas circundantes, y que ade-
más desarrollan un crecimiento rápido.3 Si bien la mayoría de 
los autores coinciden que el porcentaje de invasión lateral, ha-
cia el seno cavernoso, varía entre 6% y 10%,4-8 los trabajos más 
recientes se basan en el porcentaje publicado por dos traba-

jos antiguos: Ahmadi y col. en 19864 y Falhbusch y Buchfel-
der en 1988.5

Con respecto al grado de invasión de acuerdo al tipo de tu-
mor, algunos trabajos no encontraron correlación entre dichas 
variables,9 mientras que otros autores observaron que los tu-
mores no funcionantes tienen menos porcentaje de invasión 
que los adenomas funcionantes.10 Muy por el contrario, otro 
trabajo observó que los adenomas no funcionantes son más 
invasivos.11

El objetivo del presente trabajo es determinar el patrón de 
expansión de los AH: hacia arriba (región supraselar), ha-
cia abajo (seno esfenoidal), y hacia los costados (senos caver-
nosos), comparando pacientes con tumores no funcionantes, 
prolactinomas y acromegalia.
    
PACIENTES Y MÉTODO

Desde julio de 2005 a diciembre de 2012, 214 pacientes por-
tadores de AH fueron intervenidos quirúrgicamente por el 
primer autor (AC). De dicha serie, se tomaron los casos que 
presentan tumores con alguna de las siguientes característi-
cas: a) AH no funcionantes, b) AH productores de prolacti-
na (PRL), y c) AH productores de hormona del crecimiento 
(STH), y que a su vez se extendían más allá de los límites de la 
fosa hipofisaria, es decir con crecimiento hacia la región supra-

Patrón de crecimiento de los adenomas hipofisarios
Álvaro Campero1, 2, Pablo Ajler3

1Servicio de Neurocirugía, Hospital Padilla, Tucumán, Argentina. 2Servicio de Neurocirugía, Sanatorio Modelo, Tucumán, Argentina.
3Servicio de Neurocirugía, Hospital Italiano, Buenos Aires, Argentina.

ARTÍCULO ORIGINAL

Álvaro Campero
alvarocampero@yahoo.com.ar

Conflicto de interés: No existen conflictos de interés.

REV ARGENT NEUROC | VOL. 29, N° 3 : 103-109 | 2015



104103 104Patrón de crecimiento de los adenomas hipofisarios
Álvaro Campero, Pablo Ajler

ARTÍCULO ORIGINAL

selar, hacia el seno esfenoidal y/o hacia el/los senos cavernosos. 
Así, se estudiaron los casos con imágenes por resonancia 

magnética en T1 con gadolinio, utilizando los cortes coronales 
y sagitales, para evaluar el patrón de crecimiento de los AH. 
Para evaluar el crecimiento lateral del tumor, es decir, hacia el 
seno cavernoso, se utilizó la clasificación propuesta por Knosp 
y col. en 1993;12 se consideró invasión del seno cavernoso los 
grados 3 y 4 de Knosp. Para evaluar el crecimiento superior del 
tumor, es decir, hacia la región supraselar, se utilizó la clasifica-
ción de Hardy;9,11 se consideró extensión supraselar cuando el 
tumor se encontraba por arriba del plano esfenoidal. Para eva-
luar el crecimiento inferior del tumor, es decir, hacia el seno es-
fenoidal, se evaluó la forma y tamaño de la silla turca.13

Para el procesamiento y análisis de datos, se realizó un aná-
lisis descriptivo de las variables, y para el análisis de asociación 
se calculó el Test Chi Cuadrado.

RESULTADOS

De los 214 pacientes portadores de AH intervenidos quirúr-
gicamente, se tomaron 91 casos que cumplieron con los requi-
sitos de selección antes mencionados, es decir: 1) que sean AH 
no funcionantes, prolactinomas o pacientes con acromegalia; 
2) que los tumores se extiendan más allá de los límites de la 
fosa hipofisaria; y 3) que sean evaluables las resonancias mag-
néticas en T1 con gadolinio. De los 91 pacientes, 49 presen-
taron tumores no funcionantes, 22 prolactinomas y 20 acro-
megalias.

El patrón de crecimiento global de los pacientes fue: 85% 
hacia arriba (región supraselar), 57% hacia abajo (seno esfe-
noidal), y 27% hacia los costados (seno cavernoso) (graf. 1).

El crecimiento supraselar se observó en el 96% de los adeno-
mas no funcionantes (47 casos), en el 77% de los prolactino-
mas (17 casos), y en el 65% de los pacientes con acromegalia 
(13 casos). Este crecimiento fue significativamente diferen-
te en los distintos tipos de adenomas (Test Chi Cuadrado, 
p=0.003), mostrando que el crecimiento supraselar es más fre-
cuente en los tumores no funcionantes (graf. 2) (figs. 1 y 2).

El crecimiento hacia el seno esfenoidal se observó en el 
80% de los pacientes con acromegalia (16 casos), en el 51% 
de los pacientes con adenomas no funcionantes (25 casos), 
y en el 50% de pacientes con prolactinomas (11 casos). Este 
crecimiento fue significativamente superior en los pacientes 
con acromegalia, al 90% de confianza (Test Chi Cuadrado, 
p=0.06), mostrando que el crecimiento hacia el seno esfenoi-
dal es más frecuente en los pacientes con acromegalia (figs. 3, 
4 y 5) (graf. 3).

El crecimiento hacia el seno cavernoso se observó en el 35% 
de los pacientes con tumores no funcionantes (17 casos), en 
el 20% de pacientes con acromegalia (4 casos), y en el 18% de 
pacientes con prolactinomas (4 casos). Así, el crecimiento ha-
cia el seno cavernoso no mostró diferencia significativa en los 

Gráfico 1: Patrón de crecimiento global de los AH.

Gráfico 2: Crecimiento supraselar de los AH.

Figura 1: Tumor no funcionante con extensión supraselar.
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Figura 2: Tumor no funcionante con extensión supraselar. Figura 4: Tumor productor de hormona del crecimiento con extensión al seno esfenoidal. 

Figura 3: Tumor productor de hormona del crecimiento con extensión al seno esfenoidal. Figura 5: Tumor productor de hormona del crecimiento con extensión al seno esfenoidal.
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distintos tipos de AH (Test Chi Cuadrado, p=0.25) (graf. 4).
En base a los resultados, se encontró evidencia suficiente 

para afirmar que el crecimiento de los AH se asocia significa-
tivamente al tipo de los mismos (tabla 1).

DISCUSIÓN

Los tumores en general crecen por expansión y desplaza-
miento de tejidos, o por invasión. El crecimiento expansivo 
es característico de las neoplasias benignas, mientras que inva-
sión, por otro lado, indica en la mayoría de los casos maligni-
dad. Los AH tienen una “pseudocápsula” consistente en células 
de adenohipófisis comprimidas y una red de fibras de reticuli-
na condensada del lóbulo anterior no tumoral; en la mayoría 

Gráfico 3: Crecimiento hacia el seno esfenoidal de los AH.

Gráfico 4: Crecimiento hacia el seno cavernoso de los AH.

de los casos, por tratarse de lesiones histológicamente benig-
nas, crecen por expansión. 

El significado de la palabra “invasión” en un AH es contro-
vertido. Existe mucha confusión al respecto, ya que los criterios 
para evaluar el crecimiento de un tumor hipofisario pueden ser 
de acuerdo a: 1) los hallazgos radiológicos, 2) los hallazgos qui-
rúrgicos, y 3) los hallazgos de anatomía patológica. El único 
método que puede corroborar una invasión de alguna estructu-
ra periselar es la anatomía patológica (duramadre, hueso, tejido 
nervioso, etc.). Así, según el trabajo de Selman y col.,9 la inva-
sión dural por anatomía patológica fue del 66% en microade-
nomas, 87% en macroadenomas intraselares, y 94% en tumores 
con extensión supraselar. Por otro lado, Scheithauer y col.10 en-
contraron en su trabajo una invasión global del 35%.

Martins y col.14 proponen clasificar a los AH como: a) no in-
vasivos, b) invasivos (se extienden más allá de la pseudocapsula, 
invadiendo estructuras contiguas), y c) carcinoma, donde apa-
recen metástasis a distancia. 

Se discutió mucho en relación a la causa por la cual algunos 
AH se expanden más allá de la silla turca y otros no. Existen 
hipótesis biológicas, las cuales tratan de explicar el crecimien-
to a través de marcadores de proliferación celular.15-19 Por otro 
lado, algunos autores proponen una explicación del tipo de cre-
cimiento a través de la anatomía periselar.20-23 

Según trabajos relativamente antiguos, el porcentaje de inva-
sión hacia el seno cavernoso varía entre 6% y 10%.4-8 Sin em-
bargo, otros trabajos, en relación a la invasión del seno caver-
noso, hablan de cifras muy altas.24,25 Desde un punto de vista 
anatómico, es importante recordar que existe una hoja dural, 
muy delgada, que separa la glándula hipófisis del contenido del 
seno cavernoso; dicha membrana dural se llama pared medial 
del seno cavernoso.26-29 Los AH frecuentemente comprome-
ten el seno cavernoso de 3 maneras: 1) desplazando la pa-
red medial, 2) infiltrando microscópicamente la pared medial, 
y 3) produciendo gran invasión. La infiltración dural de un 
AH no se puede apreciar en una resonancia magnética. Así, 
el signo más claro de invasión del seno cavernoso es el envol-
vimiento completo de la arteria carótida interna. En el pre-

Tabla 1: Resumen de los resultados del estudio

TIPO
SUPRASELAR SENO ESFENOIDAL SENO CAVERNOSO

SI NO SI NO SI NO

No Funcionante (n=49) 47 (96%) 2 (4%) 25 (51%) 24 (49%) 17 (35%) 32 (65%)

Prolactinoma (n=22) 17 (77%) 5 (23%) 11 (50%) 11 (50%) 4 (18%) 18 (82%)

Acromegalia (n=20) 13 (65%) 7 (35%) 16 (80%) 4 (20%) 4 (20%) 16 (80%)

Test Chi Cuadrado (P-value) P=0.003* P=0.06** P=0.025

* Significativo
** Significativo al 90% de confianza
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sente trabajo los autores encontraron que si bien la invasión 
hacia el seno cavernoso es la forma menos frecuente de cre-
cimiento extraselar de un AH, corresponde a un 27%. Pro-
bablemente la diferencia de porcentaje de invasión hacia el 
seno cavernoso encontrada en la literatura dependa de lo 
que significa para cada autor “invasión del seno cavernoso”. 
En el presente estudio los autores utilizaron para definir la 
invasión o no invasión hacia el seno cavernoso la clasifica-
ción de Knosp,12 considerando que existía invasión cuan-
do el tumor se extiende lateralmente a la tangente lateral 
de la carótida intra y supracavernosa (grado 3 y 4 de la cla-
sificación de Knosp). Es importante mencionar que exis-
ten otras formas de definir la invasión del seno caverno-
so.6,7 Cottier y col., sostienen que, para hablar de invasión 
del seno cavernoso, es necesario que el envolvimiento de la 
arteria carótida interna sea mayor al 67%.6 Según Vieira y 
col., cuando el envolvimiento de la arteria carótida es ma-
yor al 45%, existe invasión del seno cavernoso.7 

Scotti y col.,24 encontraron en su trabajo sobre resonancia 
magnética de AH que la mayoría de los tumores con inva-
sión al seno cavernoso son prolactinomas, ya que, según los 
autores, dichos tumores se originan de la parte lateral de la 
adenohipófisis. En cambio, los tumores no funcionantes no 
tienden a crecer hacia el seno cavernoso, ya que nacen en 
la parte central, y los protege el tejido glandular de los cos-
tados. Así, según dichos autores, los resultados de invasión 
del seno cavernoso fueron de 85% para prolactinomas, 66% 
en pacientes con acromegalia y sólo 9% en pacientes con 
adenomas no funcionantes. Lundin y col.25 estudiaron 115 
pacientes con macroadenomas, viendo que la invasión glo-
bal del seno cavernoso fue del 36%. Además, encontraron 
que los prolactinomas fueron mucho más invasivos que los 
tumores no funcionantes; así, los autores notaron que los 
prolactinomas presentaron una tasa de invasión del 67%, 
los pacientes con acromegalia del 46%, y los tumores no 
funcionantes del 16%. Hagiwara y col.30 observaron, en un 
estudio sobre 174 pacientes, que la invasión del seno ca-
vernoso fue del 44% en prolactinomas, 29% en pacientes 
con acromegalia y 20% en pacientes con tumores no fun-
cionantes. Zada y col.,13 por su parte, hallaron una invasión 
del seno cavernoso del 40% en tumores no funcionantes y 
de 16% en pacientes con acromegalia. En el presente estu-
dio se observó una invasión del seno cavernoso en el 35% 
de los pacientes con tumores no funcionantes, en el 20% 
de pacientes con acromegalia, y en el 18% de pacientes con 
prolactinomas; siendo el porcentaje global del 27%. Así, el 
crecimiento hacia el seno cavernoso no mostró diferencia 
significativa en los distintos tipos de adenomas.

Luo y col., en su trabajo del año 2000, no encontraron 
correlación entre la extensión del crecimiento tumoral y el 
tipo histológico de tumor.31 Chen y col., en el año 2011, en 
un trabajo sobre la invasión clival de los AH, observaron 

que la misma era más frecuente en tumores no funcionan-
tes.32 Zada y col., en el año 2010, compararon el crecimien-
to tumoral en pacientes con acromegalia y con tumores no 
funcionantes, encontrando que los tumores productores de 
hormona de crecimiento tienen una proclividad mayor a 
crecer hacia el seno esfenoidal, mientras que los tumores no 
funcionantes presentan una preferencia a crecer hacia la re-
gión supraselar.13

En el presente estudio los autores encontraron resul-
tados similares a lo expuesto por Zada y col.,13 ya que el 
96% de los pacientes con adenomas no funcionantes pre-
sentaron una extensión supraselar, y el 80% de los pacien-
tes con acromegalia mostraron una extensión hacia el seno 
esfenoidal. Sin embargo, es importante remarcar que en los 
adenomas no funcionantes el mayor crecimiento es combi-
nado (supraselar + seno esfenoidal y/o seno cavernoso), y 
corresponde al 57% de los casos estudiados (fig. 6). 

En trabajos y estudios previos no se analiza la extensión 
de los AH hacia el seno esfenoidal, comparando adenomas 
no funcionantes, prolactinomas y pacientes con acromega-
lia. En el presente estudio se pudo observar que el creci-
miento hacia el seno esfenoidal se observó en el 80% de los 
pacientes con acromegalia, en el 51% de los pacientes con 
adenomas no funcionantes, y en el 50% de pacientes con 
prolactinomas. Este crecimiento fue significativamente su-

Figura 6: Tumor no funcionante con crecimiento combinado: extensión supraselar, 
al seno esfenoidal y al seno cavernoso del lado derecho.
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perior en los pacientes con acromegalia.
Luo y col. presentaron un trabajo donde observaron que 

el 87% de los pacientes mostraron extensión supraselar, 
28% hacia el seno esfenoidal, y 16% hacia el seno caverno-
so.31 El presente trabajo muestra, evaluando todos los AH 
del estudio (no funcionantes, prolactinomas y acromegalia), 
que la mayor extensión es supraselar (85%); en segundo lu-
gar hacia el seno esfenoidal (57%); y la menor extensión es 
hacia el seno cavernoso (27%).

CONCLUSIÓN
 

El patrón de crecimiento de los AH se asocia al tipo de tu-
mor; el crecimiento supraselar es más frecuente en los tu-
mores no funcionantes, mientras que el crecimiento hacia el 
seno esfenoidal es más frecuente en los pacientes con acro-
megalia. Además, el crecimiento hacia el seno cavernoso no 
mostró diferencia significativa en los distintos tipos de AH.
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Comentario
Los autores analizan una importante serie de 214 pacientes, operados por presentar patología hipofisaria, donde dividen 
a la misma en: funcionantes y no funcionantes. Hallando que el patrón de crecimiento predominante, fue hacia  la región 
supraselar (en un 85% de los casos) de  un 57% hacia seno esfenoidal y 27% hacia seno cavernoso.

El 96% de los no funcionantes presentaron expansiones supraselares, mientras que el 80% de los adenomas acromega-
licos tienden a crecer hacia el seno esfenoidal. En realidad los tumores hipofisiarios al crecer lo pueden hacer en cuatro 
direcciones, hacia arriba, abajo o hacia los lados.

La cirugía se ve facilitada por el crecimiento hacia arriba o hacia abajo pero en la línea media, usada por el aborda-
je transesfenoidal, mientras que lateralmente la resección se ve comprometida por la presencia de los senos cavernosos.

El grado de invasión según tipo del tumor puede ser variable. Algunas escuelas consideran que los no funcionales son 
menos invasivos mientras que para otros autores seria a la inversa.

Del análisis de la serie los autores concluyen que: en un periodo de 7 años fueron operados 214 casos, serie importan-
te, donde comparan los resultados quirúrgicos acorde a la biología predominante entre funcionales y no funcional, tipo 
de hormona predominante y las alteraciones  anatómicas y características del crecimiento invasor, y las alteraciones ana-
tómicas y tumorales de las expansiones selares. Hallando que predominan las expansiones supraselares en el 96% de los 
adenomas no funcionantes, en el 77% de los prolactinomas y en el 65% de los pacientes acromegálicos, mostrando ade-
más que el crecimiento supraselar es más frecuente en tumores no funcionantes.

El análisis más detallado de esta importante serie presentada por los autores, constituye una referencia para obtener 
mejores resultados, acorde la experiencia europea y nacional.

El análisis del presente trabajo constituye una importante referencia en el ámbito neuroquirúrgico.

Prof. Consulto (Titular) Dr. Jorge D. Oviedo

En el presente trabajo observacional, retrospectivo y sometido a un análisis estadístico sobre una muestra de 91 adeno-
mas de hipófisis con extensión extraselar, los autores concluyeron que estos tumores tienen un patrón de crecimiento que 
se asoció con el tipo de adenoma. Así, los adenomas productores de hormona de crecimiento tendieron a crecer muy fre-
cuentemente hacia el seno esfenoidal (80 % de los casos) y los adenomas no funcionantes lo hicieron más frecuentemen-
te hacia la región supraselar (96 % de los casos).

Como se menciona en la discusión, existen factores anatómicos propios de la región selar (estructura del diafragma selar y de 
la pared medial del seno cavernoso) y factores biológicos/genéticos del adenoma (p53, MIB-1, metaloproteasas, cadherinas, 
HMGA1, etc.) que conjuntamente son los que determinan el patrón de crecimiento de cada tumor. No se conoce en la actua-
lidad un factor claramente determinante que sea el que define el patrón de crecimiento extraselar en un adenoma de hipófisis.

Por otro lado, los autores no encontraron diferencias significativas entre los distintos tipos de adenomas y el grado de 
crecimiento hacia el seno cavernoso. Justamente, es el grado de invasión del seno cavernoso el que resulta en el factor 
pronóstico más importante de una eventual cirugía transesfenoidal, especialmente en los adenomas funcionantes. Por 
el contrario, las extensiones supraselares o hacia el seno esfenoidal resultan mucho más accesibles para el neurocirujano. 

En líneas generales, la invasión del seno cavernoso es la razón más importante de una resección incompleta y disminuye los ín-
dices de curación de un 78-92 % (casos sin extensión al seno cavernoso) al 20-52% (cuando hubiere algún grado de extensión)1,2. 

Micko publicó este año una correlación de la clásica clasificación de Knosp con los hallazgos bajo técnica endoscópica en 137 
pacientes con adenomas que tenían extensión paraselar, basándose en el grado de compromiso de la pared medial del seno ca-
vernoso durante la cirugía. Así, determinó que en los grados 0, 1, 2, 3 y 4 la invasión del seno cavernoso fue del 0%, 1.5%, 9.9%, 
37.9 % y 100%, respectivamente3. 

Personalmente, considero que utilizando ópticas de 30 y 45 grados que ofrecen una gran amplitud de campo, se logran 
resecciones muy satisfactorias de las porciones del adenoma que se extienden hacia el seno esfenoidal (recesos laterales), 
hacia la región supraselar o incluso lateralmente hacia el seno cavernoso (hasta visualizar la pared medial).

Como aporte del presente trabajo resulta de interés, frente a una primera evaluación de un adenoma invasor, hacer el 
ejercicio de correlacionar el patrón de crecimiento extraselar en las imágenes con el tipo de adenoma, confirmado por la 
clínica y el laboratorio hormonal.

Dr. Santiago Gonzalez Abbati

1.	 Fahlbusch R, Buchfelder M: Transsphenoidal surgery of parasellar pituitary adenomas. Acta Neurochir (Wien) 92: 93–99, 1988
2.	 Sun H, Brzana J, Yedinak CG, Gultekin SH, Delashaw JB, Fleseriu M: Factors associated with biochemical remission after microscopic transs-

phenoidal surgery for acromegaly. J Neurol Surg B Skull Base 75:47-52, 2014
3.	 Micko AS, Wöhrer A, Wolfsberger S, Knosp E: Invasion of the cavernous sinus space in pituitary adenomas: endoscopic verification and its corre-
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RESUMEN
Objetivo: Describir paso a paso el abordaje a la cisterna ambiens por la vía suboccipital retrosigmoidea supracerebelosa 
infratentorial (SRSI).
Descripción: El abordaje SRSI se realiza de la misma manera que el abordaje suboccipital retrosigmoideo (SR), utilizado 
habitualmente para acceder a la patología del ángulo pontocerebeloso, con las siguientes modificaciones: 1) utilizamos 
siempre la posición semisentado, 2) la craneotomia-craniectomia debe exponer el seno transverso y extenderse 5 cm 
medialmente hacia el inion, 3) al realizar la apertura dural es necesario rebatir la duramadre junto con el seno transverso 
hacia cefálico con puntos de tracción, 4) bajo magnificación con microscopio quirúrgico se debe realizar la apertura de la 
cisterna cerebelobulbar para drenar líquido cefalorraquídeo, 5) en el plano supracerebeloso es fundamental cortar las bridas 
aracnoidales y de ser necesario debemos coagular y cortar las venas puente, todas estas maniobras sumadas al efecto de la 
gravedad brindan mayor apertura del corredor supracerebeloso.
Conclusión: El abordaje a la cisterna ambiens por la vía SRSI es una opción segura para el acceso de patologías tumorales 
que se alojan en esta zona con un componente predominantemente infratentorial.

