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Se define como hemorragia intracerebral  a la extravasación 

espontánea de sangre hacia el parénquima cerebral . Se trata de una 

enfermedad que t iene una tasa de incidencia estimada de 10 a 23 casos 

por 100000 habitantes y año 
(1 )

.   Si  bien constituye el 9-13% de todos 

los accidentes cerebrovasculares  
(1 )

,  presenta unas cifras elevadas de 

mortalidad y discapacidad, con un bajo porcentaje de independenci a 

funcional a largo plazo 
(2 )

 y en general una mala calidad de vida entre 

los supervivientes 
(3 )

.  Todo ello conlleva unos gastos sanitarios muy 

elevados, derivados de la hospitalización durante la fase aguda y los 

costes generados tan to de los cuidados crónicos como de la pérdida de 

productividad que ocasiona  
(4 ;5 )

.  

 Los objetivos fundamentales del tratamiento de la hemorragia 

intracerebral  son: en primer lugar,  evitar que el sangrado inicia l 

continúe o se produzca un resangrado; en segundo lugar, el iminar la 

sangre del parénquima que ocasiona lesión cerebral mediante factores 

mecánicos y bioquímicos; en tercer lugar, asegurar un aporte 

sanguíneo y una oxigenación adecuada al cerebro, tratand o la posible 

elevación de la presión intracraneal y la reducción de la perfusión 

cerebral; y por último, aportar las medidas generales de soporte de 

todo enfermo que padece una grave lesión cerebral  
(2 ;6 )

.  

 Con el fin de lograr estos objetivos, el tratamiento médico se 

dirige a asegurar una adecuada vía aérea y ventilación, a controlar la  

tensión arterial  del  enfermo y a aplicar las medidas generales 

destinadas a evitar lesiones encefálicas secundarias, como el 

tratamiento médico de la hipertensión intracraneal, la terapia 

antiepiléptica y el  control de la glucemia y temperatura corporal  
(2 ;7 ;8 )

.  

 La evacuación quirúrgica del hematoma intracerebral tiene como 

principales efectos beneficiosos el evitar, prevenir o reducir el grado 
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de destrucción tisular que puede surgir alrededor del  hematoma como 

consecuencia del efecto de masa o los fenómenos derivados de la 

liberación de sustancias propias de la degradación de la sangr e 
(9 )

 y 

reducir la más que probable elevación de la presión intracraneal que se 

haya podido originar  
(7 ;1 0 )

.  La utilidad del tratamiento quirúrgico de la 

hemorragia intracerebral está por determinar, a excepción de los 

hematomas cerebelosos en aquellos pacientes que neurológicamente se 

están deteriorando por compresión del tronco del encéfalo o por 

desarrollarse hidrocefalia aguda como consecuencia de una 

obstrucción del cuarto ventrículo 
(9 )

.  

 Con el fin de reducir tiempo quirúrgico y, sobre todo, evitar o 

reducir las posibilidades de producir una lesión secundaria que la  

cirugía convencional pudiera ocasionar en el  parénquima cerebral, se 

han venido desarrollando técnicas mínimamente invasivas para 

evacuar hematomas intracerebrales
 (2 ;1 1)

,  entre las que destacan la 

evacuación estereotáctica con insti lación de sustancias fibrinolíticas  

(1 2 -1 5 )
 y la evacuación endoscópica  

(1 6 -2 3 )
.  

 La fi losofía fundamental de la neuroendoscopia es el acceso 

mínimamente invasivo al sistema nervioso, disminuyendo la 

posibilidad de producir lesiones  como consecuencia de la realización 

del procedimiento  
( 2 4 )

.  Las indicaciones básicas, tanto diagnósticas 

como terapéuticas, de la neuroendoscopia son: el tratamiento de la 

hidrocefalia y de patologías intraventriculares, co mo quistes coloides 

y tumores (biopsias, resecciones);  el manejo de los quistes 

intracraneales (fenestraciones, drenajes) ; y, en los últimos años,  la 

patología intracraneal  subsidiaria de abordaje a través de un acceso 

endonasal 
(2 5 )

.  Asimismo, se utiliza como técnica que facilita y asiste 

a diferentes procedimien tos microquirúrgicos  
(2 6 ;2 7 )

.  Sin embargo, 

debido sobre todo a una inadecuada visibilidad  en una cavidad llena de 
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sangre y a la dificultad para controlar sangrados a través del  

endoscopio, no ha habido un importante desarrollo en la evacuación 

endoscópica de hematomas intracerebrales  
(1 8 )

.  

