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Resumen	 Los tumores del tronco cerebral son infrecuentes en la población adulta. Las controversias surgen
	 cuando se considera la necesidad de confirmar el diagnóstico histopatológico en esta área elocuente 
del cerebro, balanceando los beneficios de obtener un diagnóstico certero y las desventajas de los procedimientos 
invasivos. Existen escasas publicaciones acerca de su tratamiento quirúrgico en adultos, todas series pequeñas 
analizadas retrospectivamente. Presentamos nuestra experiencia con el propósito de contribuir al proceso de 
toma de decisiones. Diez de 13 pacientes fueron intervenidos. Las lesiones se clasificaron en focales (n:7), 
infiltrativa difusa (n:1), tectal (1) y exofítica (1). El estado neurológico según la escala Karnofsky Performance 
Status fue ≥ 70 en 6 casos y < 70 en 7. Las muestras fueron obtenidas mediante abordaje microquirúrgico directo 
o por biopsia estereotáctica. Los hallazgos histopatológicos fueron confirmados en todos los casos: astrocitoma 
pilocítico (n:1), glioma de bajo grado (n:1), glioblastoma (n:1), hemangioblastoma celular (n:1), subependimoma 
(n:1), disgerminoma (n:1), y lesiones pseudotumorales (n:4, 3 cavernomas, 1 pseudotumor inflamatorio). La amplia 
variedad de hallazgos patológicos en esta localización en adultos exige una precisa definición histopatológica, 
que no solo determina la terapéutica adecuada sino que también previene las consecuencias potencialmente 
catastróficoas de los tratamientos empíricos.
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Abstract	 Relevance of histopathological diagnosis in the treatment of brainstem lesions in adults.
	 Brainstem tumors are uncommon beyond childhood. Controversies arise regarding the need of 
histological diagnosis in this eloquent area of the brain, weighting the benefits of a reliable diagnosis against the 
disadvantages of invasive procedures. There are scant publications about the surgical management of brainstem 
tumors in adults, all of them involving small retrospective cohorts. We are reporting our experience with the aim 
of contributing to the decision making process. Out of a series of 13 patients, 10 were approached surgically. 
According to Guillamo´s classification the lesions were: focal (n:7), diffuse infiltrative (n:1), tectal (n:1), and exo-
phytic (n:1). According to the Karnofsky Performance Status scale, the neurological status was ≥ 70 in 6 cases 
and < 70 in 7. Histopathology was confirmed in all 10 treated cases and the samples were obtained by a direct 
microsurgical approach or by stereotactic biopsy. Histopathological findings were: pilocytic astrocytoma (n:1), low 
grade glioma (n:1), glioblastoma (n:1), cellular haemangioblastoma (n:1), subependimoma (n:1), pseudotumoral 
lesions (n:4;  3 cavernomas, 1 inflammatory pseudotumor), and disgerminoma (n:1). As a broad variety of pa-
thologies could be found in this brain localization, an accurate histopathological definition can not only determine 
the adequate therapy, but also avoid the disastrous consequences of empiric treatments.
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Los tumores del tronco cerebral representan aproxima-
damente el 10-15% de los tumores del sistema nervioso 
central (SNC) en niños, pero son infrecuentes en los 
adultos, motivo por el cual existe poca información sobre 
su diagnóstico y tratamiento más allá de la infancia1-5. 
En los niños suelen ser astrocitomas infiltrantes difusos 

con pésimo pronóstico en el corto plazo6-8. Es posible 
que la mala evolución en los niños haya desalentado su 
tratamiento en adultos. 

A partir de la década de 1990, y probablemente en 
relación con los avances en el diagnóstico por imágenes 
y las nuevas tecnologías intraoperatorias, comenzaron 
a aparecer publicaciones de lesiones troncales tratadas 
quirúrgicamente con éxito. Son series con pequeños 
números de casos y análisis retrospectivo que focalizan 
en la factibilidad técnica de los tratamientos5, 9-12. Surge 
entonces una controversia, especialmente en pacientes 
adolescentes y adultos, sobre la necesidad de confirmar el 
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diagnóstico histopatológico considerando las dificultades 
de la cirugía y asumiendo que los riesgos podrían ser muy 
elevados debido a la complejidad anátomo-funcional de 
las  estructuras comprometidas11, 13. 

Debido a estas consideraciones, el objetivo del estudio 
ha sido evaluar la influencia que tuvo nuestro conocimien-
to de la histopatología de los tumores del tronco cerebral 
sobre el tratamiento de los pacientes para contribuir a la 
toma de decisiones. 