Palabras clave: Abordaje; Supracerebeloso; Infratentorial; Cisterna Ambiens

ABSTRACT
Objective: To describe a step-by-step approach to the ambient cistern by the suboccipital retrosigmoid supracerebelar infra 
tentorial (RSI) approach.
Description: The RSI approach is performed in the same way as the suboccipital retrosigmoid approach, usually used to 
access the pathology of the cerebellopontine angle, with the following modifications: 1) we always use the semi-sitting 
position, 2) the craniotomy-craniectomy must expose the transverse sinus and extend 5 cm medially to the inion, 3) when 
performing the dural opening it is necessary to mobilize the dura with the transverse sinus upwards, 4) under magnification with 
surgical microscope the cerebellomedullary cistern should be opened in order to drain cerebrospinal fluid in order to relax the 
cerebellum, 5) arachnoidal adhesions and bridging veins must be coagulated and cut if necessary. These maneuvers create a 
wide corridor to the ambient cistern.
Conclusion: This approach allows a safe access to the ambient cistern, especially to the infratentorial portion.

Keywords: Approach; Supracerebelar; Infratentorial; Ambient Cistern

Abordaje a la Cisterna Ambiens
Pablo Ajler, Michael Cruz Bravo, Lucas Garategui, Ezequiel Goldschmidt, Gustavo Rassier Isolan, Álvaro Campero

INTRODUCCIÓN
 

El abordaje a las lesiones que se encuentran en la cisterna 
ambiens representa un desafío para el neurocirujano. Ana-
tómicamente es una zona de alta complejidad, con el paso 
de numerosos vasos arteriales, ramos perforantes, venas de 
drenaje profundo y transcurso de pares craneales.

El abordaje suboccipital retrosigmoideo (SR) representa 
una vía de acceso para exponer la región del ángulo pon-
tocerebeloso y los elementos que contiene, como nervios 
craneales desde el V par hasta el XII, vasos como la arteria 
cerebelosa superior, anteroinferior, posteroinferior y parte 
de la arteria vertebral, el cerebelo y el tronco cerebral.

Esta vía, ampliamente conocida por el neurocirujano ge-
neral es utilizada, principalmente, para el tratamiento de 
los schwannomas vestibulares y la cirugía descompresiva 
neurovascular del trigémino.

El objetivo del presente trabajo es describir el abordaje 
suboccipital retrosigmoideo supracerebeloso infratentorial 
(SRSI) como una modificación del SR para lograr el acce-

so a cisterna ambiens de una forma segura y rápida.

Descripción

Posición
Para realizar el abordaje suboccipital retrosigmoideo exis-
ten básicamente tres modalidades en el posicionamiento 
del paciente, entre las cuales están el decúbito supino con 
la cabeza rotada hacia el lado contralateral a la lesión, el 
banco de plaza, y la posición semisentada.

Para el acceso a la cisterna ambiens usamos la posición se-
misentada para aprovechar el efecto de la gravedad, lo que 
permite crear un corredor natural sin utilización de espátula 
para retraer el cerebelo hacia inferior. La fijación cefálica se 
realiza con cabezal de mayfield con tres pines, cabeza flexio-
nada de forma tal que exista un espacio confortable entre el 
mentón y el manubrio esternal para evitar la compresión de 
la tráquea y de las venas yugulares y lograr ubicar la tienda 
del cerebelo en un plano paralelo al piso; rotación de la ca-
beza ipsilateralmente hacia el lado del abordaje aproxima-
damente 30 grados, de modo tal que no se obstaculice el 
plano de visión entre el peñasco y el cerebelo,1 inclinación 
del vertex hacia el lado contralateral para tratar de exponer 
el borde libre de la tienda del cerebelo.
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NOTA TÉCNICA

Incisión (fig. 1A)
En primer lugar se deben localizar las referencias anató-
micas para localizar la incisión. Se marca la apófisis mas-
toides y la ranura digástrica. Para predecir en forma apro-
ximada la localización del seno transverso, se divide la 
oreja en cuatro cuartos; el borde inferior del seno transver-
so, cerca de su unión con el seno sigmoides se ubica apro-
ximadamente a nivel de la unión del primer cuarto con el 
segundo.1 La incisión se realiza 2,5 cm por detrás del pa-
bellón auricular o 1 cm por detrás de la ranura digástrica, 
inicia 2 cm por arriba de la línea nucal superior hasta la 
punta de la mastoides.

Disección de partes blandas (fig. 1B)
La incisión se debe profundizar hasta llegar al plano óseo. 
Por debajo de la línea nucal en el plano muscular se encuen-
tra el esplenio capitis, el trapecio y el esternocleidomastoi-
deo, y mucho más caudal y en un plano más profundo los 
oblicuos y el recto capitis, este plano profundo usualmen-
te no es necesario incidirlo a menos que se tenga una lesión 

cercana al foramen magno, al igual que en la unión cráneo 
cervical donde se encuentra la arteria vertebral.1

La disección subperióstica debe exponer el asterion, la 
base de la apófisis mastoides y la ranura digástrica. Las ve-
nas emisarias que se encuentren durante la disección de-
ben ser taponadas inmediatamente con cera para hueso 
para evitar posibles embolias aéreas. 

Craniectomía-craniotomía (fig. 1C)
Se realiza un agujero de trepano caudal al asterion para 
evitar el daño inadvertido del seno transverso. Posterior-
mente se realiza una craniectomía con fresa o con gubia de 
aproximadamente 5 cm de diámetro: en sentido anterior 
es necesario exponer unos pocos milímetros del seno sig-
moideo y hacia cefálico es necesario exponer la totalidad 
del seno transverso, teniendo cuidado en pacientes ancia-
nos en los cuales la duramadre está muy adherida a la ta-
bla interna, la cual se debe decolar bajo visión directa para 
evitar laceración o ruptura del seno transverso. Puede rea-
lizarse también una craneotomía.

Figura 1: A) marcación de la incisión, se deben localizar las referencias anatómicas. Puede observarse la marcación de la apófisis mastoides y la ranura digástrica. Se 
divide el pabellón auditivo en cuatro cuartos; el borde inferior del seno transverso (a), cerca de su unión con el seno sigmoides (b) se ubica aproximadamente a nivel de 
la unión del primer cuarto con el segundo. La incisión se realiza 2,5 cm por detrás del pabellón auricular. B) Planos musculares del cuello, a: esternocleidomastoideo, b: 
esplenio capitis, c: trapecio, d: semiespinal capitis. C) Craniotomía-craniectomía, debe exponerse el seno transverso (a) completamente y parte del seno sigmoideo (b).  D) 
Apertura dural: se realiza en forma de C siguiendo el borde de ambos senos.
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La exposición del seno transverso en este abordaje es una 
de las claves fundamentales para poder rebatir la durama-
dre junto al seno transverso, esto permite ganar unos pocos 
milímetros que amplían ventajosamente la entrada de luz 
y la visión hacia el borde libre de la tienda.2

Apertura dural (fig. 1D)
La apertura dural se realiza en forma de C siguiendo el 
borde de los senos y a 1 cm de distancia para poder rea-
lizar posteriormente el cierre dural de forma cómoda. El 
colgajo dural se rebate hacia atrás y se cubre o envuelve 
con algodón húmedo para evitar su retracción y/o además 
se puede reparar con un punto de seda 3.0. Puede reali-
zarse posteriormente una sección de la duramadre, dirigi-
da a la unión entre ambos senos y otro a nivel en el ángulo 
posterosuperior para rebatir el flap dural hacia arriba jun-
to con el seno transverso, este se fija al campo con seda 3.0.

Disección microquirúrgica (fig. 2)
Después de la apertura dural, bajo magnificación con mi-
croscopio quirúrgico se realiza la apertura de la cisterna 
cerebelobulbar para drenar líquido cefalorraquídeo, lo que 
permite la relajación del cerebelo. 

En la cara supero-externa del cerebelo suelen encontrar-
se fuertes bridas aracnoidales que lo mantienen unido a la 
cara inferior de la tienda: éstas deben ser seccionadas para 
permitir la caída del cerebelo. En el plano supracerebelo-
so más profundo generalmente se encuentran venas puen-
te que deben ser coaguladas y cortadas, mejorando la aper-
tura del corredor quirúrgico.2

En la profundidad de este corredor se identifica la pared 
lateral y posterior de la cisterna ambiens. Al abrirla se de-
ben identificar los reparos anatómicos que son: inmediata-
mente por debajo del borde libre de la tienda del cerebelo, 
el nervio troclear y la arteria cerebelosa superior. El cuarto 
nervio puede encontrarse adherido al borde libre de la tien-
da; en sentido rostral por arriba del borde libre de la tienda 
del cerebelo se encuentra la arteria cerebral posterior en su 
segmento P2p y el inicio de P3, siguiendo la arteria cerebral 
posterior en sentido anterior se encuentra el tercer para cra-
neal que se localiza entre la arteria cerebelosa superior y la 
arteria cerebral posterior. En sentido caudal al reclinar leve-
mente la superficie posterolateral del cerebelo se expone el 
nervio trigémino y el complejo venoso petroso superior.  

El límite lateral de la exposición es el aspecto anterior de 
la lámina cuadrigeminal homolateral. Un reparo anatómi-
co importante que se identifica a este nivel, es la vena mes-
encefálica lateral que cursa longitudinalmente por el surco 
del mismo nombre separando el pedúnculo cerebral an-
teriormente del tegmentun y el pedúnculo cerebeloso su-
perior, posteriormente. La vena mesencefálica lateral se 
anastomosa hacia arriba con la vena basal de Rosenthal y 

hacia abajo con la vena petrosa superior que desemboca en 
el seno petroso superior. La preservación de la vena mes-
encefálica lateral durante la resección de tumores en esta 
zona es de gran importancia, ya que mantiene el flujo ve-
noso comunicado entre los afluentes supratentoriales e in-
fratentoriales. En casos de obstrucción de la gran vena de 
galeno, el drenaje venoso podría preservarse por medio de 
la vena basal de Rosenthal hacia el seno petroso superior a 
través de la vena mesencefalica lateral.3-5

Con maniobras de angulación del microscopio se accede 
con buena visión hacia la porción supratentorial de la cis-
terna ambiens sin necesidad de abrir la tienda del cerebelo, 
ya que se posee una gran exposición por la caída del cerebe-
lo, y de esta forma se puede angular la visión del microsco-
pio de abajo hacia arriba sin el obstáculo del cerebelo.6

PRESENTACIÓN DE CASOS

Caso 1 (fig. 3)
Paciente de sexo masculino de 22 años de edad sin anteceden-
tes de relevancia que ingresa al servicio de urgencias, con cua-
dro clínico de cefalea que evoluciona de moderada a severa en 
48 horas, no cede con analgésicos comunes y agrega sexto par 
derecho. Se realiza tomografía y resonancia magnética nuclear 
(RMN) de encéfalo, observándose lesión con componente so-
lido quístico en la cisterna ambiens y crural izquierda.

Se decide conducta quirúrgica, se realiza un abordaje su-
boccipital retrosigmoideo supracerebeloso infratentorial, 
en posición semisentado, con monitoreo neurofisiológico y 
ecodoppler transesofagico. Se diseca la cara superior y late-
ral del cerebelo, se identifica el 4to y 5to nervio, se diseca y 
reseca la lesión. El paciente evoluciona con déficit del 6to 
par homolateral que recupera completamente a los 3 meses.

El diagnóstico anatomopatológico fue schwanoma. 

Figura 2: En este preparado anatómico puede observarse la exposición microqui-
rúrgica, se demarca la exposición de la arteria cerebral posterior (a) y la arteria 
cerebelosa superior (b). Las flechas negras marcan el cuarto nervio.
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Caso 2 (fig. 4)
Paciente de sexo masculino de 27 años de edad que consul-
ta por cefalea, sin déficit neurológico. Se realiza RMN de en-
céfalo en donde se observa lesión expansiva que ocupa las cis-
ternas ambiens y crural. Se realiza un abordaje suboccipital 
retrosigmoideo supracerebeloso infratentorial, en posición se-
misentado, con monitoreo neurofisiológico y ecodoppler tran-
sesofagico, se reseca en forma completa la lesión. El resultado 
anatomopatológico fue hemangioblastoma, el paciente evolu-
cionó sin déficit neurológico en el post operatorio.

DISCUSIÓN
 

El abordaje a un área tan central de la base del cráneo repre-
senta un gran desafío para el cirujano, la posibilidad de ac-
ceder a la lesión sin atravesar estructuras y utilizando las cis-
ternas es el objetivo.

Ulm et al., describe seis tipos de abordajes a las cister-
nas perimesencefalicas, resaltando la dificultad para el ac-
ceso a la cisterna ambiens: entre estos están el abordaje pre-
temporal transsilviano, el abordaje subtemporal, el abordaje 
transtemporal transcoroideo, el abordaje transinsular trans-

coroideo, el suboccipital transtentorial, el suboccipital infra-
tentorial medial y paramedial. En el citado trabajo se des-
cribe el grado de exposición, el alcance y los límites que se 
presentan con estos seis abordajes, haciendo énfasis en el 
acceso a la arteria cerebral posterior y la patología vascular 
asociada.6 El autor expone la gran dificultad existente para 
acceder de manera completa a la cisterna ambiens, debido a 
la conformación anatómica que presenta dicha cisterna en 
forma de letra “C” en el plano coronal, donde el punto me-
dio del borde medial del giro parahipocampal -que es a su 
vez el punto medio la “C”- es el reparo anatómico que se-
para a la cisterna ambiens en dos segmentos, uno superior y 
otro inferior. Esta división sirve para decidir la vía de abor-
daje. El abordaje trans-silviano pretemporal, el trans-insu-
lar trans-coroideo y el trans-temporal trans-coroideo tie-
nen mejor acceso a la parte superior de la cisterna ambiens, 
mientras que el abordaje subtemporal, el suboccipital trans-
tentorial y el supracerebeloso infratentorial permiten mejor 
acceso a la parte inferior de la cisterna ambiens.

A la hora de seleccionar la vía de abordaje es de vital im-
portancia evaluar el riesgo de morbilidad asociada que éste 
conlleva. Los accesos a la cisterna ambiens por abordajes 

Figura 3: Caso 1. A-B) Resonancia Magnética de cerebro T1 con contraste corte axial y coronal, puede observarse lesión solido quística que compromete la cisterna 
ambiens y crural y desplaza al tronco cerebral. C) Abordaje microquirúrgico, las flechas marcan el cuarto nervio. D-E) Resonancia Magnética de cerebro T1 con contraste 
de control, corte axial y coronal, se observa la exéresis tumoral. F) Paciente en post operatorio alejado sin déficit neurológico.
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supratentoriales implican atravesar estructuras corticales y 
subcorticales, o retracción del lóbulo temporal. Las lesiones 
quirúrgicas del fascículo uncinado, el haz occipito-frontal y 
la comisura anterior en el abordaje trans-insular trans-co-
roideo pueden resultar en alteraciones de las funciones vi-
suales, verbales y del aprendizaje; asimismo la lesión de las 
radiaciones ópticas que cursan adyacentes a la pared ante-
ro lateral del asta temporal del ventrículo lateral durante el 
abordaje transtemporal transcoroideo puede resultar en una 
cuadrantopsia homónima superior. El largo periodo de re-
tracción cerebral durante el abordaje pretemporal transilvia-
no y el subtemporal pueden generar infartos venosos o he-
matomas contusivos, todas complicaciones inaceptables y 
que oscurecen el resultado postoperatorio.7-9

Samii10,11 popularizó el abordaje SR para el acceso a las le-
siones del ángulo pontocerebeloso, con especial énfasis en 
los schwannomas vestibulares, y este mismo abordaje con 
pequeñas modificaciones para el resto de entidades patoló-
gicas cercanas al conducto auditivo interno, el área petrocli-
val, y la zona anterior y lateral del foramen magno.

Jannetta12 difundió ampliamente el abordaje supracerebe-
loso lateral infratentorial para la cirugía descompresiva neu-

rovascular destinada al tratamiento de la la neuralgia del tri-
gémino, demostrando que es una vía de acceso fácil y segura. 
Matsushima,13 describe con detalles la anatomía microqui-
rúrgica de los complejos venosos y la forma de solucionar 
dichos obstáculos con una menor morbilidad asociada en 
el abordaje supracerebeloso lateral infratentorial. Lawton et 
al.,2 describe el abordaje supracerebeloso infratentorial late-
ral como vía de abordaje a la cisterna ambiens y al mesen-
céfalo posterolateral, presentando las ventajas de realizar el 
abordaje con el paciente en posición sentado o semisenta-
do y remarca el manejo dinámico del microscopio quirúrgi-
co modificando la angulación en sentido craneocaudal para 
guiar el abordaje hacia el compartimiento supratentorial o 
infratentorial de la cisterna ambiens, teniendo al nervio tro-
clear en el centro como reparo anatómico.

La mayoría de los abordajes descritos a la cisterna ambiens 
son destinados para el tratamiento de la patología vascular 
por lo cual se resalta la necesidad de una gran exposición 
para el control de los vasos a nivel proximal. 

En nuestro trabajo hacemos referencia a la patología tu-
moral localizada a nivel de la cisterna ambiens, la cual a di-
ferencia de la patología vascular, nos presenta el desafío de 

Figura 4: Caso 2. A-B-C) Resonancia Magnética de cerebro T1 con contraste corte axial y coronal, se observa lesión expansiva quística que compromete la cisterna 
ambiens y desplaza el tronco cerebral. D-E) Resonancia Magnética de cerebro T1 con contraste corte axial y coronal T1 con contraste, en donde se observa exéresis 
completa de la lesión. F) Paciente en post operatorio alejado, sin déficit neurológico. 
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una anatomía distorsionada por cambios en la conforma-
ción de las estructuras neurovasculares adyacentes ya sea por 
el tamaño, la invasión o el edema perilesional que generan 
las lesiones ocupantes de espacio.

Describimos una craneotomía retrosigmoidea amplia ex-
poniendo el seno transverso. El efecto de la gravedad, el 
drenaje de líquido cefalorraquídeo por la apertura de la cis-
terna cerebelobulbar y la retracción del seno transverso su-
periormente fue lo que permitió tener un corredor quirúr-
gico amplio y prácticamente natural al despegarse la cara 
superior del cerebelo del tentorio evitando usar la retracción 
con espátula como describe Lawton.2 Las venas puente en 
la superficie cerebelosa que obstaculizan el acceso pueden 
ser coaguladas y cortadas sin generar daño alguno, en los 
casos ejemplo que presentamos esto no fue necesario.

De esta manera podemos definir que las lesiones tumo-
rales que se encuentran ocupando principalmente la por-
ción infratentorial de la cisterna ambiens, donde no se re-
quiere un control vascular proximal estricto, pueden ser 
resecadas por un abordaje SRSI, con el paciente en posi-
ción semisentado, con una craniectomía/craneotomía am-
plia exponiendo el seno transverso con drenaje de líqui-
do cefalorraquídeo y aprovechando el efecto de masa que 

ejerce la lesión tumoral al brindar un mayor espacio para 
el trabajo por el desplazamiento de estructuras adyacentes.

Yasargyl14 advirtió que “además de técnicas de microciru-
gía hábiles, el conocimiento exacto de la vascularización y 
de la anatomía quirúrgica son esenciales”.

Conclusión

El abordaje subocciptal retrosigmoideo supracerebeloso 
infratentorial, con el paciente en posición sentado o semi-
sentado junto con una craneotomía amplia, con las ma-
niobras de la apertura previa de la cisterna magna, la li-
beración de las bridas aracnoidales y puentes venosos, y el 
efecto de la gravedad brindan una exposición amplia del 
plano supracerebeloso sin retracción con espátulas. Esto 
genera una vía de acceso a través de un espacio previamen-
te virtual sin necesidad de cortar o atravesar estructuras 
vitales, evitando el daño consecuente y permitiendo bue-
na entrada de luz con el microscopio con buena visión ha-
cia los planos profundos como la cisterna ambiens, y so-
bre todo el acceso a lesiones que se encuentran por debajo 
y por arriba del borde libre de la tienda del cerebelo de una 
forma fácil, rápida y segura.

NOTA TÉCNICA

Abordaje a la Cisterna Ambiens
Pablo Ajler, Michael Cruz Bravo, Lucas Garategui, Ezequiel Goldschmidt, Gustavo Rassier Isolan, Álvaro Campero

Comentario
Los autores describen paso a paso el abordaje suboccipital retrosigmoideo supracerebeloso infratentorial (SRSI) en po-
sición semisentada aprovechando el efecto de la gravedad y recomendando una craniectomía amplia, retracción del seno 
transverso y sección de bridas aracnoideas para el acceso a lesiones que se encuentran por debajo y por arriba del borde 
libre de la tienda del cerebelo. Acompañan a una descripción detallada de los pasos a seguir, figuras anatómicas muy cla-
ras y 2 casos clínicos de tumores de la región, logrando una resección sin complicaciones.

El abordaje supracerebeloso infratentorial fue descripto por Horsley y Krause, popularizado por Stein para tratar tu-
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mores de la región pineal, y posteriormente se desarrollaron variantes con el propósito de exponer lesiones mas laterales 
de la región posterior del tronco a nivel de la incisura tentorial, el paramediano por Yasargil y el extremo lateral descripto 
por Van den Bergh y Vishteh. Su elección dependerá de la localización, tamaño y extensión de la patología a tratar, tam-
bién de su densidad sólida o quística y del desplazamiento de las estructura vasculares, particularmente de la venas pro-
fundas, tal cual lo señalan los autores.

La posición semisentada es de gran ayuda para lograr una retracción cerebelosa mediante la gravedad y lograr un mejor drenaje 
del LCR y sangre en el estrecho campo quirúrgico. Su principal inconveniente es la hipotensión y la embolia aérea, Ajler P. y co-
laboradores utilizan el ecodoppler trans-esofágico para detectar embolia, otros autores utilizan la posición en "Concorde", des-
cripta por Kobayashi y Sugita y utilizada por Spetzler para lograr mayor comodidad del cirujano.

Este acceso nos permite una orientación rápida y como se menciona en el trabajo evita violaciones del parénquima 
y retracciones, siendo fundamental seccionar las fuertes bridas aracnoidales de la cara súpero externa del cerebelo, hay 
una descripción detallada de esta maniobra en Microsurgery of the Brain 2, W. Seeger pag. 572-576: incision of Arach-
noidea between Tentorium edge and Culmen. Sin embargo, requiere un correcto posicionamiento del microscopio y el 
campo de visión puede estrecharse si el ángulo tentorial, que presenta variaciones individuales, no es adecuado hacien-
do necesario la exposición y tracción del seno transverso, tal cual lo describen los autores; personalmente evalúo la direc-
ción de la tienda previamente en un corte sagital de resonancia, al igual que el desplazamiento de las estructuras venosas. 