 

I.1. APROXIMACIÓN AL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA 

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 

I.1.1.  CONCEPTO 

 Se define como hemorragia intracerebral espontánea a la 

presencia de sangre en el interior del parénquima cerebral derivada  de 

la ruptura no traumática de los vasos sanguíneos. Desde un punto de 

vista etiológico, puede ser primaria o secundaria 
(2 8 ;2 9 )

.  

Aproximadamente en el 70-80% de los casos es primaria y se debe a la 

rotura de pequeños vasos por hipertensión arterial o por angiopatía 

amiloide. Entre las causas secundarias  se incluyen las malformaciones 

vasculares (aneurismas, cavernomas, malformaciones arteriovenosas), 

coagulopatías congénitas o adquiridas,  tumores o el consumo de 

determinadas sustancias,  como cocaína o anfetaminas 
(2 8 ;2 9 )

.   

I.1.2.  FACTORES EPIDEMIOLÓGICOS 

 En una revisión de varios estudios poblacionales realizados 

entre los años 2000 y 2008 
(1 )

,  se ha estimado una tasa cruda de 

incidencia de accidentes cerebrovasculares comprendida entre 112 y 

223 casos por 100000 habitantes y año, de los que entre 10 y 23 casos 

por 100000 habitantes y año correspondían a hemorragia intracerebral.  

En uno de estos estudios 
(3 0 )

,  sobre una incidencia total de 220 casos,  

174 correspondían a ictus isquémicos y 23 a hemorragias 

intracerebrales. Ajustando la tasa por edades, se observan 94 casos por 

100000 habitantes y año, de los que 70 son isquémicos, 10 ,  
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hemorragias intraparenquimatosas y 4 , hemorragias subaracnoideas 
(1 )

.  

Un 73-90% de los ictus cerebrales son de origen isquémico, un 9 -13% 

son hemorrágicos,  mientras que un 1 -6% son hemorragias 

subaracnoideas (figura 1) 
(1 )

.  Excluyendo a los pacientes con 

hemorragia subaracnoidea, el registro e spañol EPICES (Epidemiología 

del Ictus en España) de los ictus ingresados en hospitales públicos 

recoge que el 87.6% de los pacientes tuvieron un ictus isquémico, 

mientras que el 12.4% presentaron una hemorragia cerebral  
(3 1 )

.  

80%

11%
3% 6%

Isquémico

Hemorragia intracerebral

Hemorragia subaracnoidea

No definido

 

 

El 19.8% de los casos que padecen un a ccidente cerebrovacular  

fallece dentro del primer mes 
(1 )

.  Las tasas de mortalidad en el primer 

mes entre los diferentes tipos de stroke  son muy diferentes  (figura 2): 

el 41% en el caso de las hemorragias intracerebrales, el 30% de los 

pacientes con hemorragia subaracnoidea y el  14.3% de los ictus  

isquémicos 
(1 )

.  Aproximadamente la mitad de los fallecimientos por 

una hemorragia intracerebral tiene lugar dentro del primer mes  
(3 2 )

:  un 

22% dentro de las primeras 24 horas 
(3 3 )

,  un 34-42% en los primeros 7 

días 
(3 3 -3 5 )

,  un 44-51% en el primer mes 
(3 3 -3 5 )

 y un 53-59% de 

fallecimientos al año de haberse producido el cuadro 
(3 3 -3 5 )

.  Además de 

la elevada mortalidad, el ictus hemorrágico conlleva alta morbilidad, 

Figura 1 .  Frecuencia p roporc ional  de  los  di ferentes accidentes  

cerebrovasculares .  
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de tal modo que sólo entre un 20 y un 68% evolucionan 

favorablemente hasta ser  independientes al cabo de 3 a 12 meses 

(2 ;2 8 ;3 2;3 6 -3 8 )
.  En un estudio poblacional irlandés, se observa que los 

ictus isquémicos conllevan una tasa de buen pronóstico funciona l 

mayor que los hemorrágicos (44.4% frente a 26.8%, respectivamente) 

(3 9 )
.  
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I.1.3.  FISIOPATOLOGÍA 

 Desde un punto de vista fisiopatológico, el hema toma 

intracerebral genera de manera inmediata una lesión cerebral 

primaria ,  como consecuencia de la disección t isular producida y la 

compresión de estructuras adyacentes debida  al efecto de masa 
(4 0 -4 4 )

.  