Materiales y métodos

Se evaluó retrospectivamente una cohorte de 13 pacientes 
con lesiones intrínsecas del tronco cerebral (1996-2016). Las 
edades oscilaron entre 27 y 66 años. 

Los estudios por imágenes utilizados para el diagnóstico 
fueron resonancia magnética (RM) de cerebro y de todo el 
SNC con y sin gadolinio, RM con espectroscopía, tensor de 
difusión y tractografía en los últimos casos; angiografía por 
RM o por cateterismo en caso de sospecha de lesión vascular 
subyacente. Los estudios por imágenes fueron concluyentes 
en cuanto a localización de la lesión pero no pudieron predecir 
la histopatología. Las localizaciones fueron: mesencéfalo (n:6), 
protuberancia (n: 4), y bulbo raquídeo (n:3). De acuerdo a 
la clasificación de Guillamo, las lesiones fueron: I, difusa; II, 
focal; III, glioma tectal y IV, exofítico4. Diez pacientes tuvieron 
una lesión focal intrínseca, en uno la lesión fue difusa, en otro 
tectal, y en el restante exofítica. 

El estado neurológico, medido con la escala Karnofsky 
Performance Status, fue  ≥ 70 en 6 casos; y < 70 en 7 casos. 
Desde el punto de vista clínico e imagenológico, no fue posible 
alcanzar diagnósticos concluyentes como para definir conduc-
ta terapéutica, siendo éste el fundamento para la obtención 
de material tisular mediante cirugía.  

Se obtuvo confirmación histopatológica de la lesión en 
10 casos. Nueve pacientes fueron sometidos a microcirugía 
obteniéndose resección completa en cinco casos, resección 
parcial en dos, biopsia directa microquirúrgica en dos y en 
uno el diagnóstico se confirmó mediante biopsia estereotáxica. 

No se confirmó el diagnóstico histopatológico en tres pa-
cientes: (i) una con cáncer avanzado de mama, metástasis 
óseas y lesión metastásica cerebral única en protuberancia, 
quien fue tratada con radiocirugía, y (ii) dos con lesiones fo-
cales intrínsecas pequeñas asintomáticas, quienes continúan 
bajo el régimen de observación y control periódico.

Resultados

Los hallazgos histopatológicos intraoperatorios en la 
congelación fueron: astrocitoma pilocítico (n:1), astroci-
toma grado II (n:1), glioblastoma (n:1), cavernoma (n:3), 
hemangioblastoma celular (n:1), subependimoma (n:1), 
pseudotumor inflamatorio (n:1), y disgerminoma (n:1). 
Las afecciones fueron confirmadas por estudios histopa-
tológicos diferidos. La extensión de la resección estuvo 
relacionada con la definición de la histopatología intrao-
peratoria. La resección fue parcial en dos casos, completa 
en cuatro, y subtotal en un caso de hemangioblastoma 
celular (caso 10, Tabla 1, Figs. 1 y 2). En tres pacientes, 
se realizó solo biopsia. Dos de estos tres fueron sometidos 

a biopsia directa microquirúrgica, y uno fue tratado con 
biopsia estereotáxica. Hubo una complicación grave en 
una paciente tratada con biopsia directa microquirúrgica 
que falleció a las 96 horas postoperatorias debido a un 
cuadro de edema fatal de tronco cerebral. En el resto 
de los pacientes no hubo complicaciones atribuibles al 
procedimiento (Tabla 1). 

De acuerdo a la histopatología, solo cuatro recibieron 
tratamiento específico complementario postoperatorio 
acorde a la lesión, los seis restantes no requirieron tra-
tamientos ulteriores. 

Discusión

Aunque la RM ha evolucionado significativamente en 
cuanto a sensibilidad diagnóstica en lesiones cerebrales, 
en el caso del tronco cerebral los diagnósticos histopato-
lógicos no pueden ser confirmados con certeza mediante 
imágenes todavía14-16. La espectroscopía por RM muestra 
un grado variable de discordancia con la patología en 
esta localización, probablemente por el efecto de volu-
men parcial del tejido normal adyacente y/o del líquido 
cefalorraquídeo7, 17, 18. Por tal motivo, las neuroimágenes 
no son lo suficientemente específicas como el diagnóstico 
histológico en esta región del SNC.