La publicación es excelente, así como también la resolución de los casos presentados y tiene el mérito de describir el 
abordaje como una modificación del suboccipital retrosigmoideo.

Dr. J. J. Rimoldi 

NOTA TÉCNICA

Abordaje a la Cisterna Ambiens
Pablo Ajler, Michael Cruz Bravo, Lucas Garategui, Ezequiel Goldschmidt, Gustavo Rassier Isolan, Álvaro Campero
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RESUMEN
Introducción: Los hemangioblastomas (HEB) son tumores poco frecuentes del sistema nervioso central (SNC) representando 
el 1-2,5% de todos los tumores intracraneanos. Pueden presentarse esporádicamente o en el contexto del síndrome 
de von Hippel-Lindau (VHL), predominando en el cerebelo, tronco cerebral y médula espinal. El síndrome de VHL es un 
síndrome neoplásico múltiple transmitido en forma autosómica dominante causado por la deleción del gen supresor del VHL. 
Presentamos nuestra experiencia en el tratamiento de los pacientes con HEB.
Material y método: Cuarenta pacientes consecutivos con HEB fueron incluidos en este estudio. Las historias clínicas, 
imágenes radiológicas y partes quirúrgicos fueron analizados. Se utilizó la escala modificada de Rankin para evaluar el curso 
clínico de las lesiones intracraneanas y la escala de Mc Cormick para las medulares.
Resultados: Treinta HEB (75%) se localizaron en el cerebelo, 6 (15%) en el tronco cerebral, 2 (5%) en la médula espinal y 
1 (2,5%) en región supratentorial y cauda equina respectivamente. Treinta y cinco (87,5%) lesiones fueron esporádicas y 5 
(12,5%) se dieron en el contexto de VHL. Resección completa se obtuvo en 93% de las lesiones cerebelosas y en el 83% 
de las de tronco cerebral. Postoperatoriamente, 83% de los HEB cerebelosos y 66,6% de los de tronco cerebral mostraron 
buenos resultados funcionales.
Conclusiones: Los HEB del SNC deben ser resecados cuando presentan síntomas o evidencias de crecimiento radiológico. 
La resección debería ser en bloque para disminuir el sangrado intraoperatorio. Los pacientes con HEB deben ser evaluados 
para descartar el síndrome de VHL y en casos confirmados la familia debería realizar la consulta genética.

Palabras claves: Hemangioblastomas; Sistema nervioso central; Tratamiento quirúrgico, Síndrome de von Hippel-lindau.

ABSTRACT
Introduction: Hemangioblastomas (HEB) are uncommon tumors of the central nervous system (CNS) representing 1 - 2.5% of all 
intracranial tumors. They can present sporadically or in patients with von Hippel-Lindau (VHL) disease and are most often located 
in the cerebellum, brainstem, and spinal cord. VHL disease is a multiple neoplasia syndrome inherited in autosomal dominant 
fashion caused by a VHL suppressor gene deletion. We present our experience in the management of patients with HEB.
Material and Methods: Forty consecutive patients with HEB were included in this study. Hospital charts, radiological images 
and operative records were reviewed. Modified Rankin scores were used to evaluate clinical course of intracranial lesions, and 
Mc Cormick scores for spinal tumor analysis.
Results: Thirty HEB (75%) were identified in the cerebellum, 6 (15%) in the brainstem, 2 (5%) in the spinal cord, 1 (2.5%) 
supratentorial and 1 in the cauda equina, respectively. Thirty-five (87.5%) were sporadic cases and 5 (12.5%) lesions were 
associated with VHL. Complete total resection was achieved in 93% of cerebellar and 83% of brainstem lesions, respectively. 
Postoperatively, 83% of cerebellar HEB and 66.6% of brainstem HEB showed good functional results.
Conclusions: HEB of the CNS should be resected when symptomatic, or when tumor or associated cyst enlarge. Surgical 
intent should seek en bloc resection to minimize intraoperative bleeding. Patients with hemangioblastomas must be tested for 
VHL gene mutations and in confirmed cases, relatives should be offered genetic counseling.

Key words: Hemangioblastomas; Central nervous system; von Hippel-Lindau disease.
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INTRODUCCIÓN
 

Los hemangioblastomas (HEB) son lesiones tumorales 
poco frecuentes que pueden presentarse en forma esporá-
dica o en el contexto de la enfermedad de von Hippel Lin-
dau (VHL), representando el 1-2,5% de todos los tumores 
intracraneanos.13,50,59 Histológicamente son lesiones be-
nignas, muy vascularizadas compuestas de células de estro-
ma neoplásico insertas en una rica red capilar. Las lesiones 
esporádicas son más frecuentes (75-80%), suelen ser gran-
des, únicas y se presentan entre los 30-65 años de edad, 
mientras que las asociadas a VHL (20-25%) son múlti-
ples, más pequeñas y de presentación a edad más tempra-

na.7,40,52 La localización más común es en el cerebelo se-
guida en orden decreciente por la médula espinal, tronco 
cerebral, región supratentorial y cauda equina. VHL es un 
síndrome hereditario autosómico dominante causada por 
la mutación del gen VHL localizado en el brazo corto del 
cromosoma 3. Este síndrome se caracteriza por la presen-
cia de múltiples HEB (intracraneanos, espinales y retinia-
nos), lesiones quísticas (renales, pancreáticas, hepáticas y 
del epidídimo), tumores benignos y malignos renales, feo-
cromocitoma suprarrenal, paragangliomas extra-adrena-
les y tumores papilares del saco endolinfático.75 Diez por 
ciento de los pacientes pueden tener policitemia secun-
daria a la generación de eritropoyetina por las células tu-
morales.70,72 Los HEB esporádicos como las desarrollados 
en el contexto del síndrome de VHL producen síntomas 
neurológicos secundarios al crecimiento tumoral, al edema 
y al desarrollo de quistes peritumorales.32 
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Presentamos nuestra experiencia en el tratamiento de los 
HEB del sistema nervioso central esporádicos y asociados 
a VHL, analizando los cuadros de presentación clínica, ca-
racterísticas radiológicas, hallazgos quirúrgicos, complica-
ciones postoperatorias y seguimiento a largo plazo.

Material y Método

Se realizó una revisión retrospectiva de todas las historias 
clínicas de los pacientes intervenidos quirúrgicamente por 
hemangioblastomas del sistema nervioso central (SNC) en 
nuestra Institución durante el período enero 1995 - diciem-
bre 2014. Se recabaron los datos demográficos, anteceden-
tes personales, presentación clínica, evolución después de la 
cirugía y al seguimiento alejado. La evaluación radiológica 
incluyó resonancia magnética (RM) con secuencias T1, T2, 
Flair y Gre con y sin contraste. De las imágenes preoperato-
rias se evaluó si las lesiones eran únicas o múltiples, si eran 
quísticas o sólidas y si estaban asociadas a edema, sangrado 
o siringomielia en los casos espinales. De los partes quirúr-
gicos se evaluó la utilización de embolización preoperatoria, 
el abordaje quirúrgico, la técnica operatoria y la intensidad 
del sangrado tumoral. Las complicaciones postoperatorias y 
evolución a largo plazo se evaluaron del seguimiento posto-
peratorio. Las imágenes de RM obtenidas a partir de los 3 
meses de la cirugía permitieron evaluar la extensión de la 
resección quirúrgica (Total: Sin residuo que capte contras-
te o Subtotal: Residuo que capte contraste), la existencia de 
remanentes tumorales, la aparición de nuevas lesiones y la 

evolución de los quistes no resecados. La evolución funcio-
nal de los pacientes con lesiones craneales se realizó con las 
escalas de Rankin modificada en el postoperatorio inmedia-
to y al seguimiento anual (mRS) (Tabla 1).9 Los resultados 
de mRS de 0-1 fueron considerados como buena evolución, 
resultados de mRS de 2-3 como regulares y los mRS de 4-5 
y 6 como malos. La evolución de las lesiones espinales fue 
realizada con los criterios de Mc Cormick (Tabla 2).44 

El síndrome de VHL se diagnosticó en base a los criterios 
de Conway et al que establecen:
a.	 En ausencia de historia familiar de HEB retinianos o del 

SNC, el diagnóstico de VHL requiere la presencia de 
múltiples HBL o una lesión asociada a cualquiera de las 
otras manifestaciones viscerales de la enfermedad.

b.	 En un paciente con historia familiar de HEB retinianos 
o del SNC, el diagnóstico requiere solo la presencia de un 
HEB o cualquier otra manifestación visceral de la enfer-
medad.21

En los casos que fue posible, el diagnóstico se realizó me-
diante análisis genético en muestra de sangre periférica. 
Nuestros resultados fueron cotejados con las distintas series 
reportadas en la literatura. 

Análisis Estadístico: se realizó con el sistema informático 
Stata versión 12.

Resultados

Durante el período evaluado 40 pacientes con HEB del 
SNC fueron intervenidos quirúrgicamente en nuestra Ins-

Tabla 1: escala modificada de rankin

0 Asintomático.

1
Sin discapacidad significativa a pesar de los síntomas. Es capaz de llevar a cabo todas las tareas y activi-
dades habituales.

2 Discapacidad leve. Es incapaz de llevar a cabo todas las actividades habituales, pero es auto válido.

3 Discapacidad moderada. Requiere ayuda pero puede caminar por motus propio.

4
Discapacidad moderadamente-severa. No puede caminar sin ayuda, no puede atender sus necesidades 
fisiológicas sin ayuda.

5 Discapacidad severa. Postrado en la cama, incontinente. Requiere atención de enfermería permanente.

6 Muerto.

Tabla 2: escala DE MC CORMICK

I Neurológicamente intacto, deambula normal, puede tener disestesia mínima. 

II Déficit motor o sensorial leve, el paciente mantiene independencia funcional. 

III Déficit moderado, limitación de la función, independencia con ayuda externa. 

IV Déficit severo motor o sensitivo, limitación de la función con paciente independiente. 

V Paraplejía o cuadriplejía, movimientos espontáneos fluctuantes. 
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Gráfico 1: Distribución topográfica.
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titución. La muestra incluyó 22 pacientes masculinos (55%) 
y 18 pacientes femeninos (45%). Cinco pacientes presentaron 
diagnóstico de VHL (12,5%) mientras que el resto fue consi-
derado como lesiones esporádicas (87,5%). El diagnóstico de 
VHL fue realizado con los criterios de Conway en 4 pacientes 
y mediante análisis de la deleción genética en sangre periférica 

en un caso. La edad media de presentación para los pacientes 
con VHL fue de 36 años y de 51 años para las lesiones espo-
rádicas. Las localizaciones tumorales incluyeron el cerebelo en 
30 pacientes (75%), tronco cerebral en 6 casos (15%), médula 
espinal en 2 pacientes (5%), región supratentorial y raíces espi-
nales en 1 caso respectivamente (2,5%). La mediana de segui-
miento fue de 24 meses (Rango 3-108 meses) (graf. 1).

HEB cerebelosos
Treinta pacientes (75%) de la serie global presentaron HEB 
cerebelosos. Hubo 16 pacientes de sexo masculino (53%) y 
14 de sexo femenino (47%) (Tabla 3). En 26 casos (87%) las 
lesiones fueron esporádicas mientras que el diagnóstico de 
VHL fue realizado en 4 pacientes (13%). Las lesiones fueron 
únicas en 28 casos (93%) y múltiples en los 2 casos (7%) res-
tantes. Los HEB esporádicos (n:26) incluyeron 13 (50%) le-
siones quísticas y 13 (50%) sólidas. El 37% (n:11) de los pa-

Tratamiento quirúrgico de los hemangioblastomas del sistema nervioso central
Andrés Cervio, Juan F. Villalonga, Juan M. Liñares, Rubén Mormandi, Santiago Condomí Alcorta, Jorge Salvat

trabajo premiado

F: femenino; M: masculino; HTE: hipertensión endocraneana; Sd. C: síndrome cerebeloso; Hidro: hidrocefalia; Emb. Pre.: embolización previa; Sangrado 
intra: sangrado intraiperatorio; Sangrado POP: sangrado postoperatorio.

Tabla 3: HEB cerebelosos

Sexo/
Edad HTE Sd. C VHL Constitución Hidro Emb. 

Pre. Resección Sangrado
intra

Sangrado
POP

Otras
complics.

Remanente
Recidiva

Evolución

POP Alejado

1 F 54 Si No No Quístico No No Total No No No No Bueno Bueno

2 M 51 Si Si No Quístico No No Total No No No No Bueno Bueno

3 F 60 No Si No Sólido No No Total No No No No Bueno Bueno

4 M 35 Si Si No Sólido Si No Total No No No No Bueno Bueno

5 M 32 Si Si No Quístico Si No Total No No No No Bueno Bueno

6 M 51 No Si No Sólido No Si Parcial Si No No Remanente Malo Malo

7 M 60 Si Si No Quístico Si No Total No No No No Bueno Bueno

8 F 55 Si Si No Quístico No No Total No No No Recidiva Bueno Bueno

9 M 56 Si Si No Quístico No No Total No No No No Regular Bueno

10 M 39 Si Si No Quístico No No Total Si No No No Bueno Bueno

11 M 15 Si No No Sólido No No Total No No No No Bueno Bueno

12 M 46 Si Si No Sólido Si No Total No No No No Bueno Bueno

13 F 54 No No No Sólido No No Total No No NIH/DVE No Bueno Bueno

14 M 19 Si Si No Quístico No No Total No No No No Bueno Bueno

15 F 34 Si No No Quístico No No Total No No ISQ No Bueno Bueno

16 F 37 Si No No Sólido Si No Total No No No No Bueno Bueno

17 F 47 Si Si Si Quístico Si No Total No No No No Bueno Bueno

18 F 50 No Si Si Quístico No No Parcial No Si HTA Remanente Regular Bueno

19 M 25 No No Si Quístico No No Total No No Meningitis Recidiva Bueno Bueno

20 F 79 Si Si No Quístico No No Total No No HTA No Bueno Bueno

21 M 71 Si Si No Sólido No No Total No No No No Bueno Bueno

22 M 25 No No Si Quístico No No Total Si No No Recidiva Bueno Bueno

23 F 57 No Si No Sólido No Si Total No No HTA No Bueno Bueno

24 F 52 Si Si No Quístico No No Total No No No No Bueno Bueno

25 F 57 Si Si No Sólido Si Si Total Si No Múltiples No Bueno Bueno

26 F 61 No Si No Sólido No No Total No Si No No Malo Regular

27 F 71 No No No Sólido No No Total No No TEP/ITU No Bueno Bueno

28 M 61 Si Si No Sólido Si No Total No No Fistula LCR No Regular Bueno

29 M 63 No Si No Quístico No No Total No No No No Bueno Bueno

30 M 71 No No No Sólido No No Total No No No No Bueno Bueno
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cientes presentó edema peritumoral en la RM preoperatoria. 
Ocho pacientes (27%) presentaron hidrocefalia preoperato-
ria. Angiografía digital fue realizada en 4 pacientes (13%) con 
embolización preoperatoria en 3 casos (10%). Clínicamen-
te 21 pacientes (70%) presentaron síndrome cerebeloso, ca-
racterizado por ataxia e inestabilidad de marcha, 19 pacientes 
(63%) síndrome de hipertensión endocraneana con cefaleas, 
náuseas y vómitos, mientras que síntomas como hipo refracta-
rio, trastornos deficitarios de pares craneales bajos y cervicalgia 
se presentaron en 10 casos (33%). Las localizaciones tumo-
rales más frecuentes fueron las regiones posteriores y latera-
les de los hemisferios cerebelosos siendo la cirugía realizada 
mediante abordajes suboccipitales de línea media y retromas-
toideo. La técnica quirúrgica implicó la disección circunferen-
cial de la lesión, a través de la interface entre el nódulo tumoral 
y el parénquima adyacente, coagulando las pequeñas aferen-
cias vasculares para evitar el sangrado que la técnica de cito-
reducción central puede ocasionar. Respecto a las cavidades 
quísticas, una vez drenado el contenido, se procedió a la proli-
ja semiología de las paredes en busca de nódulos satélites, sin 
extirparse el resto de la pared. La resección quirúrgica com-
pleta se logró en 28 casos (93%) mientras que en 2 pacientes 
(7%) la resección fue subtotal debido al sangrado intraopera-
torio. El 13% de los pacientes (n:4) requirieron transfusiones 
de sangre intraoperatoria debido al sangrado tumoral. Dos pa-
cientes (6,6%) presentaron sangrado postoperatorio en la lod-
ge quirúrgica requiriendo solo tratamiento médico. Solo un 
paciente con hidrocefalia preoperatoria requirió drenaje ven-
tricular externo en el período postoperatorio. La RM posto-
peratoria confirmó resección subtotal en 2 casos y recurren-
cias tumorales en 3 pacientes (10%). Los casos de recidivas 
tumorales incluyeron 2 pacientes con VHL que desarrolla-

ron nuevas lesiones y un paciente con aparente resección com-
pleta pero con recaída local posterior. El 80% (n:4) de los pa-
cientes con remanentes/recidivas fueron reoperados cuando 
desarrollaron síntomas. Las complicaciones incluyeron fístu-
la de líquido cefalorraquídeo (3,3%), tromboembolismo pul-
monar (3,3%), meningitis (6,6%), infección urinaria (3,3%) e 
isquemia cerebelosa (3,3%). El análisis histológico confirmó el 
diagnóstico de HEB en todos los casos. La evolución posto-
peratoria inmediata según la escala de mRs mostró resultados 
buenos en 25 pacientes (83%), regulares en 3 pacientes (10%) 
y malos en los 2 casos restantes (7%). Al seguimiento aleja-
do, 28 pacientes presentaban buena evolución (93,3%) mien-
tras que evolución regular y mala se detectó en 1 caso (3,3%) 
respectivamente. Respecto al tipo de lesión, si bien se observó 
una tendencia a favor de los HEB quísticos, no se hallaron di-
ferencias estadísticamente significativas en la evolución de los 
tumores sólidos y quísticos tanto en el postoperatorio inme-
diato (P=0.729, test exacto de Fisher), como en el seguimien-
to a largo plazo (P=0.480, test exacto de Fisher). Esto podría 
deberse al número de casos, ya que se requerirían al menos 
44 pacientes por grupo para poder detectar una diferencia del 
20% entre los grupos con un poder de 0.8.

HEB del Tronco Cerebral
La serie incluyó 6 casos (15%) de lesiones localizadas en 
el tronco cerebral (Tabla 4). Hubo 4 (66,6%) pacientes de 
sexo masculino y la edad media fue de 45,3 años. Las lesio-
nes fueron esporádicas en 5 casos (84%) y asociado a VHL 
en un paciente (16%). Cinco lesiones (84%) fueron quísti-
cas. Las localizaciones incluyeron IV ventrículo en 4 casos 
(66,6%) y bulbo medular en 2 casos (33,3%). La sintomato-
logía de presentación clínica incluyó alteraciones cerebelosas 
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F: femenino; M: masculino; Sd. C: sindrome cerebeloso; HTE: hipertensión endocraneana; Bulbo: bulbo raquideo; IV: cuarto ventrículo; Buena = mRs de o y 
1; Regular = mRs de 2 y 3; Mala = mRs de 4, 5 y 6.

Tabla 4: Características de los HEB del Tronco Cerebral

Paciente 1 2 3 4 5 6

Sexo/Edad F 39 M 37 M 44 M 43 M 70 F 39

VHL No No No No No Si

Clínica Pares bajos Sd. C + HTE Sd. C + HTE Sd. C + HTE Sd. C Sd. C + HTE

Hidrocefalia No No Si Si No Si

Cantidad Único Único Único Único Único Múltiples

Constitución Quístico Quístico Sólido Quístico Quístico Quístico

Localización Bulbo IV IV IV IV Bulbo

Sangrado intra No No Si Si Si Si

Transfusiones No No Si No Si Si

Resección Total Total Parcial Total Total Total

Remanente No No Si No No No

Evolución en POP Buena Regular Mala Buena Regular Mala

Evolución alejada Buena Buena Mala Buena Buena Regular
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en 5 pacientes (83%), síntomas de hipertensión endocranea-
na en 4 pacientes (75%) seguidos de  hipo, trastornos sensiti-
vos, déficit de pares craneales bajos e hipoacusia. El 50% (n:3) 
de los pacientes presentó hidrocefalia preoperatoria de los 
cuales solo uno requirió la colocación de una derivación ven-
trículo-peritoneal. Intraoperatoriamente, 4 pacientes (66,6%) 
presentaron profuso sangrado que requirió transfusiones de 
sangre en 3 casos (50%). Las complicaciones incluyeron san-
grado postoperatorio en un paciente (16,6%) que requirió 
evacuación quirúrgica, meningitis (16,6%), neumonía asocia-
da a disfunción de pares craneales bajos (66,6%) y cuadro de 
disautonomías (16,6%). La RM postoperatoria mostró resec-
ción total en el 83% de los casos (n:5). Un paciente (17%) 
con resección subtotal fue reoperado 9 años después por cre-
cimiento del remanente tumoral con mala evolución posto-
peratoria y muerte. La evolución funcional en el postoperato-
rio inmediato mostró resultados buenos, regulares y malos en 
el 33% de los casos (n:2) respectivamente. El seguimiento a 
largo plazo, evidenció buena evolución en 4 casos (66,6%), re-
gular y mala en 1 caso (16,6%) respectivamente. 

HEB medulares
Hubo 2 casos (5%) de HEB medulares en la serie. Ambos 
tumores fueron esporádicos, únicos, de localización cervical 
y dorsal respectivamente. Radiológicamente se presentaron 
como lesiones sólidas con siringomielia asociada. Los sínto-
mas clínicos fueron de paraparesia severa progresiva con nivel 
sensitivo D3 en un caso y síntomas sensitivos progresivos de 
cordón posterior, con inestabilidad de marcha en el caso res-
tante. Ambas lesiones fueron resecadas completamente me-
diante abordaje medular posterior, con resección en bloque del 
nódulo tumoral sin objetivarse sangrado intraoperatorio. La 
evolución funcional a largo plazo, utilizando la escala de Mc 
Cormick, mostró mejoría en ambos casos de 1 punto (Preope-
ratorio/Postoperatorio de 6 a 5 y de 2 a 1 respectivamente).

HEB Supratentoriales y de Raíces Lumbosacras
Nuestra serie incluyó un solo caso de HEB supratento-
rial y otro de raíces lumbosacras (Casos Ilustrativos 5 y 6). 
Ambos pacientes presentaron lesiones únicas con scree-
ning negativo para VHL por lo cual fueron considera-
dos esporádicos. La RM postoperatoria mostró resección 
completa, con mejoría sintomatológica y buena evolución 
a largo plazo en ambos casos. 