En un 14-38% de los casos, se ha evidenciado crecimiento del  

Figura  2 .  Tasas  crud a de inciden cia  y de  mo rt a l idad  de los  d i feren tes  t ipos  de ic tu s .  S i  

b ien  e l  acc iden te  cerebro vascu la r  i squémico  es  mu cho  más fr ecu ente  qu e l a  hemor rag ia  

in t race rebral ,  e s ta  t ien e u na mayor  mo rt a l idad  a l  mes de produc i rse  e l  cuadro .  
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hematoma 
(4 5 )

,  especialmente en las primeras 3 -4 horas después de 

iniciarse el cuadro y siendo muy poco frecuente a partir del  primer día 

(4 6 ;4 7 )
.  Al cabo de pocos minutos de producirse el  hematoma se van a 

desencadenar una serie de fenómenos fisiopatológicos que producen 

una lesión cerebral secundaria ,  la cual puede durar varias semanas 

después del inicio del proceso 
(2 8 ;3 2 ;4 0 -4 2 ;4 8 -50 )

.  Entre estos hechos,  

destacan la formación de edema cerebral  y la lesión neuronal directa 

(fenómenos de necrosis y apoptosis celular), que están mediados por 

diversas mecanismos, interrelacionados entre sí, que se ponen en 

marcha por la presencia en la zona de un sangrado: liberación de 

trombina y sustancias derivadas de la coagulación, proteínas del  

plasma, lisis de eritrocitos con liberación de hemoglobina y sus 

productos de degradación como el hierro, activación de la inflamación 

y alteración de la barrera hematoencefálica 
(8 ;2 8 ;4 2 -4 4;4 8 ;5 0 -5 4 )

.   

Los beneficios teóricos de la evacuación quirúrgica del  

hematoma intracerebral  serían la reducción del efecto de masa, por lo 

que se elimina el efecto compresivo y se reduce la eleva ción de la 

presión intracraneal;  la disminución del riesgo de crecimiento de la 

hemorragia; y,  por último, la reducción de los desencadenantes de 

aquellos mecanismos que conducen en última instancia a la lesión 

cerebral secundaria 
(7 ;9 ;1 0 ;28 ;4 0 ;5 0 -5 2 ;5 4 -6 0)

.  Por otro lado, la cirugía 

presenta algunos inconvenientes,  como la lesión que se t iene que 

generar en el parénquima sano para poder acceder al hematoma, 

especialmente si este se localiza en estructuras profundas como los 

ganglios de la base, y el riesgo de recurrencia del sangrado al  

eliminarse el efecto tampón que ha generado el hematoma 
(7 ;9 ;4 0 ;5 0 )

.  
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I.1.4.  INDICACIONES Y TÉCNICAS QUIRÚRGICAS  

No existe consenso sobre si el manejo óptimo de un hematoma 

intracerebral supratentorial es el tratamiento médico ún icamente o, por 

el contrario,  la intervención quirúrgica 
(9 ;6 1 )

.  Con un nivel de 

evidencia B (basado en una prueba randomizada o en estudios no 

randomizados), las “Guías para el  Manejo de la Hemorragia 

Intracerebral Espontánea”  de la American Stroke Association 

recomiendan valorar la craneotomía evacuadora en aquellos 

hematomas supratentoriales lobares situados a menos de 1 cm de la 

superficie cortical y con un volumen superior a 30 cc 
(9 )

.  También con 

un nivel de evidencia B de estas guías, se recomienda evacuación 

quirúrgica precoz en el  caso de hematomas cerebelosos que están 

produciendo un deterioro neurológico en los pacientes o que están 

comprimiendo el tronco del encéfalo o generando hidrocefalia por 

obstrucción del cuarto ventrículo 
(9 )

.   