Se suma al concepto anterior el hecho de que el 
conocimiento anatómico preciso logrado en los últimos 
años, sumado a los aportes técnicos tales como cirugías 
guiadas por imágenes y neurofisiología intraoperatoria, 
representan importantes contribuciones sin las cuales el 
abordaje del tronco cerebral no sería posible. Respecto de 
la metodología para obtener el material histopatológico, la 
biopsia estereotáxica es un procedimiento mínimamente 
invasivo que se realiza habitualmente en los servicios 
de neurocirugía. Sin embargo, en el tronco cerebral solo 
puede realizarse con riesgo aceptable a nivel de la pro-
tuberancia, estando contraindicado el procedimiento en 
lesiones altamente vascularizadas o en otras topografías 
del tronco cerebral, como mesencéfalo o bulbo raquídeo, 
en los cuales los riesgos estimados de la biopsia estereo-
táxica son muy elevados, motivo por el cual es preferible 
la vía directa11, 19. 

El desarrollo de la neuropatología en los últimos años 
representa también una importante contribución que en 
nuestra experiencia fue decisiva para determinar la ex-
tensión de la resección20. Los resultados histopatológicos 
obtenidos en nuestro grupo de pacientes han sido muy 
variados y confirmados en los estudios diferidos, demos-
trándose que muchas de las lesiones logran la curación 
exclusivamente con la resección lesional; en otros casos, 
la confirmación diagnóstica permitió aplicar el tratamiento 
específico adecuado a cada una de ellas. 

Con respecto a los tratamientos específicos las con-
ductas varían según el tipo histológico. El astrocitoma 
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tectal de bajo grado se opera solamente cuando es 
sintomático y, dado su curso relativamente benigno, no 
requiere tratamiento oncológico posterior21-24. El subepen-
dimoma es un tumor muy infrecuente, considerado dentro 

de las lesiones gliales de bajo grado de malignidad, con 
comportamiento benigno desde el punto de vista oncoló-
gico, cuyo único tratamiento cuando es sintomático es la 
resección quirúrgica12, 25-29. El disgerminoma es un tumor 

TABLA 1.– Datos basales, tipo de cirugía/grado de resección, hallazgos patológicos y complicaciones

Paciente	 Edad/	 Localización	 KPS pre-	 Clasificacíón	 Tipo de cirugía/	 Histopatología	 Complicaciones
	 sexo		  operatorio	 (según	 grado de
				    Guillamo)	 resección	

1	 32 M	 Mesencéfalo	 90	 Glioma tectal	 Microcirugía	 Astrocitoma II	 No
					     Resección
					     completa	
2	 55 M	 Protuberancia	 60	 Focal	 Microcirugía	 Cavernoma	 No
					     Resección
					     completa	
3	 59 F	 Mesencéfalo	 70	 Focal	 Microcirugía	 Cavernoma	 No
					     Resección subtotal	
4	 52 F	 Protuberancia	 80	 Difuso	 Biopsia 	 Glioblastoma	 No
	 	 	 	 	 estereotáctica
5	 30 M	 Bulbo	 60	 Focal	 Microcirugía	 Disgerminoma	 No
					     Resección subtotal	
6	 41 F	 Bulbo	 90	 Exofítico	 Microcirugía	 Subependimoma	 No
					     Resección completa	
7	 26 M	 Mesencéfalo	 40	 Focal	 Microcirugía	 Cavernoma	 No
					     Resección completa	
8	 30 F	 Mesencéfalo	 70	 Focal	 Microcirugía	 Astrocitoma	 Edema
	 	 	 	 	 biopsia	 pilocítico	  troncal/muerte 
9	 27 M	 Bulbo	 70	 Focal	 Microcirugía	 Pseudotumor	 No
	 	 	 	 	 biopsia	 inflamatorio	
10	 38 F	 Protuberancia	 60	 Focal	 Microcirugía	 Hemangioblastoma	 No
					     Resección subtotal 	 celular	