Casos Ilustrativos

Caso Clínico 1: Lesión cerebelosa esporádica
Paciente de sexo femenino de 34 años de edad que consul-
tó por cefaleas de reciente comienzo, de localización occípito-

cervical. La RM evidenció la presencia de una lesión sólida en 
hemisferio cerebeloso derecho, con edema perilesional, mar-
cada captación de contraste y compresión del IV ventrículo 
sin hidrocefalia. Se realizó exéresis completa mediante abor-
daje suboccipital retromastoideo. Preoperatoriamente presen-
taba un mRs de 1. En los preparados microscópicos de he-
mangioblastomas se observaron dos componentes principales: 
células estromales (grandes, vacuoladas, con alto contenido li-
pídico) y numerosos vasos de paredes delgadas (evidenciados 
con técnica CD34 de inmunohistoquímica). Con técnica de 
reticulina se logró resaltar la trama pericelular. A los 6 años de 
postoperatorio no se evidenció recurrencia lesional y el mRs 
fue de 0 (fig. 1).
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Figura 1: RM de encéfalo preoperatoria. Cortes axial y coronal secuencia T1 con 
contraste evidenciando lesión cerebelosa derecha. B: Microscopía del tumor con 
técnica de hematoxilina-esosina. Aumento 40x. C: RM de encéfalo postoperatoria. 
Cortes axial y coronal secuencia T1 con cte mostrando resección completa.
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Figura 2: Lesión cerebelosa en contexto de VHL. A: RM de encéfalo y columna preoperatorias. Corte axial secuencia T1 con cte 1 año antes de la cirugía (Izquierda), igual 
secuencia al momento de la cirugía (Centro) y secuencia sagital T2 espinal mostrando lesión intramedular quística asintomática. B: Microscopia del tumor con técnica de 
reticulina. Aumento 40x. C: RM postoperatoria mostrando exéresis completa.

Caso Clínico 2: Lesión cerebelosa en contexto de VHL
Paciente de sexo femenino de 40 años de edad, con diagnós-
tico de síndrome de VHL con múltiples hemangioblastomas 
retinianos que generaron amaurosis del ojo derecho y lesión 
cerebelosa izquierda asintomática en control. Posteriormente 
desarrollo hipoacusia izquierda progresiva y síndrome de hi-
pertensión endocraneana. La RM mostró crecimiento de la 
lesión cerebelosa a expensas de la porción quística, con com-
presión del IV ventrículo e hidrocefalia. Preoperatoriamente 
presentó mRs de 1. Se realizó resección completa de la lesión 
sin complicaciones postoperatorias (mRs 0 en el postopera-
torio). En el seguimiento a 14 meses de la cirugía no se evi-

Figura 4: Lesión medular. A: RM corte sagital secuencia T1 (izquierda) y T2 (de-
recha) evidenciando nódulo sólido a nivel C4 y extensa siringomielia asociada. B: 
Imágen intraoperatoria del nódulo sólido con vena eferente tumoral. C: Microscopía 
del tumor con técnica hemotoxilina eosina. Aumento 40x. D: RM postoperatoria 
secuencia sagital T1 con cte con resolución de la siringomielia.

Figura 3: Lesión en tronco cerebral. A: RM preoperatoria. Cortes axial y sagital 
secuencia T1 con contraste mostrando lesión sólido-quística en IV ventrículo. B: 
Microscopia del tumor con técnica de reticulina. Aumento 20x. C: RM postoperato-
ria sin evidencias de lesión residual.

denció recurrencia lesional cerebelosa pero si la presencia de 
lesión medular dorsal quística asintomática (fig. 2).

Caso Clínico 3: Lesión Tronco Cerebral
Paciente de sexo masculino 43 años de edad quién debuta 
con cefaleas, mareos, bradipsiquia e inestabilidad de mar-
cha. La RM evidenció lesión sólido-quística localizada en 
el IV ventrículo e hidrocefalia obstructiva. Se realizó re-
sección quirúrgica de lesión tumoral con sangrado profu-
so. Postoperatoriamente presentó déficit de pares cranea-
nos bajos que requirieron traqueostomía y alimentación 
por sonda nasogástrica con episodios de neumonías aspi-
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rativas. A los 3 años postoperatorios presentó mRs de 0 
con RM sin recurrencia lesional (fig. 3).

Caso Clínico 4: Lesión Medular
Paciente de sexo masculino de 29 años de edad que con-
sulta por cuadro clínico de reciente comienzo de síntomas 
sensitivos progresivos de cordón posterior con inestabilidad 
de marcha. La RM mostró imagen nodular a nivel C4 de 
12 mm de diámetro con engrosamiento medular por sirin-
gomielia desde la unión bulbo-medular hasta nivel D2. Se 
realizó abordaje cervical posterior con exéresis completa de 
lesión vascularizada intramedular. Preoperatoriamente pre-
sentó un score de Mc Cormick 2 que evolucionó a 1 en el 
postoperatorio. La RM de control descartó remanente tu-
moral y franca mejoría de la cavidad siringomiélica (fig. 4).

Caso Clínico 5: Lesión Supratentorial
Paciente de sexo femenino de 49 años de edad que consultó 
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Figura 5: Lesión supratentorial. A: RM corte axial (izquierda) y coronal (derecha) 
secuencia T1 con cte mostrando lesión temporal mesial derecha. B: Microscopía 
del tumor con técnica de hemotoxilina eosina. Aumento 20x. C: RM postoperatoria 
evidenciando resección completa.

Figura 6: Lesión radicular. A: RM corte sagital (izquierda) y axial (derecha) secuen-
cia T1 con cte evidenciando extensa lesión intradural a nivel L2. B: Microscopía 
del tumor con técnica CD34. Aumento 40x. C: RM postoperatoria corte sagital 
(izquierda) y axial (derecha)  sin lesión evidente.

por cuadro de cefaleas y crisis convulsivas parciales complejas. 
La RM evidenció la presencia de una lesión tumoral sólida en 
región temporal mesial derecha que captaba contraste. Debi-
do a la frecuencia de las crisis comiciales se decidió tratamien-
to quirúrgico. Se realizó exéresis completa de la lesión y a 9 
años de postoperatorio presenta RM sin recidiva tumoral, sin 
nuevas crisis convulsivas y con un mRs de 0 (fig. 5).

Caso Clínico 6: Lesión Radicular
Paciente de sexo masculino de 67 años de edad que debuta 
con dolor radicular progresivo en miembro inferior izquier-
do asociado a parestesias ipsilaterales. La RM mostró una 
lesión intradural sólida, a nivel L2, que captaba contraste en 
forma homogénea. El monitoreo neurofisiológico intraope-
ratorio descartó el origen en raíz motora por lo cual se pro-
cedió a la resección total de la lesión. Postoperatoriamente 
la evaluación para el diagnóstico de VHL fue negativa y la 
RM de control descartó recurrencia lesional (fig. 6).
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los casos y de al menos un alelo en el 78% de los casos, su-
giriendo el rol del gen de VHL en la patogenésis molecu-
lar de estas lesiones.65 Este síndrome está caracterizado por 
la presencia de HEB cerebelosos (44-72%), medulares (40-
50%), de tronco cerebral (10-25%) y retinianos sumados a 
lesiones tumorales en otros sitios específicos. El 60-90% de 
los pacientes con VHL desarrollarán HEB múltiples y re-
currentes.39 La localización espinal, selar y supraselar de las 
lesiones debe hacer sospechar el diagnóstico de VHL. En 
2014 Lonser y col reportaron la historia natural de una se-
rie de 225 pacientes con VHL seguidos durante una media 
de 6,9 años. Estos pacientes presentaron un promedio de 7 
lesiones por paciente al ingresar en el estudio, distribuidos 
en región supratentorial (1%), tronco cerebral (7%), cerebe-
lo (45%), médula espinal ( 36%), cauda equina (11%) y ner-
vios radiculares (0,3%). Al final del seguimiento, 72% de los 
pacientes habían desarrollado nuevas lesiones predominan-
temente en cerebelo y médula espinal. El 49% de los HEB 
creció un promedio de 3,7 mm3/año y dicho incremento se 
dio predominantemente en las lesiones cerebelosas, medu-
lares y en pacientes jóvenes. En la serie de Ammerman y col 
el 97% de las lesiones progresaron radiológicamente pero 
solo el 50% ocasionó síntomas.5 Los 3 patrones de creci-
miento identificados fueron:
c.	 Saltatorio: Crecimiento de la lesión seguido de períodos 

relativamente largos de estabilidad (72%).
d.	 Lineal: Crecimiento continuo y lento (6%).
e.	 Exponencial: Crecimiento más rápido (22%).

La configuración quística incluye 3 variantes:
a.	 Quistes intratumorales generados por necrosis tumoral.
b.	 Quistes peritumorales generados cuando la extensión 

del edema peritumoral excede la capacidad absortiva del 
tejido cerebral adyacente.

c.	 Lesiones mixtas32,41,55,59 (fig. 7).

En pacientes con VHL, el 9,9% de los HEB desarrolló 
quistes peritumorales, el 1,5% intratumorales y el 0,4% am-
bos. Durante todo el seguimiento, el 93,6% de los HEB se 
mantuvieron asintomáticos mientras que el 6,3% desarrolló 
síntomas secundarios al efecto de masa producido por la le-
sión y/o el quiste asociado.39 La causa de mortalidad fue la 
progresión de los HEB en el 25% de los pacientes estudia-
dos, seguido por el carcinoma de células claras renal.

Las otras manifestaciones del síndrome incluyen:7
1.	 Hemangioblastomas retinianos y del nervio óptico. Se 

presentan en el 60% de los casos, pueden ser multifoca-
les o bilaterales y generan pérdida de visión por hemo-
rragias, desprendimiento de retina y glaucoma. Pueden 
ser tratados con fotocoagulación laser y crioterapia. Las 
lesiones grandes pueden requerir enucleación.68
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Discusión

Los hemangioblastomas son lesiones tumorales vascula-
rizadas del sistema nervioso central, generalmente benig-
nas, bien circunscriptas de configuración sólida o quísti-
ca. Representan el 1-2,5% de todos los tumores del SNC y 
se localizan predominantemente en el cerebelo, menos fre-
cuentemente en el tronco cerebral y médula espinal y muy 
raramente a nivel supratentorial o radicular.22 El 75-80% se 
presenta en forma esporádica mientras que el 20-25% se 
desarrolla en el contexto de la enfermedad de VHL.7 Las 
lesiones esporádicas suelen ser únicas, predominan en hom-
bres, siendo la edad de presentación clínica más frecuen-
te los 40 años.7,21 A diferencia de la presentación esporádi-
ca, los HEB en el contexto del síndrome de VHL debutan 
clínicamente en forma más temprana, alrededor de los 32 
años de edad, siendo lesiones de menor tamaño, múltiples 
y predominantemente quísticas con nódulo mural.52 Histo-
lógicamente se componen de células estromales que mues-
tran la deleción del gen VHL y abundantes estructuras vas-
culares maduras que representan angiogénesis reactiva. Las 
células estromales son ricas en glicógeno y lípidos y tienen 
abundante citoplasma con núcleos pequeños rodeados de 
burbujas lipídicas.22 Actualmente se discute si los elemen-
tos vasculares provienen de la diferenciación de dichas cé-
lulas estromales.75 Pueden presentar un patrón celular (con 
grandes acúmulos de células estromales); patrón reticular 
(con escasa aglutinación celular) o patrón mixto.25 En 1904, 
el oftalmólogo Eugene von Hippel reportó el hallazgo de 
angiomatosis retiniana en dos pacientes. Sin embargo, fue 
el patólogo sueco Avrid Lindau, quién más tarde describió 
el síndrome de VHL al relacionar la angiomatosis retinia-
na con las lesiones cerebelosas.75 El síndrome de VHL es 
una patología hereditaria autosómica dominante con pene-
trancia incompleta, con una incidencia reportada de 1 cada 
36000-53000 recién nacidos y causado por la mutación del  
gen VHL localizado en el brazo corto del cromosoma 3p.25-

6 La inactivación del gen supresor tumoral VHL afecta la 
producción de la proteína supresora tumoral (pVHL) la 
cual regula los niveles de los factores de transcripción in-
ducidos por hipoxia tipo 1 y 2 (HIF1-HIF2). Estos facto-
res juegan un rol importante en la respuesta celular frente 
a la deficiencia de oxígeno y por ende al no ser bloqueados 
promueven la angiogenésis y proliferación celular no con-
trolada mediante la sobreexpresión de una gran variedad de 
factores de crecimiento como el factor de crecimiento endo-
telial vascular (VEGF), el receptor del factor de crecimien-
to epidérmico (EGFR), el factor alfa de crecimiento trans-
formador (TGF-α), factor eritropoyético Epo  y  factores de 
crecimientos derivados de las plaquetas.7,16,52,61,75 Estudios 
recientes han demostrado que los HEB esporádicos presen-
tan inactivación bialelica del gen de VHL en un 47% de 
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2.	 Lesiones renales como quistes o carcinomas de células 
claras (CRCC) presentes en el 66% de los casos en for-
ma única o múltiple. Los tumores < de 3 cm de diámetro 
pueden controlarse mientras que los > de 3cm deben ser 
extirpados mediante enucleación o nefrectomía parcial. 
La diseminación metastática de los CRCC en el seno 
de los HEB ha sido frecuentemente reportada.1,4,32 Los 
quistes renales simples pueden controlarse.68 

3.	 Feocromocitomas adrenales o extra-adrenales desarro-
llados en el 10% de los casos y que pueden requerir ci-
rugía en casos sintomáticos.

4.	 Lesiones pancreáticas quísticas, cistoadenomas serosos y 
tumores neuroendocrinos presentes en el 70% de los casos. 

5.	 Cistoadenoma papilar del saco endolinfático del oído 
medio reportado en el 15% de los pacientes. Este tumor 
puede generar pérdida de audición, vértigo y parálisis fa-
cial, siendo su tratamiento la resección quirúrgica.   

En la actualidad el síndrome de VHL se clasifica en 3 va-
riantes:
•	 Tipo 1: Alto riesgo de CRCC claras sin feocromocitoma.
•	 Tipo 2 a: Alto riesgo de feocromocitoma sin CRCC.
•	 Tipo 2 b: Riesgo de feocromocitoma y CRCC.
•	 Tipo 2 c: Feocromocitoma solamente.
•	 Tipo 3: Policitemia de Chuvash sin lesiones tumorales.

El diagnóstico del síndrome de VHL se realiza con crite-
rios clínicos y recientemente mediante la detección genéti-
ca de la mutación en sangre periférica.7 Los criterios diag-
nósticos incluyen:
a.	 Lesión típica de VHL en pacientes con historia fami-

liar de VHL o, 
b.	 en pacientes sin historia familiar de VHL, la presencia 

de 2 o más HEB del SNC o un HEB asociado a alguna 
otra lesión típica de VHL.

Las lesiones esporádicas deben ser estudiadas con reso-
nancia magnética con contraste de todo el eje cráneo-es-
pinal, evaluación oftalmoscópica, ecografía abdomino-renal, 

audiometría y examen de ácido vainill-mandélico en orina 
de 24 horas para descartar VHL. De confirmarse este últi-
mo se recomienda la consulta genética para los familiares de 
primera línea.7

El seguimiento de estos pacientes es a largo plazo con 
el objetivo de detectar en forma temprana el desarrollo de 
nuevos hemangioblastomas, tumores renales, feocromocito-
mas y angiomas retinianos e incluye la realización de: 

* Anualmente: 1. Evaluación clínica del aparato urinario, 
2. Análisis del ácido vainill-mandélico de 24 horas en orina, 
3. Evaluación oftalmoscópica y 4. Ecografía renal.

* Cada 3 años: 1. Resonancia de todo el SNC con y sin 
contraste, 2. Audiometría, 3. Examen de ácido vainill-man-
délico en orina de 24 horas y 4. Tomografía del abdomen 
con y sin contraste.28

El tratamiento de elección es la resección quirúrgica de las 
lesiones sintomáticas o que presenten crecimiento radioló-
gico. Las lesiones asintomáticas pueden controlarse clínico-
radiológicamente.49,35 

Respecto al embarazo, si bien ha sido propuesto como 
factor de riesgo en pacientes con VHL debido a los cam-
bios hormonales y hemodinámicos que se producen, Ye y 
col. mostraron que las tasas de desarrollo de nuevas lesiones, 
de crecimiento de las lesiones existentes y de desarrollo de 
nuevos quistes asociados es similar en pacientes embaraza-
das al resto de los pacientes con VHL.82

Las distintas regiones del SNC donde los HEB se desa-
rrollan presentan cuadros clínicos y evoluciones postopera-
torias diferentes:

HEB Cerebelosos
La localización más frecuente de los HEB, tanto esporádi-
cos como asociados a VHL, son los hemisferios cerebelo-
sos.75 Si bien predominan en la mitad posterior de los he-
misferios cerebelosos, la localización extra-axial en el ángulo 
pontocerebeloso ha sido también reportada.15,26 Acorde a la 
literatura, en nuestra serie los HEB asociados a VHL ini-
ciaron la sintomatología a edad más temprana que los es-
porádicos (36 años contra 51 años).32 Clínicamente produ-
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Figura 7: Tipo de HEB. Lesión quística con nódulo mural (izquierda), sólida con quiste intratumoral (centro) y sólida (derecha).
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cen síntomas como cefaleas, ataxia cerebelosa, inestabilidad 
postural e hidrocefalia, generalmente en forma secundaria 
al efecto de masa local que el quiste o el edema perilesio-
nal asociados producen.32,41 En nuestra serie, el 100% de 
los HEB asociados a VHL fueron quísticos mientras que 
el 50% de los esporádicos presentaron quistes asociados en 
consonancia con la serie de Jagannathan y col. que reportan 
55% de HEB esporádicos quísticos.32 Los diagnósticos di-
ferenciales incluyen las metástasis, astrocitomas pilocíticos, 
los gangliogliomas, los meningiomas y schwannomas ves-
tibulares.75 El tratamiento quirúrgico está indicado en le-
siones sintomáticas o que presentan crecimiento radioló-
gico. Las lesiones grandes, profundas y muy vascularizadas 
pueden beneficiarse de la embolización preoperatoria uti-
lizando cyanoacrilato (NBCA) u Onix 18.31,63 Si bien en 
nuestra serie 3 pacientes (10%) se embolizaron preopera-
toriamente, en 2 casos se detectó sangrado intraoperatorio 
significativo. Técnicamente la cirugía debe intentar la re-
moción en bloque de la lesión para evitar el sangrado in-
traoperatorio que puede ocurrir al realizar maniobras de 
citoreducción intralesional.14,15 En lesiones quísticas, si la 
pared del quiste no capta contraste en la RM puede no ex-
tirparse.8 En 2014 Hojo y col. reportaron la utilización de 
indocianina verde para diferenciar las aferencias tumora-
les de estructuras vasculares "en passage" y para confirmar 
la resección completa del nódulo.30 Respecto a la hidro-
cefalia, ha sido reportado que el 94% de los casos resuel-
ven con la resección del HEB.32 En nuestra experiencia, 
solo el 12,5% (n:1) de los pacientes con hidrocefalia requi-
rieron derivación ventrículo-peritoneal. El 10-20% de los 
HEB cerebelosos asociados a VHL presentan policitemia 
reactiva secundaria a la secreción de eritropoyetina o de 
una sustancia tipo eritropoyetina por el nódulo tumoral, 
la cual se normaliza generalmente después de la resección 
del HEB.36,70 Distintas series presentan peores resultados 
funcionales postoperatorios en pacientes con lesiones só-
lidas probablemente debido al mayor edema peritumo-
ral.13,26,57,76 En nuestra serie, igual que en la de Conway y 
col., no se encontraron diferencias significativas en la evo-
lución postquirúrgica de HEB sólidos y quísticos inclu-
yendo lesiones esporádicas y asociadas a VHL. El análisis 
citológico del líquido del quiste muestra células del estro-
ma con núcleos redondos u ovales y citoplasma eosinofíli-
co vacuolar y de apariencia espumosa junto a células tipo 
endoteliales y algunos macrófagos37 (fig. 8). Las recurren-
cias tumorales postoperatorias varían ente 17-75% para 
pacientes con VHL y entre 5-17% para lesiones esporá-
dicas.26 En nuestra serie, 2 pacientes con VHL (50%) y 3 
pacientes con lesiones esporádicas (11,5%) presentaron re-
currencias tumorales. El sangrado postoperatorio ha sido 
reportado en el 3-16% de los casos mientras que las com-
plicaciones más comunes incluyen 3,15% de infecciones 

y 2,85% de isquemia cerebelosa.13,26 Nuestra serie mostró 
sangrado postoperatorio en el 6,6%, infecciones en el 6,6% 
e isquemia cerebelosa en el 3,3%.13

Espinales
Los HEB espinales representan entre el 2-6% de todos 
los tumores de la médula espinal constituyendo el tercer 
tumor intramedular en frecuencia.45 Se presentan en for-
ma esporádica (66%) o en el contexto de la enfermedad de 
VHL (33%).12

Pueden ser:
a.	 Lesiones intramedulares puras (60%).
b.	 Intramedulares con componente exofítico extramedu-

lar (11%).
c.	 Intradurales extramedulares (21%), cuando siguen el 

trayecto de las raíces de la cola de caballo o, 
d.	 extradurales (8%).