 Existen tres procedimientos  quirúrgicos para evacuar hematomas 

intracerebrales: la craneotomía convencional,  la evacuación 

endoscópica y la aspiración estereotáctica con o sin agentes 

fibrinolíticos 
(6 2 )

.  En un meta-análisis de 10 pruebas controladas y 

randomizadas sobre un total de 2059 pacientes donde se comparaba el  

tratamiento médico con el  tratamiento quirúrgico del  hematoma  

intracerebral supratentorial (en cualquiera de sus modalidades antes 

mencionadas) 
(6 3 )

,  la cirugía ha mostrado una reducción significativa 

de la odds de muerte o dependencia funcional [ Odds Ratio (OR)=0.71, 

intervalo de confianza (IC) 95% (0.58-0.88), p=0.001] y de la odds de 

muerte exclusivamente [OR=0.74 , IC 95% (0.61-0.90), p=0.003] al  

final del  periodo de seguimiento (tablas 1 y 2).  
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 En otro meta-análisis realizado sobre 8 pruebas randomizadas y 

1 prueba cuasi-randomizada, en 155 pacientes, se observó una 

tendencia no significativa a tener peores resultados  con la craneotomía 

convencional  en cuanto a mortalidad [1.15 , IC 95% (0.58-2.28)] y en 

cuanto a mortalidad y dependencia funcional [1.35 , IC 95% (0.58-

3.14)] 
(6 1 )

 en comparación con el tratamiento médico.  

Tab la  1 .  Comp arac ión  en t r e  c i ru g í a  y t ra t ami en to  m éd ico  re sp ec t o  a  mo r t a l i d ad  y d ep en d en c i a  

fu n c i on a l .  

EE SS TT UU DD II OO   CC II RR UU GG II AA   TT AA SS AA   CC II RR UU GG ÍÍ AA   TT AA SS AA   MM ÉÉ DD II CC OO   OO DD DD SS   RR AA TT II OO   

Au er  1 9 8 9  E  2 8 /5 0  3 7 /5 0  0 .4 5  (0 .1 9 -1 .0 4 )  

Ju v ela  1 9 8 9  C  2 5 /2 6  2 2 /2 7  5 .6 8  (0 .6 2 -52 .4 3 )  

Ba t j er  1 9 9 0  C  6 /8  1 1 /1 3  0 .5 5  (0 .0 6 -4 .9 1 )  

Morg en s t e rn  1 9 9 8  C  8 /1 5  1 1 /1 6  0 .5 2  (0 .1 2 -2 .2 5 )  

Zu cca r e l lo  1 9 9 9  C+F 4 /9  7 /1 1  0 .4 6  (0 .0 8 -2 .7 6 )  

Ch en g 2 0 0 1  C?  8 6 /2 63  9 8 /2 31  0 .6 6  (0 .4 6 -0 .9 5 )  

Teern s t ra  2 0 0 3  F  3 3 /3 6  2 9 /3 3  1 .5 2  (0 .3 1 -7 .3 5 )  

Ha t tor i  2 0 0 4  F  6 0 /1 21  8 2 /1 21  0 .4 7  (0 .2 8 -0 .7 9 )  

Men d e lo w 2 0 0 5  C+E+F 3 7 8 /46 8  4 0 8 /49 6  0 .9 1  (0 .6 5 -1 .2 5 )  

TT OO TT AA LL     66 22 88 // 99 99 66   77 00 55 // 99 99 88   00 .. 77 11   (( 00 .. 55 88 -- 00 .. 88 88 ))   

Od d s  R a t io  (OR)  <  1 :  r e su l t ad o  s i gn i f i ca t i vam en te  m ejo r  con  c i ru g í a  ( 6 3 ) .  OR  con  u n  i n t er va lo  

d e  c on f i an za  d e l  9 5 %.  E :  As p i rac ión  en d oscóp i ca .  C :  C ra n eot omía  c on v en c ion a l .  F :  Asp i rac ión  

es t e reo t á x i ca  con  f i b r i n o l i s i s .  

A la hora de valorar la opción terapéutica a s eguir en el caso de 

una hemorragia supratentorial, se tiene en especial consideración el  

nivel de conciencia  del paciente. No se consideran candidatos a la 

intervención quirúrgica aquellos pacientes que tiene una puntuación 
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inicial de 3-4 (ó incluso 5) en la escala de Glasgow, debido a que 

todos estos enfermos fallecen o quedan en una pésima situación 

funcional 
(2 8 ;4 1 ;4 9;6 4 )

.  Es raro plantearse una evacuación quirúrgica en 

pacientes con 13 a 15 puntos en la escala de Glasgow 
(2 8 ;4 1 )

.   

Tabla 2 .  Comparac ión ent re  ci rugía y tratamiento médico  respec to a  la  tasa de 

mor ta l idad .  