M: masculino; F: fememenino; KPS: escala Karnofsky Performance Status

Fig. 1.– A) Resonancia magnética de cerebro en corte coronal que muestra lesión hipervas-
cularizada a nivel de la protuberancia. B) Angiografía digital que muestra la impregnación 
de la vascularización tumoral. 
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muy radiosensible y que responde a la quimioterapia 
específica con carboplatino, etopósido e ifosfamida, por 
lo que la confirmación de la biopsia es suficiente12, 30-34. 
Las lesiones inflamatorias pseudotumorales del SNC 
comprenden un amplio espectro de entidades no onco-
lógicas, que suelen presentar dificultades diagnósticas 
mediante RM, aún con espectroscopía, y cuyo diagnóstico 
no siempre puede lograrse sin biopsia. Su confirmación 
diagnóstica es muy importante por la probable asociación 
con esclerosis múltiple, otras enfermedades desmielini-
zantes, o linfomas35-40. El hemangioblastoma es un tumor 
histológicamente benigno asociado en el 20% de los 
casos a enfermedad de von Hippel Lindau. En el 80% de 
los casos son esporádicos y su origen es la inclusión de 
células progenitoras de hemangioblastoma en la capa 
molecular del cerebelo, afectando usualmente a adultos 
jóvenes. La enfermedad de von Hippel Lindau presenta 
una mutación en el gen supresor de tumores a nivel del 
cromosoma 3p25. El gen puede también estar mutado en 
4%-14% de los casos de hemangioblastoma esporádico. 
Estas lesiones representan un desafío quirúrgico debido a 
su gran vascularización, similar a una malformación arte-
riovenosa. Requiere un abordaje quirúrgico amplio como 
para permitir una resección circunferencial de la lesión. 
Es una lesión radiorresistente, por lo cual la radioterapia 
convencional no tiene indicación, y la radiocirugía no se 

recomienda como primera opción, excepto en casos de 
lesiones muy pequeñas, múltiples o residuales39-49. Los 
cavernomas representan el 5-10% de todas las malfor-
maciones vasculares, con una prevalencia en el tronco 
cerebral del 4% al 35%, según las distintas series. Los 
potenciales efectos devastadores relacionados con el 
sangrado en esta localización del SNC han sugerido en 
los últimos años que los pacientes que han sufrido más 
de una hemorragia sintomática, o una única hemorragia 
grave, en el tronco cerebral se benefician de la resección 
quirúrgica del cavernoma, aun sin evidencia radiológica 
clara de malformación vascular, mientras que la radioci-
rugía no ha demostrado efectividad terapéutica en estas 
lesiones hasta el momento50, 51.

En conclusión, la diversidad de hallazgos histopa-
tológicos en la población adulta sostiene por sí misma 
la necesidad de conocer el diagnóstico preciso. Este 
conocimiento de la histopatología es crucial para deter-
minar el tratamiento. Simultáneamente, permite evitar las 
consecuencias deletéreas, en ocasiones catastróficas, de 
los tratamientos médicos o radiantes empíricos. 
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Gustavo Sevlever, Silvia Christiansen y Leonardo Paz por los 
estudios histopatológicos realizados.
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Fig. 2.– Histopatología de hemangioblastoma. A) Componente doble, vascular y celular (HE 
x100). B) Extensa red reticulínica perivascular e intercellular (Gomori 400 X). C) Nidos 
de células vacuoladas (PAS 400 X). D) Vasos de diferentes calibres y paredes delgadas 
(immunohistoquímica CD 34).

La Fig. 2 se puede apreciar en color en www.medicinabuenosaires.com
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LA TAPA

José A. Malanca. "Esquina de pueblo". Año: 1965
Técnica: Óleo sobre lienzo.  Medidas: 54 × 76 cm. 

José Américo Malanca nació en Córdoba el 10 de diciembre de 1897. Es considerado el más im-
portante paisajista cordobés. Trabajaba en Río Ceballos en su paraíso que se llamaba La Estancita. 
En sus obras nos muestra las sierras de Córdoba y también el producto de su vida nómade con obras 
realizadas en México, Perú, Bolivia y en el interior de nuestro país, llegando hasta Bariloche.

Había comenzado a pintar desde muy pequeño en el patio de su casa. Fue el maestro Alejandro 
Carbó quien le regaló sus primeras herramientas de trabajo: una caja de pinturas y una paleta que 
conservó hasta el fin de sus días. Estudió en la Academia Provincial de Bellas Artes donde tuvo como 
profesores a Bignozzi, Caraffa y Cardeñosa, entre otros. En 1922 recibió el Tercer Premio en el Salón 
Nacional de Bellas Artes y entabló una amistad con uno de los padres de la pintura serrana: Fernando 
Fader. En 1923 ganó una beca otorgada por el gobierno provincial y viajó a estudiar a Italia y España. 
En Europa afinó su técnica y realizó una profusa formación cultural. De regreso en la Argentina, en 1926, 
obtuvo una beca de perfeccionamiento que le permitió viajar por toda América. Malanca quedó atrapado 
por la América precolombina y colonial, refulgente y sufrida. Murió en La Rioja el 1º de agosto de 1967.
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