La región torácica es la más afectada, en el 51% de los 
casos, seguida de la región cervical en el 38%.12 Son lesio-
nes solitarias en el 79% de los casos. En la serie de Mehta 
y col., el 94% de las lesiones se localizaron en forma dor-
sal al ligamento dentado, estando relacionadas con la en-
trada dorsal de la raíz sensitiva (50%) o con los cordones 
posteriores (44%). Solo el 6% de los pacientes presentaron 
lesiones en la mitad ventral de la médula espinal.45 La si-
ringomielia asociada, definida como cavidad quística que 
se extiende más de un segmento vertebral con fluido en su 
interior, se presentó en el 64% de los casos, con franco pre-
dominio en las lesiones medulares puras.20,74 La etiología 
propuesta es la trasudación desde los vasos sanguíneos afe-
rentes y la secreción por las células tumorales.33 También 
pueden presentar quistes tumorales, los cuáles son defini-
dos como colección líquida asociada al componente sólido 
tumoral con extensión menor a 1 segmento vertebral. Por 
último, pueden también presentar edema medular adya-

Tratamiento quirúrgico de los hemangioblastomas del sistema nervioso central
Andrés Cervio, Juan F. Villalonga, Juan M. Liñares, Rubén Mormandi, Santiago Condomí Alcorta, Jorge Salvat

trabajo premiado

Figura 8: Características macroscópicas del contenido del quiste tumoral.
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cente cuyas causas pueden ser explicadas por la congestión 
venosa, secundaria a las conexiones arteriovenosas que el 
nódulo sólido presenta o a la secreción de factores quími-
cos que aumenten la permeabilidad capilar.71 Radiológica-
mente se presentan como lesiones isointensas en secuencia 
T1, hiperintensas en T2 con marcado refuerzo homogé-
neo post-contraste y bien demarcados del tejido adyacen-
te. Los quistes asociados suelen no captar contraste.10 El 
diagnóstico diferencial con los ependimomas y astrocito-
mas medulares, se facilita cuando la lesión presenta di-
chas características y se localiza en región medular pos-
terior asociada a cavidad siringomiélica. Las lesiones más 
grandes pueden reforzar en forma heterogénea por pre-
sentar señal de vacío de flujo de las estructuras vasculares 
asociadas. En estos casos puede justificarse realizar la se-
cuencia de angio RM con contraste 3D, que si bien no tie-
ne la mejor resolución espacial y no diferencia claramen-
te entre aferencias arteriales y eferencias venosas, dejará en 
evidencia que paciente puede beneficiarse de realizar una 
angiografía digital con embolización preoperatoria. Las 
lesiones asociadas al síndrome de VHL suelen ser múl-
tiples, menores de 10 mm de diámetro, ovoideos o nodu-
lares y localizados generalmente en la superficie medular 
posterior o a nivel de las raíces medulares.20,45 Los HEB 
esporádicos son de mayor tamaño y pueden ser hipoin-
tensos en secuencia T1. La sintomatología puede ser de 
presentación progresiva (secundaria a la compresión que 
los quistes asociados al tumor, la siringomielia o el ede-
ma generan sobre el parénquima medular) o de inicio sú-
bito (generalmente secundario al sangrado tumoral).34 Los 
cuadros clínicos más frecuentes incluyen síntomas sensi-
tivos, como hipoestesias, hiperreflexia, disestesias y alte-
raciones propioceptivas por afección de cordón posterior. 
Menos frecuentemente, pueden presentar síntomas moto-
res como debilidad muscular, espasticidad o trastornos es-
finterianos.20,45 En nuestra serie, si bien los 2 pacientes te-
nían lesiones con componentes sólidos, interpretamos que 
los síntomas se debieron principalmente a la compresión 
medular que las cavidades siringomiélicas generaron. Te-
niendo en cuenta la morbilidad de la cirugía medular y la 
posibilidad de recibir más de una cirugía en pacientes con 
VHL, el tratamiento quirúrgico está indicado en lesio-
nes sintomáticas o que presentan evidencias radiológicas 
de crecimiento. La cirugía de los hemangioblastomas me-
dulares tiene algunos detalles en común con la cirugía de 
las malformaciones arterio-venosas. En las lesiones gran-
des, muy vascularizadas, se recomienda una amplia exposi-
ción, la disección peritumoral por la interfase tumor-mé-
dula, coagulando las aferencias arteriales, para finalizar con 
la resección en bloque después de seccionar la vena de dre-
naje eferente.10 El 96% de las siringomielias mejoran es-
pontáneamente al resecar el HEB por lo cual las mismas 

no requerirían drenaje.45 Mehta y col. reportan tasas de re-
sección completa de HEB espinales en el 99,5% de los ca-
sos, de los cuales 6% presentó mejoría postoperatoria, 80% 
permaneció estable y solo 15% empeoraron.45 La gran ma-
yoría de esos pacientes empeoraron en el postoperatorio 1 
punto en la escala de Mc Cormick, con franca mejoría a 
los 6 meses.

Tronco cerebral
El 2-10% de los HEB asociados a VHL se localizan en 
el tronco cerebral.19 Predominan en el óbex y en la cara 
póstero-lateral del bulbo raquídeo. Pueden ser lesiones in-
trabulbares, extrabulbares (> del 50% de la lesión es ex-
trabulbar) o mixtas (< del 50% del volumen tumoral es 
extrabulbar) pudiendo presentar patrón sólido, sólido-
quístico o completamente quístico.80 En nuestra serie, el 
83% de las lesiones fueron sólido-quísticas. La irrigación 
arterial proviene generalmente de las arterias cerebelosas 
póstero-inferiores.19 Si bien son lesiones histológicamen-
te benignas pueden generar morbilidad debido a la loca-
lización y efecto de masa tumoral. Los síntomas clínicos 
más frecuentes incluyen cefalea (75%), ataxia (29%), défi-
cit motor (29%), déficit sensitivo (29%) y déficit de pares 
craneales bajos (13%) secundarios a compresión local o hi-
drocefalia obstructiva.19 La resección quirúrgica continua 
siendo el tratamiento de elección en lesiones sintomáticas, 
que presenten crecimiento radiológico o que tengan quis-
tes asociados de gran tamaño.19 Las lesiones de tronco ce-
rebral asintomático esporádico o asociadas a VHL deben 
ser controladas clínico-radiológicamente. Si bien las series 
quirúrgicas anteriores a 2000 reportan altas tasas de mor-
bi-mortalidad para los HEB del tronco cerebral, en la ac-
tualidad la resección de estos tumores puede ser realizada 
con buenos resultados, tanto en lesiones solitarias como en 
el contexto de VHL.53,54,76,80 En la serie de 24 pacientes de 
Chen y col., el 83% de los mismos mantuvieron su estado 
neurológico preoperatorio, el 4% mejoró, el 8% empeoró 
y solo el 4% tuvo mortalidad.19 En nuestra experiencia, el 
66;6% de los pacientes mantuvieron su estado neurológico 
inicial, el 16,6% empeoró y la mortalidad fue de 16,6% en 
un paciente reoperado por recidiva tumoral. Los HEB del 
tronco cerebral suelen presentar un halo de tejido gliótico 
que lo separa del tejido adyacente. La técnica quirúrgica 
incluye la disección por dicho plano mientras se coagulan 
las pequeñas aferencias vasculares para evitar el sangrado 
intraoperatorio. Los quistes asociados no requieren ser re-
secados.80 El mejor factor pronóstico reportado es el esta-
do neurológico preoperatorio por lo cual se recomienda la 
cirugía antes que los síntomas avancen.19,80,81 

Supratentoriales
Los HEB localizados a nivel supratentorial son suma-
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mente infrecuentes representando entre el 1-6% de toda 
las lesiones asociadas al síndrome VHL. Predominan en 
la cuarta década de la vida pudiendo presentarse como le-
siones sólidas (66%) o quísticas (33%) rodeadas de ede-
ma vasogénico.47 Los HEB asociados a VHL crecen en el 
92,9%, mientras que las esporádicas en el 44%, justificando 
la necesidad de estricto control radiológico y a largo pla-
zo de las lesiones asintomáticas.55,77 Las localizaciones su-
pratentoriales más frecuentes son los hemisferios cerebra-
les (58%), región selar, supraselar, tallo hipofisario (26%) 
e intraventricular (10%).47,62,66,73 Existen también más de 
20 casos reportados de HEB de nervios ópticos de locali-
zación prequiasmática, predominantemente en VHL, con 
y sin invasión orbitaria.46 Clínicamente producen cefaleas 
en el 39% de los casos, trastornos visuales en el 28%, foco 
motor en el 21% y crisis convulsivas en el 15%.47 Las lesio-
nes localizadas en el tallo hipofisario producen trastornos 
del ciclo menstrual en el 60% de los casos.40 Radiológica-
mente, el nódulo sólido se presenta como lesión isodensa 
respecto al tejido cerebral adyacente, con refuerzo homo-
géneo post contraste tanto del nódulo como de la pared 
del quiste.64 En RM son lesiones iso-hipointensas en se-
cuencia T1 e hiperintensas en secuencia T2 con marcado 
refuerzo post-contraste.29 La secuencia de espectroscopía 
muestra la ausencia de pico de N-acetyl-aspartato, típico 
de las lesiones de origen no neurogénico y un pico de lípi-
dos sin necrosis. Los diagnósticos diferenciales más comu-
nes incluyen las metástasis de carcinomas renales, tumo-
res de células redondas pleomórficos y tumores cerebrales 
primarios.67 La cirugía es el tratamiento de elección en los 
pacientes sintomáticos o con evidencias de crecimiento ra-
diológico. En casos con resecciones subtotales, la radioci-
rugía o la radioterapia adyuvante puede ser una alternativa 
terapéutica útil. Sin embargo, la sobrevida libre de progre-
sión a 5 años (SLP-5) fue de 100% en casos de resección 
total contra 53% para pacientes con resección subtotal.47

Nervios Espinales
Los HEB localizados en las raíces lumbosacras son suma-
mente infrecuentes representando menos del 1% según las 
distintas series reportadas.42 Si bien predominan en pa-
cientes con VHL pueden presentarse en forma esporádi-
ca.24,48 Radiológicamente se presentan como lesiones hi-
pointensas en secuencia T1 e hiperintensas en T2.27 Los 
diagnósticos diferenciales más comunes son los ependi-
momas del filum terminal, los schwannomas de las raíces 
lumbosacras, los paragangliomas espinales y las lesiones 
metastásicas.11,18,22,27,58 Los HEB de los nervios espina-
les presentan captación de contraste heterogénea debido 
a la presencia de estructuras vasculares mientras que los 
schwannomas refuerzan en forma más homogénea. Pue-
den aumentar el tamaño del foramen radicular sin produ-

cir destrucción ósea como las metástasis.27,36 Clínicamen-
te generan lumbalgia (67%),  parestesias (100%) y dolor en 
miembros inferiores (67%).42 El tratamiento de elección 
es la resección quirúrgica en lesiones sintomáticas o que 
evidencian crecimiento radiológico. Las raíces de la cau-
da equina pueden adherirse al HEB siendo necesaria la 
disección de las mismas hasta exponer la raíz involucra-
da. Generalmente son lesiones rojizas con vasos aferentes 
que siguen el trayecto de la raíz afectada. La coagulación 
de las aferencias vasculares previo a la disección del nódu-
lo tumoral es fundamental para evitar el sangrado. Es con-
veniente la estimulación eléctrica para determinar si dicha 
raíz es motora o sensitiva antes de la resección quirúrgi-
ca.42 Si la raíz es sensitiva la extirpación puede ser reali-
zada en bloque mientras que en casos de raíces motoras la 
resección subtotal puede ser una opción para intentar pre-
servar función neurológica.43

Tratamiento adyuvante
Las recurrencias tumorales postoperatorias son más fre-
cuentes en pacientes de sexo masculino, con inicio de sin-
tomatología antes de los 30 años de edad, con lesiones 
múltiples, pequeñas, sólidas y con alto contenido de cé-
lulas eosinofílicas en el estroma.23 Los HEB asociados a 
VHL pueden recurrir hasta 8 años después de resecciones 
completas requiriendo seguimiento a largo plazo.38 Si bien 
es poco frecuente, la diseminación por LCR del HEB ha 
sido reportada en pacientes con lesiones esporádicas y aso-
ciadas al VHL. El mecanismo de diseminación propues-
to sugiere que un pequeño número de células tumorales se 
implantan en otras localizaciones y dan origen a una nue-
va lesión tumoral.2 El tratamiento de la diseminación por 
LCR incluye la irradiación cráneo espinal y la derivación 
ventrículo-peritoneal en base a la sintomatología presente. 
El tiempo promedio entre la cirugía inicial y el diagnósti-
co de diseminación fue de 10 años. La sobrevida reportada 
después del diagnóstico de diseminación osciló entre 3-37 
meses (media: 24 meses) justificando el seguimiento a lar-
go plazo de estos pacientes.2

Actualmente el rol de la radioterapia fraccionada externa 
y de la radiocirugía parecería estar reservada para lesiones 
no pasibles de resección quirúrgica o en remanentes lesio-
nales.3 Considerando que los HEB son lesiones vasculares 
la radiocirugía podría ser una opción en el tratamiento. En 
la serie de Asthagiri y col., 42 HEB de fosa posterior fue-
ron tratados con radiocirugía.6 La dosis utilizada en Gam-
ma Knife fue de 18.1 Gy (Rango 12-20 Gy), con una do-
sis máxima de radiación media de 34.6 Gy (Rango 23-49 
gy) en los márgenes tumorales utilizando una línea media 
de isodosis del 54% (Rango 35-85%). La dosis adminis-
trada en LINAC fue de 25.1 Gy (Rango 15-34 Gy), con 
una dosis de 20 Gy (Rango 12-24 gy) en los márgenes tu-
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morales utilizando una línea de isodosis media del 82% 
(Rango 70-965). La sobrevida libre de progresión a 2 años 
fue del 91% decayendo con el seguimiento a largo plazo 
a 61% y 51% a 10 y 15 años.6 La posibilidad de desarro-
llar edema o degeneración quística y la progresión radio-
lógica que lesiones pequeñas mostraron hizo que los auto-
res sugirieran limitar el rol de la radiocirugía para lesiones 
cuya resección quirúrgica implique alto riesgo de secuelas 
para el paciente.6 En 2014, Puataweepong y col reportan 
los resultados utilizando radiocirugía y radioterapia frac-
cionada con LINAC. Las lesiones pequeñas (< 3 cm) fue-
ron tratadas con una sola sesión con dosis media de 20Gy. 
Las lesiones mayores a 3 cm, localizadas próximas al tron-
co cerebral o nervios ópticos recibieron una sesión de < 
10-12 Gy o un curso de 2-5 sesiones de radioterapia frac-
cionada si la tolerancia de dichas estructuras a la radiote-
rapia era sobrepasada. Sin embargo, los resultados obte-
nidos no difieren significativamente de los anteriores con 
tasas de control tumoral global de 98%, 88% y 73% a 1, 2 
y 6 años. En concordancia con otras series, 2 de los 14 pa-
cientes tratados requirieron cirugía de urgencia por creci-
miento del componente quístico de la lesión, motivo por 
el cual los autores sugieren no irradiar lesiones predomi-
nantemente quísticas.56,78 La radiocirugía generaría reduc-
ción del volumen tumoral o control del crecimiento me-
diante efecto radionecrótico celular y trombosis actínica 
de los vasos intratumorales patológicos.79 En pacientes con 
VHL y lesiones difusas en fosa posterior y eje espinal, la 
irradiación cráneo-espinal mostró resultados promisorios 
con dosis media de radiación fraccionada de 44.2 Gy en 
fosa posterior y de 44.1 Gy en médula espinal.69 Con este 
esquema, 17,9% de las lesiones, predominantemente sóli-
das, tuvieron resolución completa dentro del año del tra-
tamiento. 

La hemangioblastomatosis es una complicación poco 
frecuente de los pacientes con VHL, caracterizada por la 

diseminación difusa leptomeníngea de los HEB. En es-
tos casos, la terapia antiangiogénica ha sido propuesta uti-
lizando agentes como el interferón alfa-2a, el inhibidor del 
receptor VEGF-2 SU5416, la temozolamida, el bevacizu-
man y el erlotinib.51,60,61,68 Generalmente éstas terapéuti-
cas producen rápidamente mejorías subjetivas sin obtener 
modificaciones radiológicas.

Conclusiones

La sintomatología de los HEB depende de la localización 
tumoral, la presencia de edema y/o quistes asociados y la 
velocidad de crecimiento. La resección quirúrgica es los 
tratamientos de elección de los HEB esporádicos y aso-
ciados a VHL sintomáticos o que presenten crecimiento 
radiológico. La técnica quirúrgica implica la disección cir-
cunferencial de la lesión intentando la resección en blo-
que para evitar sangrado intraoperatorio. Las lesiones pe-
queñas, sólidas y de complejo acceso quirúrgico pueden ser 
tratadas con radiocirugía. Las lesiones pequeñas y asin-
tomáticas en pacientes con VHL deben ser controladas a 
largo plazo debido a la posibilidad de crecimiento tardío. 
Todo paciente con diagnóstico de HEB debe estudiarse 
para detectar VHL y en caso positivo los familiares direc-
tos deben realizar la consulta genética.

Límites

Nuestra serie fue evaluada en forma retrospectiva con to-
das las imperfecciones que dicha metodología presenta. 
Se analizaron los casos esporádicos y asociados a VHL en 
forma conjunta, si bien las evoluciones a largo plazo son 
peores en pacientes con VHL. En esta serie la prevalencia 
exacta de VHL pudo ser infra estimada debido a que no 
todos los pacientes completaron estrictamente la evalua-
ción necesaria para su diagnóstico.
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RESUMEN
Introducción: El abordaje endonasal endoscópico permite un acceso a la base del cráneo a través de una cavidad natural. 
Mediante él, es posible acceder a patologías que afectan tanto a las fosas anterior, media y posterior. A su vez, el índice de 
complicaciones postoperatorias es menor en comparación con el abordaje endonasal microquirúrgico clásico.
Objetivo: Describir exhaustivamente las diferentes fases del abordaje endonasal endoscópico, resaltando sus principales 
reparos anatómicos, poniendo especial énfasis en sus alcances a la amplia gama de patologías de la base del cráneo. Se 
propone analizar la manera en la que fue aplicado dicho acceso en nuestra experiencia quirúrgica.
Materiales y métodos: Se realiza una descripción detallada de la anatomía endoscópica particular de cada fase del acceso 
endonasal a la base del cráneo, echando luz sobre los principales reparos anatómicos se confeccionó finalmente un análisis 
retrospectivo en nuestra serie quirúrgica de 51 pacientes intervenidos vía endoscópica endonasal durante el lapso 2012 y 
marzo de 2015, evaluando los resultados de dichas intervenciones, la tasa de complicaciones y los controles por im.genes 
postoperatorios.
Resultados: El abordaje endoscópico a la base del cráneo fue pasible de una detallada caracterización anatómica. Mediante 
él pudieron resolverse afecciones de la fosa craneal anterior (rabdomiosarcomas y meningiomas), media (de la región selar y 
paraselar) y posterior (cordomas del clivus).
Conclusión: El abordaje endonasal endoscópico a la base del cráneo no es tan solo complejo por sus numerosas fases sino 
también por los incontables reparos anatómicos que caracterizan a cada una de ellas. Dicho abordaje provee un acceso a la 
base del cráneo mediante una cavidad anatómica con una baja incidencia de complicaciones.

Palabras Clave: Abordaje Endonasal Endoscópico; Endoscopía de Base de Cráneo; Anatomía Endoscópica; Reparos Anatómicos

ABSTRACT
Introduction: The endoscopic endonasal approach allows the neurosurgeon to perform a minimal invasive access to various 
skull base regions though a natural cavity. Throughout this, we can reach the anterior, middle and posterior fossa, as well as 
the pathology concerning these areas. What is more, the post-surgical complication rate is considerably lower than in the 
microsurgical endonasal approach.
Purpose: To describe exhaustively the different phases of this approach, pointing out the most important anatomical landmarks, 
and emphasizing its main reaches among the wide spectrum of skull base affections; we also proposed ourselves to analyze the 
implementation of this approach in our surgical series of patients.
Materials and methods: A very detailed description of the endoscopic anatomy of the different phases of this approach was 
done, in order to clarify the main anatomical landmarks. Was finally made a retrospective analysis in our surgical series of 51 
patients  undergoing endoscopic endonasal surgery between 2012 and  2015 march, evaluating the results of such interventions, 
the rate of complications and imaging postoperative.
Results: The anatomical characterization of this endoscopic approach has been carried out with a great level of detail, as well as 
the affections treated by this approach at our institution. Among the main entities solved by the endonasal endoscopic approach, 
we can name the ones located in the anterior fossa (rhabdomyosarcoma, meningioma), the ones from the middle fossa (selar and 
paraselar regions) and the ones located in the posterior fossa (clivus chordoma).
Conclusion: The endoscopic endonasal approach is not only complex because of its numerous phases but also because of 
the several anatomical landmarks included in those phases. This approach allowed us to perform a minimal invasive access to 
uncountable regions of the skull base with a considerable low rate of complications.

Keywords: Endonasal Endoscopic Approach; Skull Base Endoscopy; Endoscopic Anatomy; Anatomic Landmarks

INTRODUCCIÓN
 

Desde hace ya más de dos décadas, el abordaje endoscó-
pico a la base del cráneo viene ganando terreno dentro del 
amplio campo de la neurocirugía. La anatomía de la base 
del cráneo es en verdad de las más complejas dentro del 
vasto campo de la neuroanatomía. Más aún lo es la visión 
endoscópica de dicha anatomía tan rica. Esto último es 
una premisa que a lo largo de nuestro relato intentaremos 
someter a prueba, ya que la endoscopía de la base del crá-
neo no es más que un cambio en el punto de vista del neu-
rocirujano, y más aún, de aquellos en formación.

La anatomía de las fosas nasales y de las cavidades neumá-
ticas que la rodean proveen una vía de acceso a las estruc-
turas neurovasculares de las fosas craneales anterior, media 
y posterior. Dicho “corredor” fue citado por primera vez, ri-
gurosamente hablando, hacia la época de la antigua civiliza-
ción egipcia, en sus escritos acerca del proceso de momifica-
ción.  En los albores de la cirugía de base de cráneo, fue el Dr. 
Schloffer quien realizara en Viena (1907) la primer cirugía 
de un adenoma hipofisario por vía transesfenoidal median-
te una rinotomía lateral (aún sin magnificación).1 Pero no fue 
sino hasta el año 1963 cuando Guiot y cols. introducen por 
primera vez el uso del endoscopio durante una cirugía hipo-
fisaria como una forma de asistencia al uso del microscopio, 
dispositivo que fuera introducido en la cirugía transnasal pre-
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viamente por Hardy a mediados de siglo pasado.1,2,5

 Fue a partir de la década de 1970 cuando Apuzzo y cols. 
otorgó algo más de divulgación a esta técnica, y, sumado al 
gran aporte de los cirujanos otorrinolaringólogos, que hacia 
fines del siglo XX la cirugía endonasal endoscópica fue ga-
nando cada vez más protagonismo en la cirugía de la base de 
cráneo. Finalmente, en el año 1977, el grupo de trabajo del 
Dr. Ricardo Carrau y el Dr. Jho publica los primeros 50 ca-
sos de abordajes “puramente” endoscópicos a la región selar.2

Es, sin duda alguna, imposible no mencionar el gran aporte 
de los Dres. Gustavo Hadad y Luis Bassagaisteguy,4 quienes 
en el año 2006 publican su trabajo acerca de la utilidad de los 
colgajos pediculados (el flap nasoseptal) en el cierre del de-
fecto creado por la confección del mismo corredor nasosi-
nusal.4 Dicha publicación merece ser destacada por dos mo-
tivos. En primer lugar, demostró una reducción en un 50% 
de las fístulas de LCR, según las series publicadas hasta en-
tonces (las cuales informaban una incidencia absoluta de fís-
tula cercano al 50%); y en segundo lugar, esta publicación se 
encargó de alguna forma de “complemetar” el abordaje en-
donasal endoscópico reglado hasta ese momento (cuyo me-
jor ejemplo es hallado en el trabajo del Dr. Paolo Cappa-
bianca publicado en el año 2004),6 incorporándose la fase 
reconstructiva, a las ya descriptas fases nasal, esfenoidal y se-
lar. Pocos años después se publicaría el trabajo del Dr. Ca-
rrau acerca del colgajo reverso5 (trabajo que publica un índi-
ce de fístula de LCR menor al 5%), y luego los más recientes 
colgajos laterales, también ideados por el argentino Hadad.