ESTUDIO  CIR UGI A  TASA CIR UGÍ A  TASA MÉ DIC O  ODD S R ATIO  

Au er  1 9 8 9  E  2 1 /5 0  3 5 /5 0  0 .3 1  (0 .1 4 -0 .7 1 )  

Ju v ela  1 9 8 9  C  1 2 /2 6  1 1 /2 7  1 .2 5  (0 .4 2 -3 .7 0 )  

Ba t j er  1 9 9 0  C  4 /8  1 1 /1 3  0 .1 8  (0 .0 2 -1 .4 1 )  

Morg en s t e rn  1 9 9 8  C  3 /1 7  4 /1 7  0 .7 0  (0 .1 3 -3 .7 2 )  

Zu cca r e l lo  1 9 9 9  C+F 2 /9  3 /1 1  0 .7 6  (0 .1 0 -5 .9 6 )  

Ch en g 2 0 0 1  C?  3 1 /2 66  4 4 /2 34  0 .5 7  (0 .3 5 -0 .9 4 )  

Teern s t ra  2 0 0 3  F  2 0 /3 6  2 0 /3 4  0 .8 8  (0 .3 4 -2 .2 6 )  

Hos s e in i  2 0 0 3  S  3 /2 0  9 /1 7  0 .1 6  (0 .0 3 -0 .7 4 )  

Ha t tor i  2 0 0 4  F  9 /1 2 1  2 0 /1 21  0 .4 1  (0 .1 8 -0 .9 3 )  

Men d e lo w 2 0 0 5  C+E+F 1 7 3 /47 7  1 8 9 /50 5  0 .9 5  (0 .7 3 -1 .2 3 )  

TT OO TT AA LL     22 77 88 // 11 00 33 00   33 44 66 // 11 00 22 99   00 .. 77 44   (( 00 .. 66 11 -- 00 .. 99 00 ))   

OR <  1 :  s i gn i f i ca t i vam en t e  men o r  m o r t a l i d ad  con  c i ru g í a  ( 6 3 ) .  OR  con  u n  i n t e rva lo  d e  c on f i an za  

d e l  9 5 %.  E :  Evacu ac ión  en d osc óp i ca .  C :  Cran eot omía  co n ven c ion a l .  F :  Asp i rac ión  es t er eo t áx i ca  

con  f i b r i n ó l i s i s .  S :  Asp i rac i ó n  es t er eo t áx i ca .   

En general , se intervienen aquellos pacientes con un hematoma 

de moderado o gran tamaño cu ya situación neurológica está 

empeorando de manera progresiva 
(9 ;2 8 ;3 2 ;4 0 ;4 9;5 7 ;6 4 )

.  El pronóstico final  

depende claramente de la si tuación neurológica inicial. En un estudio 
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randomizado publicado en el año 1989  
(6 5 )

,  la tasa de mortalidad con 

la intervención quirúrgica es menor en aquellos pacientes con 7 -10 

puntos en la escala de Glasgow, si bien su situación funcional final  es 

mala en todos los casos. En el estudio STICH  (Surgical  Trial in  

Intracerebral Haemorrhage)  
(1 0 )

,  se observó que una gran parte de los 

enfermos con menos de 9 puntos en la escala de Glasgow tenían un 

pronóstico desfavorable; además, se concluyó que la intervención 

quirúrgica aumentaba el riesgo relativo de mal pronóstico en un 8% 

respecto al tratamiento médico. En otro estudio randomizado sobre 

108 pacientes publicado en el año 2006 
(6 0 )

,  la cirugía no tuvo 

influencia significativa  tanto en mortalidad como en pronóstico 

funcional en aquellos pacientes cuyo nivel de conciencia inicial se 

situaba entre 3 y 7 puntos; sin embargo, con una puntuación de 8 a 14, 

la cirugía condujo a un significativo mejor pronóstico funcional que el  

tratamiento conservador. Por último, en un meta-análisis cuyo objetivo 

era valorar un mal pronóstico funcional definido como muerte, estado 

vegetativo o importante discapacidad , se obtuvieron los siguientes 

resultados:  en 394 pacientes con una puntuación entre 3 y 8 puntos, no 

existieron diferencias significativas entre el tratamiento médico y el 

quirúrgico [OR 1.30 (0.49-3.48), p=0.60], si bien hubo una tendencia 

hacia mejores resultados con la opción médica ; en 859 pacientes con 

un Glasgow entre 9 y 12 puntos y en 797 individuos valorados en 

función de este escala entre 13 y 15 puntos,  la cirugía demostró un 

mejor resultado [OR 0.54, IC 95% (0.37-0.77),  p=0.0009] y [OR 0.74 , 

IC 95% (0.55-0.99), p=0.04],  respectivamente  
(6 )

.  

La localización de los hematomas supratentoriales también 

influye en la decisión de optar por la cirugía. Se establece una 

distinción entre hematomas superficiales, subcorticales o lobares y 

hematomas profundos (localizados en putamen y tálamo), al  considerar 
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que el acceso quirúrgico a estos últimos tiene un mayor riesgo de 

ocasionar trauma en el cerebro y,  por tanto, empeorar el  resultado 

final y contrarrestar el posible efecto beneficioso de la intervención 

(1 0 ;5 7 ;64 ;66 -6 8 )
.  

Sin tener un grado I de evidencia,  se t iende a intervenir los 

hematomas superficiales o lobares ,  especialmente ante un deterioro 

neurológico progresivo 
(5 7 ;6 4 )

.  En un meta-análisis publicado en el año 

2012 sobre 509 casos
 (6 )

,  la evacuación quirúrgica de los hematomas 

lobares consigue mejores resultados que el tratamiento médico , si bien 

la diferencia obtenida entre las dos opciones no es significativa [OR 

de muerte o discapacidad con el tratamiento quirúrgico de 0.75, IC 

95% (0.52-1.11), p=0.15]. En un estudio prospectivo randomizado 
(6 0 )

,  

la cirugía sobre hematomas superficiales condujo a un mejor 

pronóstico funcional de manera significativa cuando se comparó con el  

tratamiento médico, si bien no hubo diferencias en relación a la 

mortalidad. En los análisis por subgrupos del estudio STICH 
(1 0 )

,  se 

mostraba un pronóstico más favorable con la cirugía en el caso de 

hematomas lobares [OR de 0.71, IC 95% (0.47-1.08)] y sobre todo, si  

el hematoma de situaba a menos de 1 cm de la superficie cortical  [O R 

de 0.69, IC 95% (0.47-1.01)]. En este último grupo de paciente s, la 

cirugía se asociaba a un beneficio relativo del 29% en cuanto a 

pronóstico funcional comparado con tratamiento médico 
(1 0 )

.  Al no 

existir beneficio significativo con la intervención, se ha puesto en 

marcha una prueba quirúrgica,  STICH II,  para comprobar si la cirugía 

obtiene mejores resultados  que el tratamiento médico en hematomas 

intracerebrales espontáneos lobares situados a menos de 1 cm de la 

superficie cortical 
( 5 7 )

.  En este estudio se concluye que la cirugía 

precoz no mejora el pronóstico en pacientes conscientes con un 

hematoma superficial con un volumen entre 10 y 100 milili tros  
(6 9 )

.  
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Por otro lado, el tratamiento quirúrgico de los hematomas 

profundos  es mucho más controvertido. El pronóstico es peor que el de 

los superficiales, al  afectarse la cápsula interna y,  además, es más 

elevado el riesgo de que la cirugía lesione las estructuras indemnes 

(5 7 )
.  Hay algunas publicaciones que comparan el tratamiento médico y 

quirúrgico de los hematomas profundos que afectan tanto al tálamo 

como al putamen en conjunto 
(6 ;1 0 ;6 6 ;7 0 )

.  En un meta-análisis realizado 

en el año 2012 
(6 )

,  sobre 1379 pacientes, no existieron diferencias 

significativas en cuanto a un mal pronóstico funcional (muerte,  estado 

vegetativo o discapacidad severa) entre el  tratamiento médico y el  

tratamiento quirúrgico [OR 0.84 IC 95% (0.65-1.10), p=0.20], si bien 

la heterogeneidad entre los estudios era relevante. En un estudio 

prospectivo del año 2001 sobre 34 pacientes 
(7 0 )

,  no se recomienda la 

craneotomía convencional, ya que se comprobó que las diferencias de 

mortalidad y pronóstico funcional de la evacuación respecto al 

tratamiento médico no eran significativas. Igualmente, en el estudio 

STICH 
(1 0 )

,  el pronóstico entre las dos modalidades de tratamiento era 

similar [OR de pronóstico desfavorable de 1.05 , IC 95% (0.69-1.62)].  