Entre los principales aspectos a destacar acerca del aborda-
je endonasal endoscópico a la base del cráneo, debemos men-

cionar en primer lugar la visualización en primer plano de las 
estructuras anatómicas y la patología en cuestión que hemos 
de tratar. Si a esto adicionamos la posibilidad de utilizar 
lentes endoscópicas anguladas (30°, 45°, 70°, entre otras), 
podremos observar de manera panorámica las regiones la-
terales para lograr una mejor inspección y una eventual 
resección de un remanente tumoral.6 En segundo lugar, 
merece especial atención la gran superficie de la base del 
cráneo que este abordaje permite alcanzar. La endoscopía 
de base de cráneo permite abordar casi la totalidad de las 
lesiones que se incluyan desde la apófisis crista galli en la 
fosa cerebral anterior hasta el foramen magnum y la unión 
atlantoaxoidea, y a su vez también aquellas lesiones que se 
extiendan en el plano coronal.

La afección que más frecuentemente se aborda a través de 
la técnica endoscópica es la patología hipofisaria, y dentro de 
ella, los adenomas. Sin embargo, el corredor nasosinusal brin-
da una entrada común para acceder a una gran variedad de 
sectores anatómicos de la base del cráneo, para lograr así re-
unir un grupo amplísimo de patologías que son pasibles de 
tratamiento neuroendoscópico. Para unificar conceptos, en 
nuestra institución se utiliza aquella esquematización im-
puesta por Kassam y cols. en “Endoscopic endonasal skull 
base surgery: analysis of complications in the authors’ initial 
800 patients”, publicada en 2011.7 En dicho trabajo los au-
tores definen “abordajes modulares” a la base del cráneo di-
vidiendo a aquellas zonas de la base del cráneo mediales a la 
arteria carótida interna, y aquellas laterales a la misma. Al pri-
mer grupo, lo denominaremos de aquí en adelante como los 
abordajes en el plano sagital, mientras que nos referiremos al 

Tabla 1: Abordajes Endoscópicos Modulares a la Base del Cráneo.

Abordaje Módulo Estructuras anatómicas al alcance

Abordajes 
en el Plano 
Sagital

Transcribiforme
Art. Cerebral anterior (A2), girus rectus, girus orbitarios. I par craneal. Art. 
etmoidal posterior.

Transplanum
esfenoidale

Polígono de Willis anterior (A1s, Art. Comunicante anterior), quiasma óp-
tico, tallo hipofisario, gyrus rectus y gyrus orbitarios.

Transelar
Sifón carotídeo, pared medial del seno cavernoso y senos intercavernos-
os. III, IV y VI pares craneales. Quiasma óptico.

Transclival
Cuerpos mamilares, Art. cerebral posterior (P1, P2). Art. comunicante 
posterior. III al IX par craneal.  Sistema vértebrobasilar y ramas colat-
erales.

Transodontoideo Bulbo raquídeo, IX al XII par craneal, arterias vertebrales, PICA.

Abordajes 
en el plano 
coronal

Fosa craneal anterior: 
Transorbitario

Nervio óptico, pares III, IV y VI. Arteria oftálmica.

Fosa craneal media. 
Transpterigoideo

Nervio vidiano. Ápex petroso. Zona suprapetrosa (V1-V3, par VI. Seno 
cavernoso)

Fosa craneal posterior. 
Transpterigoideo

Art. carótida interna parafaríngea. Pares IX a XII. Foramen magnum. 
Cóndilo occipital. 

Tomado y modificado de Endoscopic endonasal skull base surgery: analysis of complications in the authors’ initial 800 patients. Kas-
sam A et.al. JNeurosurg 114:1544-1568, 2011.
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segundo como los abordajes extendidos al plano coronal. La 
tabla 1 reúne el conjunto de los denominados “abordajes en-
doscópicos a la base del cráneo”.

Sin lugar a dudas, la anatomía quirúrgica endoscópica de 
las fosas nasales y sus comunicaciones y accesos a la base 
del cráneo, es la mejor aliada para poner todas las citadas 
ventajas en práctica. Es por eso que se realizó una evalua-
ción profunda y completa de dichos reparos anatómicos en 
disecciones cadavéricas, y se correlacionó con la aplicación 
imagenológica de los mismos, para finalmente plasmar (y 
posteriormente analizar) dicho estudio en las intervencio-
nes endoscópicas realizadas en nuestro servicio.

Los HEB esporádicos como las desarrollados en el con-
texto del síndrome de VHL producen síntomas neurológi-
cos secundarios al crecimiento tumoral, al edema y al desa-
rrollo de quistes peritumorales.32 

OBJETIVOS
 

Al realizar el presente trabajo, se plantearon los siguien-
tes objetivos:
•	 Describir las diferentes estructuras anatómicas impli-

cadas en el abordaje endoscópico endonasal.
•	 Reconocer y correlacionar dichos estudios por imáge-

nes y fotografías intraoperatorias.
•	 Señalar y analizar la implementación de dicho aborda-

je en nuestra institución, en un lapso de tres años, en-
tre 2012 y 2015.

MATERIALES Y MÉTODOS
 

El equipamiento quirúrgico
Con respecto al equipamiento de neuroendoscopía utilizado 
en las intervenciones mencionadas en el presente estudio, se 
utilizaron ópticas de la firma Karl Storz® de 0° y 30°, con un 
diámetro de 4 mm. La imagen fue transmitida a una cámara 
Stryker®. La torre de endoscopía se completó con una fuen-
te de luz transmitida por fibra óptica al endoscopio, también 
de la firma Stryker®. La imagen se transmite por dos panta-
llas de 32’’, una orientada para la visión del cirujano, y la se-
gunda orientada hacia el ayudante.

A su vez se utilizó drill de alta velocidad, el modelo ‘High 
Core’ de la firma Stryker®.

El estudio analítico
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo analizando las 
historias clínicas, estudios por imágenes y fotografías intrao-
peratorias (tomadas a su vez con el equipamiento de neu-
roendoscopía) de los 51 pacientes intervenidos vía endoscó-
pica endonasal entre los años 2012 hasta el mes de marzo de 
2015. Se analizaron los resultados de dichas intervenciones, 
la tasa de complicaciones, los controles por imágenes posto-

peratorios, en conjunto con los datos e imágenes intraope-
ratorias.

RESULTADOS
 

El abordaje endonasal endoscópico
El quirófano
El equipo de neuroendoscopía de base de cráneo (torre 
con la cámara, fuente de luz y monitor) se coloca a la iz-
quierda del paciente a la altura de la cabecera de la camilla, 
inmediatamente por delante de la mesa del médico anes-
tesiólogo, que se encuentra a la izquierda de la parte cau-
dal de la camilla. Los neurocirujanos se colocan a la dere-
cha de la camilla, de frente a los monitores, y a la izquierda 
de la mesa de instrumentación (fig. 1).

La posición y preparación del área de trabajo
El paciente se coloca en decúbito dorsal. La cabeza se posicio-
na sobre un aro siliconado, aunque en algunos casos particula-
res de abordajes algo más complejos, se puede utilizar el cabe-
zal de Mayfield (fig. 2). En caso de patología selar, la cabeza se 
flexiona aproximadamente unos 10° sobre el tórax, rotada le-
vemente hacia el cirujano. Cabe destacar que en los abordajes 
endonasales extendidos (es decir en el plano coronal para al-
canzar regiones como la fosa pterigopalatina) la posición cita-
da puede variar según el área a explorar.
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Figura 1: El quirófano de Neurocirugía en nuestra institución.

Figura 2: Posición quirúrgica del paciente.
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Una vez posicionado el paciente, procedemos a realizar una 
primera limpieza (“en sucio”) con iodopovidona en la región 
nasal, maxilar y peribucal. Luego damos paso a la topicación 
de la mucosa nasal con algodones embebidos en adrenalina u 
oximetazolina, con el objetivo de lograr vasoconstricción local 
para disminuir el sangrado durante la realización del abordaje. 
En este punto, es esencial una buena comunicación y enten-
dimiento con el médico anestesiólogo, quien debe monitorear 
una eventual reacción sistémica a la adrenalina, procurando es-
tar atento a un posible pico de elevación de la tensión arterial 
y/o frecuencia cardíaca. Más allá de eso, el médico anestesió-
logo deberá mantener un diálogo fluido con el equipo quirúr-
gico ya que la regulación de la tensión arterial media es funda-
mental para disminuir al mínimo el sangrado de la mucosa a 
lo largo del abordaje.5 Además, y siendo un aspecto fundamen-
tal, se acuerda con el médico anestesiólogo la realización de la 
profilaxis antibiótica durante la inducción anestésica. Para ello 
en nuestra institución utilizamos clindamicina+gentamicina.

Otro aspecto a tener en cuenta es la reparación de la re-
gión crural lateral al momento de la colocación de los 
campos estériles, debido a la eventual necesidad de refor-
zar la reconstrucción final hacia el cierre de la intervención 
mediante un injerto libre de fascia lata. 

Las Fases del abordaje
El abordaje endonasal endoscópico se ha dividido en 3 fases, 
en base a los trabajos publicados por Jho y cols., Alfieri y cols. y 
Cappabianca y cols.2,8 Las mismas son la fase nasal, esfenoidal 
y selar. Debemos incluir una cuarta fase, la fase de reconstruc-
ción, implementada en base a los numerosos trabajos publica-
dos por Hadad, Bassagaisteguy y Carrau.3,5,9 Como se descri-
birá, esta cuarta fase “comienza” durante la primera, ya que es 
durante ella que se confecciona el/los colgajos reconstructivos.

1) La Fase Nasal
La fase nasal comienza con la elección de la fosa nasal para 
comenzar. Como habitualmente se realiza cirugía endona-
sal por ambas narinas (binostril approach),11 comenzamos 
por la fosa nasal derecha. Antes de insertar el endoscopio, 
es fundamental asegurarse de realizar el balance de blan-
cos y ajustar adecuadamente el foco de la cámara.

Una vez ya insertado el endoscopio en la fosa nasal dere-
cha, la primera tarea a cumplir es el reconocimiento de los 
reparos anatómicos que han de pautar el trabajo del ciruja-
no (figs. 3 y 4). Ellos son los cornetes (o turbinas) inferior 
y medio, el piso de la fosa nasal (el paladar duro, es decir, 
el hueso maxilar superior) y el septum nasal. Es de bue-
na práctica realizar una suerte de recorrida por la cavidad 
para reconocer el contexto, incluso llegando hacia la coana 
para explorar sus límites, ya que éstos serán de importancia 
capital a la hora de confeccionar el colgajo reconstructivo. 

Para generar el corredor nasosinusal, se necesita “ampliar” la 

luz de la cavidad. Es por ello que se reclinan los cornetes in-
ferior y medio hacia lateral, ayudándose por medio de un di-
sector y un algodón pequeño (embebido en adrenalina + lido-
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Figura 3: Primer reconocimiento de la fosa nasal derecha. Siguiendo la cola de la 
turbina inferior se insinúa la coana.

Figura 4: Identificación de los límites coanales (Rojo). REE: Receso esfenoetmoidal.

Figura 5: Se reclina el cornete inferior hacia lateral.
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caína, diluidas al 1:100000), para lograr lateralizar las turbinas 
sin ocasionar erosión y sangrado de la mucosa (fig. 5). Una vez 
reclinados adecuadamente, se evalúa el grado de amplitud 
del canal de trabajo. En caso de patología hipofisaria sin 
extensión supraselar o invasión en el plano coronal, el ca-
nal de trabajo suele ser suficientemente amplio con la sim-
ple reclinación del cornete inferior. Ahora bien, en caso 
de patología con extensión supraselar o compromiso del 
plano coronal (como por ejemplo un adenoma hipofisa-
rio invasor), puede ser necesario ampliar aún más nuestro 
canal de trabajo. Es entonces cuando se procede a reali-
zar la turbinectomía media. La misma se realiza con tije-
ra a la vez que se desciende paulatinamente a medida que 
va seccionándose la base de implantación. Podemos reali-
zar una coagulación inicial en el sitio de implantación para 
evitar un sangrado proveniente de la arteria etmoidal (fig. 
6), o bien, realizar la turbinectomía y antes de desinsertar 
la porción más posterior del pedículo, realizar la coagula-
ción del mismo en ese momento. 

De la misma forma, en caso de realizarse un abordaje ex-
tendido en el plano coronal, o eventualmente un abordaje 
transcriboso, es necesario proceder a realizar la etmoidec-
tomía anterior. La misma se lleva a cabo para exponer la 
pared medial de la órbita y el cono orbitario. La etmoidec-
tomía se compone de la sección de la apófisis unciforme 
y la bulla etmoidalis (fig. 8). Estas resecciones no se efec-
túan sino para generar un mayor espacio para colocar el 
endoscopio en la vertiente superolateral del corredor naso-
sinusal, sin que interfiera con el instrumental que se ubica-
rá en una posición inferior con respecto a la óptica. 

Una vez generado este corredor nasosinusal, se inspec-
cionan e identifican los límites de la coana, la turbina su-
perior, el receso esfenoetmoidal y finalmente el ostium 
esfenoidal, nuestro objetivo máximo hacia el final de la 
primera fase. La importancia de reconocer el receso esfe-
noetmoidal (fig. 9), radica en que por dicho espacio trans-

ABORDAJE ENDONASAL ENDOSCÓPICO A LA BASE DEL CRÁNEO: UN ESTUDIO ANATÓMICO DE SUS ALCANCES. NUESTRA EXPERIENCIA
Román Pablo Arévalo, Daniel Alejandro Seclen Voscoboinik, Juan Martín Herrera, Mauricio Gabriel Rojas Caviglia, Walter Emanuel Vallejos Taccone, Miguel Mural 

Figura 6: Turbinectomía media: se coagula la base de implantación del cornete 
media donde comenzara la sección.

Figura 7: Mediante tijera, se secciona y desciende la turbina hasta su individuali-
zación por completo.

Figura 8: Se exponen los elementos etmoidales que hemos de remover al realizar 
la etmoidectomía anterior: la bulla etmoidalis (Bu.), la apófisis unciforme (Unc.) y el 
conducto lacrimonasal (Lacr.).

Figura 9: El receso esfenoetmoidal: en su profundidad discurre la arteria esfenopa-
latina. Nótese el defecto de la etmoidectomía (flecha).
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curre la arteria esfenopalatina (rama terminal de la arteria 
maxilar interna). Esta arteria, y particularmente su rama 
nasoseptal, es la encargada de la irrigación de la mucosa 
septal (fig. 10). Es a partir de dicha mucosa que hemos 
de plantear la eventual necesidad de una reconstrucción a 
posteriori del defecto dural que se ha de generar a lo largo 
de la intervención. El mejor paradigma de dicha recons-
trucción lo constituye el Flap nasoseptal (Flap de Hadad-
Bassagaisteguy, HBF) tal como lo describieran los rosari-
nos Hadad y Bassagaisteguy en “A Novel Reconstructive 
technique After Endoscopic Expanded Endonasal Ap-
proaches: Vascular Pedicle Nasoseptal”, su trabajo publi-
cado en Laryngoscope en el año 2006. Como hemos de 
analizar en este punto de la investigación, se verá que no 
siempre es necesario confeccionarlo.

En casos de cirugía de microadenoma hipofisario en la 
cual una fístula de LCR intraoperatoria de alto flujo no 
es quizás esperada, podemos evitar la confección del HBF 
reglado, mediante el tallado de lo que se dio en llamar 
Rescue Flap11 o colgajo nasoseptal de rescate (publicado 
en Laryngoscope en 2011 bajo el título “Nasoseptal ‘‘Res-
cue’’ Flap: A Novel Modification of the Nasoseptal Flap 
Technique for Pituitary Surgery”, realizado en la Univer-
sidad de Pittsburgh) el cuál no sabemos aún si hemos de 
necesitarlo. Para la confección del Flap de rescate, se plan-
tea el tallado de dos incisiones horizontales en el plano sa-
gital, una superior (que discurre a no menos de 2 cm del 
techo de las fosas nasales) y otra inferior sobre la quilla del 
hueso maxilar superior. Se diseca luego dicha mucosa del 
septum nasal, siempre procurando no dañar su pedículo 
nutricio, hasta individualizarlo por completo, momento en 
el cual se desciende para exponer por completo el septum 
nasal posterior. En caso de ser necesario, hacia la cuarta 
fase, hemos de completarlo como un Flap nasoseptal re-
glado, o bien liberarlo y reacomodarlo sin necesidad de cu-
brir un defecto dural pequeño (y sin evidencia intraopera-
toria de fístula de LCR de alto débito).

Ahora bien, en caso de patología supra o paraselar com-
pleja, en la cual la fístula intraoperatoria de LCR de alto 
flujo es inevitable, la realización del HBF ha de llevarse a 
cabo. El tallado y confección del Flap nasoseptal se reali-
za de ser posible con coagulación monopolar con punta 
de colorado (Colorado tip), debido a su mayor precisión y 
menor daño colateral por diatermia. Se comienza con una 
incisión horizontal (figs. 11 y 12), que se inicia en el borde 
inferior del ostium esfenoidal (habitualmente se encuentra 
a unos 2 cm del techo coanal), prolongando esa incisión 
hacia adelante unos 4 cm. En este punto de la cirugía es 
importante destacar que esa incisión horizontal debe dis-
currir a no menos de 1,5 cm del techo de las fosas nasales, 
con el objetivo de no lesionar el epitelio olfatorio inmer-
so en esa porción más alta de la mucosa septal. Dicha re-
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Figura 10: Preparado cadavérico que evidencia el canal de trabajo, previa turbinec-
tomía media. Nótese la presencia del ostium esfenoidal (flecha).

Figura 11: Se comienza la incisión superior inmediatamente por el borde inferior 
del ostium esfenoidal.

Figura 12: Progresa la incisión superior en forma recta a 2 cm del ápex de las 
fosas nasales (para preservar el epitelio olfatorio, señalado con una flecha verde).
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Figura 13: incisión horizontal inferior del HBF. De ser necesario, la misma puede 
realizarse sobre el borde más externo del piso nasal.

Figura 16: Septum nasal posterior (óseo) denudado. Se aprecia el pedículo del HBF 
(rojo) reservado en Ia coana (amarillo).

Figura 14: 1ncisión anterior uniendo las dos previamente talladas.

gión se visualiza con una coloración más blanquecina, que 
de ser notada, permite diferenciarlo de la mucosa septal no 
olfatoria.

 Una vez completada, se continúa con la incisión inferior 
(fig. 13), paralela a la previa, que comienza en la unión del 
techo y la pared medial de la coana, descendiendo hacia 
el piso de la fosa nasal, siguiendo hacia anterior sobre la 
cresta del hueso maxilar superior, hasta la unión mucoepi-
dermoide en el extremo más anterior de la narina. Es allí 
donde trazamos el arco anterior (aquel que no es tallado si 
lo que se realizó es un Flap de rescate) uniendo las dos in-
cisiones previamente talladas (fig. 14).

Una vez tallado el colgajo, es de utilidad un aspirador-di-
sector para disecar y movilizar el colgajo del tabique nasal 
(fig. 15). Para ello se decola la porción más anterior (des-
de el plano subpericondral, y luego subperióstico) intro-
duciendo el endoscopio a la par que el aspirador-disector 
se encarga de separar el colgajo en su totalidad de la pared 
osteocartilaginosa del septo nasal. Dicha disección finali-
za al alcanzar el ostium esfenoidal hacia arriba y el techo 
coanal hacia inferior, quedando entre ambos el pedículo de 
implantación del Flap nasoseptal, sitio por donde discu-
rre la ya mencionada arteria esfenopalatina. Con ayuda de 
una pinza fenestrada, se pliega cuidadosamente el colgajo 
y se lo acomoda y reserva en el interior de la rinofaringe a 
través de la coana (fig. 16). Una vez finalizada la interven-
ción en su totalidad, nos dispondremos a maniobrar dicho 
colgajo nuevamente para iniciar la cuarta fase (fase de re-
construcción). 

La fase nasal continúa con la realización de la septecto-
mía posterior, la cual se lleva a cabo resecando la lámina 
perpendicular del etmoides (utilizando bisturí n° 11) en 
conjunto con el vómer hasta su articulación con la espi-
na del esfenoides (la esquindelesis esfenovomeriana), ex-
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Figura 15: Disección mucopericóndirca, dejando al descubierto e l septum oste-
cartilaginoso.
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Figura 17: “Rescue” Flap (RF). Se expone e l septum posterior, descendiendo el 
colgajo pero sin completor Ia incisión anterior.

Figura 20: Reverse Flap posicionado correctamente.

Figura 18: Septectomía posterior realizada. Se expone el rostrum esfenoidal (RE) 
y ambos ostiums esfenoidales (OE). A la derecha, mucosa septal contralateral.

Figura 19: Reverse Flap. Se incide la mucosa nasal contralateral (blanco) para 
cubrir el septum anterior denudado (verde) tras la confección de HBF. La flecha 
índica el plegamiento de dicho sector de mucosa.

poniéndose de dicha manera parte del rostrum esfenoidal 
(figs. 17 y 18). 

Una vez completada la septectomía posterior, encontra-
remos la cara perióstica de la mucosa septal contralateral 
completamente denudada. Lo que se procede a hacer es 
incidir dicha mucosa sobre el borde del rostrum esfenoi-
dal, con dos objetivos. En primer lugar, crearemos una ca-
vidad única entre las dos fosas nasales, con una exposición 
completa del rostrum esfenoidal, generándose así el verda-
dero abordaje bilateral (binostril approach)11 que nos per-
mitirá maniobrar la óptica y el instrumental a través de 
ambas fosas nasales. Y en segundo lugar, esa porción de 
mucosa recientemente seccionada, es de gran utilidad para 
la confección de un colgajo invertido (Reverse Flap) tal 
como se describe en “Reverse Rotation Flap for Recons-
truction of Donor Site After Vascular Pedicled Nasosep-
tal Flap in Skull Base Surgery”, publicado en el año 2010 
en Laryngoscope a cargo de Ricardo Carrau y cols.5 Dicho 
colgajo se utiliza para tapizar la zona septal que ha queda-
do denudada tras la confección de nuestro Flap nasoseptal 
que hemos de utilizar en la fase de reconstrucción. De esta 
manera, no resta ningún sector osteocartilaginoso sin estar 
tapizado por mucosa septal, fundamental para la irrigación 
nutricia del septo al igual que el drenaje linfático del mis-
mo (figs. 19 y 20). El colgajo creado se fija con una sutura 
reabsorbible a la unión mucoepidermoide septal anterior.

El abordaje binostril, tiene como principal impulsor a 
Aldo Cassol Stamm en “A novel approach allowing bi-
nostril work to the sphenoid sinus” publicado en el año 
2008.11 En nuestra institución se lleva a cabo de la misma 
manera que la publicada en el mencionado trabajo. Cuan-
do se hubo realizado el Flap nasoseptal del lado derecho, y 
se hubo llevado a cabo la exposición por completo del ros-
trum esfenoidal, se realiza una incisión anterior, cercana a 
la unión mucoepidermoide, en la mucosa septal de la fosa 
nasal contralateral. Se efectúa luego la disección subperi-
cóndrica para generar el plano entre la mucosa septal iz-
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quierda y el septum nasal, de la misma manera que se rea-
lizó del lado contralateral en el momento que se configuró 
el HBF. La disección progresa hasta alcanzar el borde libre 
posterior del septum (en el sitio donde finalizó la septec-
tomía posterior) donde hemos de observar el rostrum es-
fenoidal completamente expuesto. Por último, se sutura el 
borde anterior libre del colgajo septal izquierdo a la muco-
sa del ala nasal. Es así que entonces será posible maniobrar 
el endoscopio y el instrumental por ambas narinas.

La fase nasal concluye con la exposición completa del 
rostrum esfenoidal (fig. 21), y con la exposición de ambos 
ostium esfenoidales, los cuales serán la puerta de entrada 
al seno esfenoidal, para dar comienzo a la segunda fase del 
abordaje endonasal endoscópico. 

2) La fase Esfenoidal
Esta fase se diferencia de la anterior en un aspecto cla-
ve. Durante la fase nasal, es el cirujano quien maneja al 
mismo tiempo el endoscopio y el instrumental que ha de 
emplear para abrirse camino a través del corredor nasosi-
nusal, sólo asistido por su ayudante en términos de lavado 
de la cavidad o aspiración durante la eventual coagulación 
de algún sangrado. Sin embargo, al alcanzar la fase esfe-
noidal, es el ayudante quien se encargará de ahora en de-
lante de la cámara, para así permitir al cirujano maniobrar 
el instrumental con ambas manos por sendas fosas nasales.

Esta etapa comienza con la ampliación del ostium esfe-
noidal hasta completar la resección completa del rostrum, 
utilizando drill de alta velocidad, o en su defecto escoplo.  
Así lograremos exponer la mucosa del seno esfenoidal, la 
que se reseca en su totalidad (figs. 22 y 23). 

Una vez retirada la mucosa, quedarán a la vista los tabi-
ques del seno esfenoidal. La configuración y cantidad de 
los mismos es muy variable entre los diferentes pacientes, 
pero de todas maneras los mismos tienen su base de im-
plantación sobre ambas arterias carótidas internas, mejor 
dicho, sobre los relieves que éstas imponen en el techo del 
seno esfenoidal, a los lados de la silla turca. Éstos deben 
ser valorados mediante la evaluación de las Tomografías 
Computadas  preoperatorias.

A la hora de realizar las diferentes variantes de ectomías 
esfenoidales (en función de la patología a tratar) es capital 
reconocer absolutamente todas las impresiones que dejan 
los elementos neurovasculares intracraneales en las dife-
rentes porciones del seno esfenoidal. Para evaluarlas, cree-
mos que la manera más ilustrativa es aquella basada en la 
publicación de Alfieri y cols.,12,13 la que reconoce 5 regio-
nes en la vista endoscópica del seno esfenoidal (fig. 24). 
Dichas regiones son el compartimiento medial, el com-
partimiento paramediano, y por último el compartimiento 
lateral. Numerosas estructuras dejan su impresión, organi-
zándose de la siguiente manera:
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Figura 21: Preparado cadavérico que evidencia el rostrum esfenoidal y ambos 
ostium esfenoidales, tras realizada la sección del septum nasal.

Figura 22: Rostrum esfenoidal tras la septectomía posterior. Se aprecia un Flap 
de rescate (RF).

Figura 23: Techo del seno esfenoidal una vez retirada la mucosa. Obsérvese como 
los tabiques del seno esfenoidal apuntan a los laterales del piso selar.
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a.	 Compartimiento medial: podríamos definirlo como 
aquel que pautará a que fosa craneal acceder según la 
patología que nos ocupe. Se disponen de superior a in-
ferior las impresiones de los diferentes accidentes co-
rrespondientes a las tres fosas del endocráneo. El Pla-
num esfenoidale (como elemento ubicado entre las 
fosas anterior y media), la silla (perteneciente a la fosa 
craneal media), y la depresión clival (nuestra puerta de 
acceso endoscópica a la fosa posterior).

b.	 Compartimiento paramediano: en este caso, esta re-
gión incluye los elementos neurovasculares que rodean 
al seno esfenoidal. Existen dos impresiones y una de-
presión. La prominencia óptica es la más superior de 
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Figura 24: Vista endoscópica de la pared posterior del seno esfenoidal. A) Nótese como los tabiques nasales se implantan a los lados de la prominencia selar. B) La pared 
posterior del seno esfenoidal se divide en cinco regiones: una región mediana, dos regiones paramedianas y otras dos regiones laterales. C y D) En el compartimiento 
mediano encontramos tres estructuras encolumnadas: el planum esfenoidal (Pl.), la prominencia selar (s) y la invaginación clival (C). En el compartimiento paramediano se 
aprecian la prominencia del nervio óptico (Qp.), la prominencia carotídea (ACI), ambas separadas por el receso óptico-carotideo (ROC); a los lados de la invaginación clival 
se insinúa la prominencia de la carótida paraclival (ACIpc. En el compartimiento lateral se encuentra la prominencia del apex del seno cavernoso (ACav. La prominencia 
del nervio maxilar se insinúa por debajo de la anterior.

esta región, mientras que la prominencia carotídea (co-
rrespondiente a la impresión que deja la carótida in-
tracavernosa–paraselar- y por ende, el seno cavernoso 
propiamente dicho) es el relieve más inferior. Ubica-
do entre ellas, encontramos al receso óptico-carotídeo, 
que no es más que la vista endoscópica del pilar óptico 
intracraneal. Si decidimos observar a los laterales de la 
depresión clival, notaremos que la prominencia carotí-
dea aún permanece presente. Se trata de la impresión 
de la carótida paraclival.

c.	 Compartimiento lateral: para lograr examinar com-
pletamente este compartimiento puede ser necesaria la 
utilización de una óptica angulada (de 30° o 45°). En él, 
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hallamos dos protrusiones, aquella correspondiente a la 
impresión de la segunda rama trigeminal (V2) deno-
minada prominencia maxilar y aquella correspondiente 
al ápex cavernoso, correspondiente al aspecto postero-
lateral de dicho seno dural (fig. 25).

Una vez removidos los tabiques intrasinusales y evalua-
dos todos los elementos nombrados, nos disponemos a 
realizar la craniectomía. La misma se lleva a cabo utilizan-
do drill de alta velocidad, empleando una fresa diamanta-
da si el medio así lo permite. De ser necesario se completa 
la craneotomía con gubias de tipo Kerrison de 2 mm. Los 
límites laterales de la craneotomía se corresponden con el 
inicio de las prominencias carotídeas, para así no lesionar 
este elemento noble. Según la patología que deseemos tra-
tar, variará la zona de la craniectomía. Es así que podremos 
escoger entre un abordaje trans-planum esfenoidale, tran-
selar o trans-clival, logrando así acceder a las tres fosas del 
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endocráneo tal como fuera explicado. El paso a seguir en-
tonces es la apertura dural, dando así paso a la tercera eta-
pa: la fase selar (fig. 26).

3) La fase selar
La misma comienza con la apertura dural en el sitio de la 
craniectomía. Para la resección de macroadenomas hipo-
fisarios (en un abordaje transelar) se realiza una apertura 
dural rectangular amplia, para lograr una buena explora-
ción del contenido selar y poder así trabajar más cómoda-
mente. Es de gran importancia respetar el plano del dia-
fragma selar con la finalidad de evitar la fístula de LCR 
intraoperatoria.  En casos de microadenomas, la apertu-
ra dural puede ser de menor extensión, limitada al sitio tu-
moral, que en algunas ocasiones se logra observar a través 
de la duramadre indemne. En casos de craneofaringiomas 
(en abordajes transplanum o incluso un abordaje transpla-
nar y transelar combinados) la apertura dural es de las más 
amplias debido a la tendencia de este tipo de tumores a in-
vadir estructuras laterales o incluso la cavidad del tercer 
ventrículo (figs. 27 y 28). 

Figura 25: Se expone el compartimiento lateral del techo del seno esfenoidal: la 
prominencia maxilar (V2). Observamos además la prominencia carotidea (ACI), la 
protrusión del II par (Op), y por último el diafragma selar descendido sobre los 
bordes del defecto dural.

Figura 27: Comienzo de la durotomía con hoja de bisturí nº 11.

Figura 28: Durotomía cuadrangular finalizada. Se retira el fragmento dural incidido.
Figura 26: Luego de la remoción ósea, la dura madre de la región selar aguarda 
por ser incidida.
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Figura 29: Disección tumoral selar paso a paso. A) Procedemos a retirar la porción más superficial de la lesión. B) Luego se procede a retirar la porción mas caudal del tumor, 
de manera tal de permitir el descenso de la porción más cefálica de la lesión. C) Con ayuda de un algodón disecamos y extraemos la porción más cefálica del tumor intentando 
no causar disrupción del diafragma selar. D) Se corrobora una exeresis campleta, verificando el latido del diafragma selar sin evidencia de fístula de LCR intraoperatoria.

Luego de la apertura dural, se procede a exponer el ade-
noma (la lesión selar más frecuente) y se evalúan sus carac-
terísticas. En primera instancia, comenzaremos tratando de 
reconocer sus límites para así encontrar un plano para rea-
lizar la disección extracapsular, en caso que la consistencia 
del mismo nos lo permita. A la hora de resecar un tumor 
selar en bloque nos aseguramos de que dicha resección sea 
total, siendo esto especialmente útil para los tumores fun-
cionantes. En el caso de encontrarnos con un adenoma fria-
ble, comenzaremos a realizar un vaciamiento intratumoral 
hasta reconocer las estructuras normales de la región selar 
(fig. 30). El vaciamiento se realiza con aspiración y pinza 
de biopsia, o con dos cánulas de aspiración en forma simul-
tánea. Siempre es conveniente comenzar por la parte más 
inferior del tumor, y luego continuar en profundidad has-
ta encontrar el dorso selar. Seguidamente, continuamos ha-
cia los laterales hasta exponer las paredes mediales de los se-
nos cavernosos y por último el componente supraselar de la 
lesión hasta exponer el diafragma selar y la pseudocápsula 
tumoral que no hará más que descender hacia la silla tur-
ca. Este orden descripto es fundamental para no generar un 
descenso precoz del diafragma selar y dificultar la resección 
tumoral en su parte posterolateral. Finalmente, luego de la 

resección, evidenciamos el dorso selar, las paredes mediales 
de ambos senos cavernosos y la pseudocápsula tumoral des-
cendiendo junto con el latido hemodinámico. Si la disec-
ción fue cuidadosa, no se debería evidenciar salida alguna de 
líquido cefalorraquídeo (fig. 29).

4)La fase reconstructiva
Como ya se mencionó, en la gran mayoría de los casos de 
adenomas hipofisarios no se observa fístula intraoperatoria 
de LCR, por lo que la reconstrucción del piso selar es sim-
ple y rápida. En ese caso, se realiza una correcta hemosta-
sia intradural con material hemostático para luego dar por 
finalizada la intervención. En caso de existir una suerte de 
trasudado a través del diafragma selar, se procede a realizar 
una reconstrucción mínima, como por ejemplo, un injerto 
de mucosa libre de cornete medio, en caso de que se hu-
biera realizado la turbinectomía media, colocándose mate-
rial hemostático en el seno esfenoidal para que no migre 
el injerto libre de mucosa. El pedículo de la mucosa septal 
previamente descendido (rescue Flap) se eleva nuevamen-
te, ya que no sería necesaria la confección de un flap naso-
septal reglado para este tipo de reconstrucción.

En los casos de haber evidencia de fístula de LCR in-

trabajo premiadoREV ARGENT NEUROC | VOL. 29, N° 3 : 132-152 | 2015



144143 144

traoperatoria, hemos de realizar una reconstrucción de la 
base del cráneo en múltiples capas. En primer lugar, utili-
zamos tejido graso intradural y luego fascia lata (con el ob-
jetivo de rellenar la cavidad para evitar una posible ptosis 
del contenido supraselar), colocándola también en el com-
partimiento intradural. Luego, maniobramos el flap naso-
septal que ya habíamos confeccionado y guardado en la 
coana (o completamos el arco anterior en caso de que hu-
biéramos optado por confeccionar un Flap de rescate, y lo 
colocamos sobre el lado perióstico cubriendo por comple-
to la fascia lata depositada en el compartimiento intradu-
ral (figs. 31 y 32). Luego colocamos material hemostático 
esponjoso sobre todo el conjunto de la reconstrucción para 
minimizar la posibilidad de migración del tejido. Como 
ya se ha detallado, la confección del flap nasoseptal deja 
descubierta una porción del tabique óseo y mucosa septal 
contralateral, siendo toda esta región una zona que genera 
costras y sinequias postoperatorias. Por ende, recordar que 
es posible cubrir la zona expuesta con un flap reverso con-
tralateral, descripto por el Carrau y cols., para reconstruir 
el tabique anterior y disminuir la morbilidad nasal posto-
peratoria (primordialmente costras y secreción mucosero-

Figura 30: Disecciones cadavéricas de las regiones selar y para selar. A) Relieves óseos: impronta selar (S), del planum esfenoidal (Pl.) y la invaginación clival (CI.). A los lados de 
la columna central, la arteria carótica cavernosa (ACI) y la carótida petrosa paraclival (ACIpc). Se observa la prominencia óptica (Nv.óp) y el receso óptico-carotideo (ROC) que no 
es más que el pilar óptico desde el lado sinusal. Se insinúan los senos intercavernosos anterior y posterior. B) Una vez removido el tejido óseo observamos los elementos neuro-
vasculares de la región selar y paraselar: la hipófisis (H) y el tallo hipofisario, el nervio óptico (Nv.óp) y el quiasmá (Q), y el cuarto (IV) y sexto par (VI). Observamos las diferentes 
porciones de la arteria Carótida interna (ACI y ACIpc) y el sistema vertebro-basilar (AB y AV), observándose la salida de ambas arterias cerebelosas anteroinferiores (AICA).

Figura 31: Se maniobra el colgajo reservado previamente en Ia coana.

Figura 32: Colgajo nasoseptal en su posición final.
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Figura 33: Abordaje Transcriboso. A y B) Muestran las imágenes de TC preoperatorias en las que se evidencia una lesión de densidad prácticamente idéntica al tejido óseo 
(osteoma etmoidal), asociada a una gran cavidad neumoencefalica. C y D) Imágenes en TC postoperatorias que objetivan la resección tumoral junto con la vertiente derecha 
de la lámina cribosa del etmoides. E) Imágenes intraoperatorias en la que se observa la formación tumoral (Tu) que impide la visualización directa de la lámina cribosa, la que 
se extiende desde el cono orbitario (Or.) hasta la lámina perpendicular del etmoides (Et.). En la imagen inferior de observa la exeresis completa de la lesión con el defecto (*) 
consiguiente que nos conduce al interior de la cavidad neumoencefálica objetivada en los estudios preoperatorios.

sa). Se concluye esta fase realizando un taponaje nasal.

El corredor nasosinusal: una única puerta de entrada, múl-
tiples alcances

Como ya ha sido enunciado, el corredor nasosinusal con-
feccionado en las cuatro fases precedentemente detalladas, 
brinda la posibilidad de alcanzar múltiples zonas dentro 
de la base del cráneo,7 para así abordar una amplia gama 
de afecciones. Procedemos a detallar los diferentes aborda-
jes utilizados en nuestra serie quirúrgica.

Abordajes en el Plano Sagital
a.	 Transcriboso (fig. 33): luego de habernos hecho paso 

a través del ya confeccionado corredor nasosinusal, se 
efectúa la septectomía posterior ya descripta. Pero en 
este caso particular, no hemos de trabajar sobre el seno 
esfenoidal y sus numerosas estructuras. Por el contra-
rio, a continuación se lleva a cabo una etmoidectomía 
anterior y posterior. La primera ya ha sido comenta-
da durante el inciso titulado “fase nasal”. Con respec-
to a la etmoidectomía posterior, la misma hace alusión 
a la remoción de las celdillas etmoidales posteriores. A 
su vez, eventualmente podemos remover la pared pos-
terior del seno frontal (sinusotomía frontal). Ello nos 
permitirá alcanzar aquellas lesiones en el margen más 
anterior de nuestra exposición. 

Este abordaje expone la región comprendida entre las ar-
terias etmoidales posteriores y la apófisis crista galli. En 
dicha extensión, se incluyen ambos laterales de la lámi-
na cribosa (lámina papyracea). Este acceso permite tra-
tar numerosas lesiones, entre ellas se incluyen los menin-
giomas de la fosa anterior o los estesioneuroblastomas. La 
importancia del abordaje transcriboso radica en sus alcan-
ces anatómicos: las arterias etmoidales posteriores, la cara 
medial del cono orbitario y la fisura interhemisférica (en 
la cual hemos de hallar ambas arterias cerebrales anterio-
res –A2-).7

b.	 Transplanum/transtuberculum (fig. 34): para alcanzar 
dicha región, se realiza la septectomía posterior y una 
etmoidectomía posterior, ambas ya detalladas. Esta va-
riante está definida por la remoción del planum esfe-
noidale y el tuberculum sellae. La remoción ósea se ex-
tiende hacia los canales ópticos, y se encuentra limitada 
hacia anterior por las arterias etmoidales posteriores. 
La indicación más acertada para este abordaje, quizás, 
se centra en los meningiomas o adenomas extraselares. 
Mediante él alcanzamos al contenido de la cisterna su-
praselar: los nervios ópticos y el quiasma, las arterias ca-
rótidas internas, y las arterias cerebrales anteriores en su 
porción infracallosa (A1).7

c.	 Transelar (fig. 35): como ya ha sido exhasutivamente 
enunciado, éste es la variante más utilizada dentro del 
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Figura 34: Abordaje Transplanum. A y B) Muestran las imágenes en RMNT1 con gadolinio preoperatorias que evidencias un craneofaringioma adamantimomatoso quístico. 
Nótese la invasión al tercer ventrículo. C y D) Imágenes en RMN postoperatorias que evidencian la resección tumoral y la remoción del planum esfenoidal y el tubérculo selar. 
Se aprecia en D la reparación mediante un HBF, con injerto libre de fascia lata. E) Imagen intraoperatoria en la que se observa la anatomía del tercer ventrículo tras la remoción 
tumoral: el foramen de Monro (FM) limitado por el trígono (Fórn.) y el tálamo, a su vez apreciándose la masa intertalámica (MIT). Entre ambos se observa el nacimiento de la 
fisura coroidea (Fis.Cor.) y el plexo coroideo (Px.Cor.).

Figura 35: Abordaje Transelar (adenoma no funcionante + apoplejfa hipofisaria). A y B) Evidencian imágenes preoperatorias de la lesión, que realza heterogéneamente con gadolinio, 
de contenido ligeramente hipodenso que alterna con áreas de hiperintesidad (hemorragia). Nótese la extensión supraselar, aunque sin disrupción del diafragma aracnoidal. C y D) 
Demuestran la exeresis completa de la lesión, observándose el descenso del diafragma supraselar, verificándose la descompresión. E) Imagen intraoperatoria donde se evidencia 
la heterogeneidad de la lesión: la coloración amarillenta correspondiente al adenoma, y el tejido rojizo y amarronado compatible con la hemorragia y el tejido necrótico infartado.

amplio conjunto de abordajes endonasales a la base del 
cráneo.5,12,13,14 Mediante él se logran tratar los adenomas 
hipofisarios, craneofaringiomas intraselares y quistes de 
Rathke, entre otros. Existe un aspecto a mencionar acer-
ca de la exposición en esta variante de abordaje, el cual 
aún no ha sido mencionado. Se conoce como los cuatro 
azules (Kassam y cols.):7 mediante esta denominación 
nos referimos a la estructuras venosas que rodean a la si-
lla turca: ambos senos cavernosos hacia los laterales, y los 

senos intercavernosos anterior y posterior, conformando 
una verdadera “corona venosa” alrededor de nuestro ob-
jetivo quirúrgico. El abordaje transelar puede combinar-
se con un abordaje transplanar o eventualmente con un 
abordaje transclival para acceder a patologías extensas 
tales como un cráneofaringioma o un cordoma del ter-
cio superior del clivus.

d.	 Transclival (fig. 36): en este abordaje, la craniectomía 
se lleva a cabo inmediatamente caudal al relieve selar, 
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es decir, en la invaginación clival, limitada hacia los la-
terales por las prominencias carotídeas paraclivales. La 
remoción ósea puede ser parcial (para exponer el tercio 
superior, medio y/o inferior del clivus) o total (pancli-
vectomía). Es así que nos provee un acceso amplio, sea 
a las estructuras ubicadas en el tercio más alto del cli-
vus, relacionado al dorsum sellae, por ende, a la cister-
na interpeduncular, el III par y el tope de la arteria ba-
silar; pero, y siendo lo más representativo del abordaje, 
lo más crítico desde el punto de vista anatómico, es la 
exposición de las estructuras neurovasculares del tronco 
encefálico: los pares craneales III al XII (aunque los pa-
res bajos logran ser expuestos de mejor manera utilizan-
do una óptica angulada efectuando un abordaje al fora-
men magno)7 y la totalidad de la circulación posterior: el 
sistema vértebrobasilar y sus ramas colaterales y termi-
nales:  las arterias cerebrales posteriores. Mediante esta 
variante, podemos tratar numerosas patologías, siendo 
las más frecuentes los cordomas del clivus o los menin-
giomas petroclivales.