En una serie retrospectiva de 400 pacientes en la que el tratamiento  

quirúrgico consistió  en craneotomía convencional, endoscopia y 

aspiración estereotáctica 
(6 6 )

,  se llegó a la conclusión de recomendar 

cirugía en aquellos hematomas profundos con un volumen superior a 

30 cc en pacientes con un nivel  de conciencia de menos de 12 puntos 

según la escala de Glasgow, ya que la mortalidad disminuía de manera 

significativa.  
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Considerando por separado los hematomas localizados en el  

tálamo, en general se piensa que la cirugía aporta muy poco en cuanto 

a mortalidad y pronóstico funcional 
(9 ;6 4 ;7 1 )

,  por lo que no se 

recomienda. Únicamente se indicaría la colocación de un drenaje 

ventricular externo en los casos en los que exista hidrocefalia aguda 

asociada a la hemorragia.  

En relación a los hematomas putaminales, existe una gran 

variabilidad de resultados según los diferentes estudios realizados, por 

lo que es complicado tomar la decisión de someter o no al paciente a 

una intervención quirúrgica (Tabla 3). En varia s publicaciones, el  

nivel de conciencia orienta hacia el tratamiento más adecuado 
(7 2 -7 5 )

.  

En general,  para este tipo de hematomas se recomienda tratamiento 

conservador si el nivel de conciencia está situado ent re 13 y 15 puntos  

según la escala de Glasgow y el tratamiento quirúrgico estaría  

indicado entre 6 y 12 puntos de la escala de Glasgow 
(7 2 -7 5 )

;  por debajo 

de este nivel , debido a los pésimos resultados, no se rec omienda tomar 

ninguna medida agresiva 
(7 2 ;7 4 ;7 5 )

,  si bien algún estudio encontró cifras 

de mortalidad significativamente mejores con la cirugía, pero sin 

diferencias en cuanto a pronóstico funcional 
(7 3 )

.  En un artículo sobre 

265 hematomas putaminales 
(7 6 )

,  según la extensión de la hemorragia, 

se recomienda cirugía cuando esta afecta a la cápsula interna pero sin 

llegar al mesencéfalo.  
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Tabla  3 .  Ind icaciones  qu i rúrgi cas  de  los  h emato mas pu tamin ales  en  d i feren tes  es tud io s .  

AUTOR (a ño )  PACIE NTES 

(Cirug ía /Médico )  

IND ICA CIÓ N 

CIR UGÍ A  

OBSERV ACI ONES  

Kan ek o (1 9 8 3 )  ( 7 4 )  1 0 0  (1 0 0/0 )  GC S 6 -1 2  GC S 6 -7  c on  s i gn os  d e  h e rn i ac ión :  

só lo  r ed u c i r  mor t a l i d ad ;  ma l  

p ron ós t i c o  fu n c ion a l  

GC S 8 -1 2 :  mej o r  p ro n ós t i co  

fu n c ion a l  y mo r t a l i d ad  

Kan n o (1 9 8 4 )  ( 7 6 )  

2 6 5  (1 4 4/1 21 )  Af ec t ac ión  

cáp su la  

i n t ern a .  N o  

ex t en s i ón  

mes en c éfa lo  

 

Wa ga  (1 9 8 6 )  ( 7 7 )  1 8 2  (4 4 /1 3 8 )  No 

rec om en d ab le  

No d i f e r en c i a s  s i gn i f i ca t i vas  

mor t a l i d ad  y  p ron ós t i co  fu n c ion a l  

re sp ec t o  a l  m éd ico  

Fu j i t su  (1 9 9 0 )  ( 7 2 )  1 8 0  (6 9 /1 1 1 )  GC S 8 -1 2  No c i ru g í a  s i  s i gn os  d e  h e rn i ac ión  

Kan a ya  (1 9 9 2 )  ( 7 3 )  7 0 1 0  (3 37 5 /3 6 35 )  GC S 3 -1 2  GC S 1 3 -1 5 :  M éd ico  mej or  

p ron ós t i c o  fu n c ion a l  y  m o r t a l i d ad  

( s i gn i f i ca t i vo )  

GC S 3 -1 2 :  C i ru gí a  men o r  

mor t a l i d ad  ( s i gn i f i ca t i v o) ;  s imi la r  

p ron ós t i c o  fu n c ion a l  

Ka ya  (2 0 0 3 )  ( 7 5 )  6 6  (4 7 /19 )  GC S 6 -1 2  GC S 6 -7  c on  s i gn os  d e  h e rn i ac ión :  

só lo  d i smin u ye m or t a l i d ad ;  ma l  

p ron ós t i c o  fu n c ion a l  

GC S 8 -1 2 :  mej o r  p ro n ós t i co  

fu n c ion a l  (n o  s i gn i f i ca t i vo )  
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I.1.5.  MOMENTO ÓPTIMO PARA LA CIRUGÍA  

Existe gran incertidumbre sobre el momento más adecuado para 

intervenir un hematoma intracerebral 
(2 )

.  Una razón es la falta de 

consenso sobre lo que se considera como “cirugía precoz” 
(2 ;9 )

.  