Abordajes en el Plano Coronal
Transpterigoideo (fig. 37):4,11,12,15 En este caso, el abordaje 

se efectúa no solo por el corredor nasosinusal sino también 
se utiliza el seno maxilar como canal de trabajo. Se efec-
túa una antrostomía maxilar para exponer la pared posterior 
del seno maxilar, cauterizando a la arteria nasal posterior. 
Se remueve la pared posterior del seno maxilar exponien-

do el tejido laxo de la fosa pterigopalatina, el que moviliza-
do lateralmente. Se efectúa la apertura del receso esfenoidal 
lateral, previa identificación del foramen vidiano, princi-
pal reparo anatómico de la base de la apófisis pterigoides. 
Una vez removidos estos reparos óseos, tendremos acceso 
a la fosa infratemporal, sitio frecuente de meningiomas tri-
geminales o adenomas hipofisarios con invasión en el plano 
coronal. Mediante este abordaje, podemos acceder a 5 zo-
nas diferentes:4 Zona 1 del ápex infrapetroso; Zona 2 abor-
daje petroclival infrapetroso; Zona 3 Abordaje suprapetro-
so al cavum de Meckel; Zona 4 Abordaje suprapetroso al 
seno cavernoso y Zona 5 abordaje transpterigoideo infra-
temporal.

NUESTRA SERIE QUIRÚRGICA 2012-2015

Población de pacientes 
Se identificaron 51 pacientes, quienes fueron sometidos a 
un abordaje endonasal endoscópico en el Hospital El Cruce 
S.A.M.I.C., entre Junio de 2012 y Marzo de 2015. Veintio-
cho pacientes fueron masculinos (55%) mientras que se in-
tervinieron 23 pacientes femeninos (45%).  La distribución 
por edades es la señalada en la Tabla 2.

Entidades anátomo-patológicas 
La tabla 3 provee una síntesis de las de las entidades histo-
patológicas tratadas en nuestra institución en el ya citado 
período de tiempo. La patología benigna más frecuente fue-

Figura 36: Abordaje transclival. A y B) Ilustran las imágenes en RMNT1 con gadolinio preoperatorias que evidencian un cordoma del tercio superior del clivus. B y C) 
Imágenes en TC postoperatorias que evidencian la resección completa y la extensión de la remoción ósea. Se aprecia en B la reparación mediante un HBF. D) Imagen 
intraoperatoria en la que se observa la arteria basilar (AB), las arterias cerebrales posteriores (ACP), se aprecia la emergencia de la arteria comunicante posterior (ACoP) 
y la salida de la art. Cerebelosa superior (ACS). Entre la ACP y la ACS se objetiva la emergencia del nervio motor ocular común (III). Nótese las perforantes naciendo del 
tope de la basilar e ingresando al espacio perforando posterior (EPP).
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ron los adenomas hipofisarios en 26 casos (51%), seguidos 
por los craneofaringiomas (9.8%) y meningiomas (7.8%). 
Las fístulas de LCR reportadas en nuestra serie, se corres-
pondieron en 2 casos con meningoceles, y en otros dos ca-
sos con una etiología traumática previa. No se incluyen en éste 
análisis a las fístulas de LCR postoperatorias. Bajo el título 
“misceláneas” se incluyen un caso de astrocitoma pilocítico se-
lar, un caso de rabdomiosarcoma de la fosa anterior, y un caso 
de metástasis de adenocarcinoma mamario.

Abordaje endonasal endoscópico: las variantes escogidas. Niveles de 
complejidad

La tabla 4 tiene como objetivo ilustrar la variedad de abor-
dajes endoscópicos a la base del cráneo empleados para tra-
tar a los 51 pacientes que integran nuestra serie quirúrgica. El 
más empleado fue el abordaje transelar, totalizando 26 imple-

Tabla 2: Distribución etaria de los 51 pacientes so-
metidos a EEA

Grupo etario (años) Número de pacientes (%)

<35 4 (7.8)

>35 a < 50 32 (62.7)

>50 a < 62 12 (23.5)

>62 3 (5.9)

Tabla 3: Resultados anatomopatológicos Hallados 
en los 51 pacientes intervenidos

Patología Número de Pacientes (%)

Adenoma hipofisario 
no funcionante 16 (31.4)

Adenoma hipofisario 
funcionante 10 (19.6)

Craneofaringioma 5 (9.8)

Meningioma 4 (7.8)

Cordoma 3 (5.9)

Schwannoma 2 (3.9)

Osteoma 1 (1.9)

Fibroma 1 (1.9)

Fístula de LCR 2 (3.9)

Meningocele 2 (3.9)

Quiste epidermoide 1 (1.9)

Quiste de Rathke 1 (1.9)

Miscelánea 3 (5.9)

Total 51 (100)

Figura 37: Abordaje Traospterigoideo infratemporal BILATERAL. A-D) imágenes intraoperatorias en Ia que se observan cortes axial, sagital y coronal en imágenes de RMN 
de un adenoma de hipófisis no funcioanante invasor. Nótese la relación con el piso de ambas fosas medias, ambos conos orbitarios, ubicándose posteriormente a ambos 
senos maxilares. E) Imagen intraoperatoria tras un abordaje transptegrigoideo bilateral, exponiéndose Ia duramadre de ambas fosas craneales medias. Se aprecia el 
diafragma selar descendido luego de Ia resección (S) en el centro de Ia imagen. Inmediatamente superior destacamos al planum esfenoidal (Pl.), ambos nervios óptlcos 
(Nv.Óp.)y Ia invaginación clival (CI.) por debajo de Ia prominencia selar. Hacia los laterales observamos a Ia arteria carótida interna paraselar y paraclival (ACI, ACIpc). Y en 
el compartimiento lateral, lo más destacado de Ia imagen: el nervio maxilar (V2).
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carótida interna. Cualquier lesión que se encuentre ubi-
cada hacia lateral o en el margen posterior de esta arte-
ria, requiere la disección, exposición o inclusive la trans-
posición de esta arteria. 

La tabla 5 resume lo expuesto precedentemente, mien-
tras que la tabla 6 expone nuestra experiencia teniendo en 
cuenta esta clasificación según la complejidad.

Tabla 4: abordajes endonasales a la base de crá-
neo en los 51 pacientes

Abordaje Número de pacientes (%)

Transelar 26 (51)

Trasnplanum
esfenoidale 7 (13.7)

Transclival 3 (5.9)

Transcriboso/repara-
ción de fístula LCR 5 (9.8)

Extendido plano coro-
nal (transpterigoideo) 8 (15.7)

Denker approach 2 (3.9)

Total 51 (100)

mentaciones, seguido por el abordaje extendido en el plano 
coronal (transpterigoideo) realizado en 8 casos, y el transpla-
nar en tercer lugar, llevado a cabo en 7 oportunidades.

Es de gran interés y utilidad en este punto de nuestra in-
vestigación, citar la clasificación publicada por Amin Kas-
sam y cols.,7 basándose por un lado en la complejidad ana-
tómica de cada variante de dicho abordaje, y por otro lado 
las consideraciones patológicas correspondiente al tipo de 
alcance en cuestión. En dicha clasificación, se cuenta con 
cinco grados de complejidad, a saber:
•	 Nivel I: procedimientos correspondientes al tratamiento 

de lesiones endonasales puras o al manejo de la epista-
xis. Se consideran los procedimientos de menor comple-
jidad debido a que las cubiertas óseas de las fosas nasales 
protegen a los elementos neurovasculares de la base del 
cráneo, con un riesgo bajo de mayores complicaciones.

•	 Nivel II: bajo esta categoría, se incluyen la reparación 
endoscópica de fístulas de LCR y la remoción de adeno-
mas hipofisarios con o sin extensión supraselar (aquellos 
que no requieren disección subaracnoidal).

•	 Nivel III: se hace alusión a disecciones extraselares y ex-
tradurales. Se requiere un drilado de las estructuras óseas 
de la base del cráneo pero sin transgredir la barrera dural. 
Aquí el conocimiento de la anatomía es crucial, debido a 
que si bien no se incide la duramadre de manera direc-
ta, los elementos neurovasculares de mayor importancia 
neuroquirúrgica se encuentran inmediatamente por de-
bajo de la duramadre que se ha expuesto. 

•	 Nivel IV: en este nivel, ya de elevada complejidad, se 
hace referencia a la disección intradural. Es por ello que 
aquí el riesgo de complicaciones se incrementa notable-
mente. Se incluyen lesiones intradurales y aquellas que 
invaden la base del cráneo, o incluso aquellas que inva-
den el parénquima cerebral. 

•	 Nivel V: en este nivel se incluyen intervenciones cere-
brovasculares, como así también aquellos procedimien-
tos que requieran una manipulación activa de la arteria 

Tabla 5: Niveles de complejidad en los abordajes 
endoscópicos endonasales a la base del cráneo 

Nivel Procedimiento(s)

I Op. nasosinusal

II
Fistulas de LCR
Adenomas hipofisarios

III

→ Op. extradural
- transcribiforme
- transplanum
- transclival
- transodontoideo

IV

→ Op. intradural
I) Con cuff cortical (IVa)
- transplanum
- transcribiforme
- craneofaringioma preinfundibular
II) Sin cuff cortical (IVb)
- transplanum
- transcribiforme
- craneofaringioma infundibular
- craneofaringioma retroinfundibular
III) Transclival intradural.

V

→  Op. Cerebrovascular:Aneurismas, MAVs
→  Plano coronal
- fosa anterior
- fosa media
- fosa posterior

Tomado y modificado de Endoscopic endonasal skull base sur-
gery: analysis of complications in the authors’ initial 800 patients. 
Kassam A et.al. JNeurosurg 114:1544-1568, 2011.

Tabla 6: DISTRIBUCIÓN de 51 pacientes en función de 
complejidad del abordaje escogido

Nivel Número de pacientes (%)

I -

II 30 (58.8)

III -

IV 13 (25.5)

V 8. (15.7)
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Complicaciones Postoperatorias 
La complicación postquirúrgica que más se registró en 

nuestra serie fue la fístula de LCR postoperatoria, con un 
total de 4 casos (7.8%). En esos 4 casos fue necesaria una 
reexploración endoscópica para asegurar el cierre efectivo 
del defecto mediante la utilización de injerto libre de fas-
cia lata, tejido muscular y graso. Como metodología de re-
paración, una vez detectada la fístula, emprendemos la re-
exploración endoscópica, para reparar el defecto con tejido 
graso, fascia lata, reposicionando el HBf. En nuestra insti-
tución por lo general no utilizamos drenaje lumbar posto-
peratorio, solamente reposo, cabecera a 30° y acetazolami-
da 1000 mg/día por un lapso variable de 3 a 5 días.

 Se registraron tres casos de meningitis bacteriana (cer-
tificadas por cultivos de LCR) dos x la fístula y una sin 
fístula, las cuales remitieron tras la antibioticoterapia co-
rrespondiente. Sin embargo, dos de ellos intercurrieron 
con una hidrocefalia arreabsortiva lentamente progresi-
va a causa de dicha meningitis que requirió la colocación 
de una derivación ventrículoperitoneal en el postoperato-
rio alejado.

Como complicaciones neurales, se registró un único caso 
(operado de un craneofaringioma infundibular) de afec-
ción transitoria incompleta del tercer par.

Tres casos de craneofaringiomas, sobre un total de cinco, 
experimentaron un panhipopituitarismo anterior y poste-
rior, tratados mediante sustitución hormonal permanente 
y desmopresina. Los restantes dos craneofaringiomas con-
servaron la función hormonal normal. Por último, se regis-
traron 3 casos de adenomas hipofisarios sobre un total de 
26 que experimentaron una diabetes insípida transitoria, la 
cual remitió en el postoperatorio mediato.

DISCUSIÓN
 

La endoscopía de base de cráneo es una subespecialidad 
neuroquirúrgica en neto desarrollo. Requiere de un equi-
pamiento costoso y difícil de adquirir en nuestro medio. 
Relacionado con ello, requiere de un entrenamiento par-
ticular no sólo en el manejo técnico del equipamiento e 
instrumental sino también en el entendimiento de la ana-
tomía endoscópica.19 Es tan vertiginoso el cambio en el 
punto de vista de la anatomía que dicho aspecto termina 
por convertirse en el primer gran obstáculo en la curva de 
aprendizaje del neurocirujano. 

El manejo de las complicaciones en cirugía endoscópica 
es uno de los aspectos más controvertidos. La bibliografía 
disponible no es de la más abundante, y además, la gama 
de patologías tratadas mediante esta técnica es tan hetero-
génea que no permite en algunos casos realizar compara-
ciones y análisis que arrojen conclusiones satisfactorias. Al 
contar con una serie quirúrgica variada, como es el caso 

del conjunto de pacientes intervenidos en nuestra institu-
ción, puede ocurrir que la mayor parte de las complicacio-
nes se concentre en un grupo particular de pacientes, ge-
neralmente relacionados con los procedimientos de mayor 
complejidad. 

A mediados de siglo pasado, la cirugía transeptoesfenoi-
dal se efectuaba casi exclusivamente para los adenomas hi-
pofisarios. Hoy, más de medio siglo después, las indica-
ciones del mismo son de las más variadas. Nuestra serie 
quirúrgica refleja dicha premisa, al demostrar que la mi-
tad de nuestra casuística se compone de lesiones no-ade-
nomatosas, y por demás variadas en cuanto a su ubicación, 
con interesante invasión supraselar y del parénquima en-
cefálico, y con documentada invasión de los tejidos a los 
lados de la línea media. Tal es el caso de los craneofarin-
giomas y adenomas invasores que representan un verdade-
ro desafío no solamente durante el abordaje sino durante 
el tiempo intradural al encontrarse una gran distorsión de 
la anatomía normal.

Otro aspecto que consideramos relevante para analizar, 
es la clasificación impuesta por Kassam y cols. En la dicha 
clasificación según la complejidad, se presenta una relativa 
problemática: la patología hipofisaria se cataloga como un 
segundo nivel de complejidad, dentro de los menos com-
plejos. Las intervenciones hipofisarias son el mejor ejem-
plo de la heterogeneidad. El espectro de lesiones puede 
variar desde un microadenoma funcionante en un paciente 
acromegálico, hasta un macroadenoma gigante no funcio-
nante. No posee la misma complejidad un microadenoma 
de 7 mm que un macroadenoma invasor de 7 cm. Pero sin 
embargo ambas lesiones son catalogadas como nivel II de 
complejidad. La complejidad de la disección subcapsular, 
maniobrando sobre las paredes mediales de ambos senos 
cavernosos, y finalmente sobre el diafragma selar elevado, 
distan por demás de un procedimiento de baja comple-
jidad. Más bien sería más adecuado relacionarlo con un 
procedimiento intradural de alta complejidad, catalogado 
como nivel.7

Continuando con el aspecto de morbilidad y complica-
ciones, un tema central en nuestro relato, que acabamos de 
mencionar, es aquel relacionado con las diferentes técnicas 
reconstructivas tras los defectos generados durante la in-
tervención. Desde los grandes aportes de Hadad, Bassa-
gaisteguy, Carrau y Kassam3,5,10 se ha inaugurado un nuevo 
gran capítulo dentro de la endoscopía de la base del crá-
neo. Ellos han sido los pioneros en los que se han dado en 
llamar colgajos mucosos pediculados. Dichos colgajos res-
tauran el flujo sanguíneo alrededor de los bordes libres del 
defecto óseo acelerando el proceso de cicatrización, limi-
tando la migración tisular y reduciendo considerablemente 
la posibilidad de infección.14 Los colgajos pediculados han 
desplazado casi por completo a los injertos tisulares libres, 
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cuyos resultados han demostrado ser menores compara-
dos a los obtenidos tras la implementación de los distintos 
colgajos vascularizados.3 Alternativamente se intentó im-
plementar una serie de colgajos vascularizados obtenidos 
por vía transcraneal,14 pero los mismos resultaron ser poco 
prácticos pues requerían por ejemplo en casos particulares 
de una incisión bicoronal en paralelo al procedimiento en-
doscópico, sumando importante morbilidad, lo que limitó 
su uso a unas pocas publicaciones. Es el caso de los colga-
jos pterigotemporoparietales, colgajo perióstico tranglabe-
lar, y el colgajo palatino. 

Aunque parezca una obviedad, hemos de destacar que la 
reconstrucción se lleva a cabo para evitar una de las princi-
pales complicaciones de los procedimientos de la base del 
cráneo: la fístula de LCR. El punto de inflexión, como ya 
sabemos, lo constituyó el trabajo de los Doctores Hadad 
y Bassagaisteguy.3-5 Dicha implementación redujo la in-
cidencia de las fístulas de LCR en un 50%, para alcan-
zar, según Carrau y col. en 2010 y Hadad en 2006 y 2013, 
una incidencia menor al 5% (para una incidencia previa 
del 40%). Las series actuales reportan, sin embargo, da-
tos dispares, desde el 2 al 13% en la literatura actual.5,16-18 
En nuestra serie quirúrgica se registró una incidencia del 
7.8% (n=4), coincidente con los datos revisados en la bi-
bliografía. Tres casos de fístula de LCR se produjeron en 
intervenciones de nivel IV de Kassam: dos craneofaringio-
mas y un astrocitoma pilocítico supra y paraselar; desta-
camos un cuarto caso de fístula registrada en un caso de 
macroadenoma hipofisario gigante con invasión suprase-
lar. Analizando lo ocurrido en nuestra serie, parece ocu-
rrir que existiría una relación entre la incidencia de fístu-
la de LCR y el abordaje empleado, tal como lo exponen 
Kassam y cols., con una incidencia de fístula de LCR del 
12.14% en los abordajes de nivel II, mientras que infor-
man un 19.37% en los niveles III a V (OR 1.74).5 Una 
posible razón, aunque no demostrada fehacientemente en 
ningún ensayo especialmente diseñado para ello, se rela-
cionaría con el gran defecto óseo y dural remanente lue-
go de los abordajes extensos a la base del cráneo, en los 
cuales la disrupción aracnoidal es de gran cuantía. A su 
vez, en los mencionados abordajes de clase III-V, el colga-
jo pediculado de Hadad-Bassagaisteguy debe configurarse 
de manera tal de garantizar la mayor extensión posible de 
mucosa septal (tal como lo expuesto según el HBF exten-
dido, de más de 30 cm2; el mismo plantea realizar una in-
sición inferior por el borde más lateral del meato inferior, 

en lugar de realizarla en el piso de la fosa nasal)15 dedicada 
a cubrir ese tamaño defecto que hemos de generar confor-
me avance nuestra intervención. Quisiéramos destacar lo 
ocurrido durante una de las reexploraciones endoscópicas 
de las fístulas reportadas en nuestra serie. Durante la mis-
ma se comprobó que la cola de fibrina depositada entre el 
injerto libre de fascia lata y el Flap nasoseptal se comportó 
como una interferencia que impidió la cicatrización ade-
cuada para garantizar la reparación. Es así que en nuestra 
institución no utilizamos selladores durales o cola de fi-
brina para la reparación ulterior hacia el cierre de la inter-
vención.  Sistemáticamente utilizamos el Flap nasoseptal 
de Hadad extendido15 en abordajes complejos (tipos III-
V) sumados eventualmente a un injerto libre de fascia lata. 
En abordajes a patología selar exclusivamente, utilizamos 
únicamente la variante de Rescate, sin necesidad de nin-
gún otro tejido adyuvante, siempre y cuando no exista evi-
dencia de fístula de LCR intraoperatoria, en la que se con-
figurará un HBF.

CONCLUSIÓN

El abordaje endonasal endoscópico es un acceso en per-
manente desarrollo. Los reparos anatómicos que lo carac-
terizan son numerosos, lo que lo convierten en uno de los 
abordajes neuroquirúrgicos más complejos, a la vez que re-
quiere de un entrenamiento particular. Mediante él es po-
sible acceder a un sinnúmero de regiones de la base del 
cráneo, con una baja tasa de complicaciones. A través del 
estudio de dicho abordaje, en todas sus variantes, nos en-
contramos ante un abanico de posibilidades que a su vez 
requieren una suerte de subespecialización a la hora de 
analizarlo. Es así que se constituye una rama prácticamen-
te “paralela” al estudio de nuestro abordaje, como ser todo 
aquello relacionado a la confección de colgajos reconstruc-
tivos, los que si bien fueron ideados por nuestros colegas 
otorrinolaringólogos, son un aspecto fundamental para los 
neurocirujanos, quienes constantemente publican datos 
acerca de ellos y las nuevas variantes en cuestión.

Si bien se intenta realizar un abordaje endoscópico endo-
nasal “reglado”, es evidente que el mismo cuenta con múlti-
ples variantes en función de la patología a tratar. Es por ello 
que nuestro trabajo propone como idea fundamental una 
serie de maniobras comunes a todos los accesos particula-
res a la base del cráneo, con el objetivo de homogeneizar un 
abordaje tan variado como sus indicaciones.
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RESUMEN
Introducción: Las metástasis de cráneo son raras, los más frecuentes son carcinoma de pulmón, mama y próstata. Las de 
origen tiroideo son extremadamente raras, la mayoría atribuida al subtipo folicular. El diagnóstico diferencial de tales lesiones, 
es esencial para el tratamiento y evolución. Describimos un caso de metástasis de calota por carcinoma folicular de tiroides.
Material y métodos: Paciente femenina, 60 años de edad, sin APP conocidos. Consulto por masa subdérmica a nivel occipital 
izquierda, firme, adherida a planos profundas de crecimiento gradual, de 3 años de evolución, asintomática. TAC e IRM: lesión 
expansiva intracraneal epidural y extracraneal osteolítica a nivel parieto-occipital izquierdo de 34x68x52 mm. Angiografía 
cerebral: aferente principal arteria occipital posterior izquierda y drenaje venoso a seno longitudinal sin compromiso del mismo. 
Se realiza exeresis quirúrgica de lesión lítica ósea extradural sin compromiso dural, macroscópicamente completa y posterior 
craneoplastía. Histológia: carcinoma folicular de tiroides.
Resultados: La incidencia de carcinoma de tiroides representa aproximadamente el 1% de todos los tumores. El subtipo 
folicular, es el segundo en frecuencia (10-15%). La metástasis craneal representa el 2,5% aproximadamente, siendo más 
frecuente en la región occipital, según la serie publicada por Nagamine et al. La edad media de presentación fue de 60 años 
y con preponderancia femenina. La propagación del mismo es probablemente por vía hematógena. Estos pueden tener 
una clínica silente. En las imágenes, se manifiestan como lesiones osteolíticas altamente vascularizadas. En nuestro caso, 
se obtuvo el diagnóstico definitivo a través de la anatomía patológica, debido a que tanto las imágenes y la clínica, no nos 
sugerían secundarismo.
Conclusión: A pesar de la poca frecuencia de esta patología, no debe de ser subestimada a la hora de la extirpación de este 
tipo de lesiones.
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