Además de no detectar un claro beneficio de la cirugía frente al  

tratamiento médico, es muy complicado extraer conclusiones sobre el  

momento óptimo de la intervención quirúrgica a partir  de los 

diferentes estudios randomizados, ya que el t iempo entre el inicio de 

los síntomas y el momento de la cirugía oscila entre 8 y 72 horas 
(6 0 )

.  

La cirugía precoz previene los diversos factores que producen la 

lesión cerebral secundaria; sin embargo, puede ser perjudicial debido 

al riesgo de resangrado del hematoma, que es más frecuente que se 

produzca en las primeras horas tras el sangrado inicial y es 

excepcional  a partir de las 24 horas del mismo 
(4 6 ;4 7 )

.  A este respecto,  

en una serie publicada en el año 1983 
(7 4 )

,  tanto la mortalidad como el  

grado de recuperación funcional fueron más favorables en el  grupo en 

el que se evacuó el hematoma en las primeras 7 horas desde el inicio 

del ictus respecto a la intervención tardía (generalmente después de 24 

horas), además de tener una tasa de compli caciones menor. Asimismo, 

en otro estudio clínico publicado en el año 2003 
(7 8 )

,  donde se 

comparaba la aspiración estereotáxica y trombolisis en hematomas de 

ganglios basales realizada en las primeras 24 horas y  posteriormente a 

este periodo, se concluyó que la evacuación precoz produce un 

porcentaje significativamente mayor de casos con independencia 

funcional a las 3 semanas (43% frente a 19%, p<0.05). Por último, en 

un estudio publicado en el año 2001, en el q ue se compararon los 

resultados de la intervención quirúrgica realizada en las primeras 4 

horas y los que se obtuvieron cuando la cirugía se realizó en las 

primeras 12 horas, la mortalidad en el primer grupo (cirugía en las 



Álvaro Otero Rodríguez          Introducción 

17 

 

primeras 4 horas) fue del 36% frente al 18% en el segundo, con una 

tasa de resangrado del 40% frente al 12%, respectivamente 
(7 9 )

.  

Además, se evidenció una relación significativa entre el  resangrado y 

la mortalidad dentro del  grupo de aquellos  a los que se intervino en las 

primeras 4 horas 
(7 9 )

.  

 Siguiendo la recomendación de las “Guías para el Manejo de la 

Hemorragia Intracerebral Espontánea”  de la American Stroke 

Association, se concluye que no hay una evidencia manifiesta de que 

la evacuación muy precoz de un hematoma supratentorial  mejore el 

pronóstico funcional o disminuya la mortalidad, teniendo presente que 

la craneotomía precoz podría tener efectos perjudiciales debido al  

riesgo de resangrado que se produce en las primeras horas del cuadro 

(9 )
.  

I.1.6.  TÉCNICAS MÍNIMAMENTE INVASIVAS  

 El desarrollo de las técnicas quirúrgicas mínimamente invasivas 

para evacuar hematomas intracerebrales espontáneos surge como 

consecuencia de la ausencia de beneficio clínico significativo de la  

craneotomía convencional sobre el tratamiento médico en los 

diferentes estudios realizados para este fin 
(1 1 ;6 1 ;8 0 ;8 1 )

.  Se argumenta 

que una de las razones es que la técnica convencional implica la 

necesidad de generar un daño tisular para acceder al hematoma, 

especialmente cuando se localizan en estructuras profundas, lo que 

contrarrestaría los efectos fisiopatológicos beneficiosos de la 

eliminación de la hemorragia 
(7 ;9 -1 1 ;1 7 ;2 3 ;50 -5 2 ;5 9 ;8 2 ;8 3 )

.   

De esta forma, a l as técnicas mínimamente invasivas se les 

reconocen una serie de ventajas respecto a la craneotomía 

convencional 
(2 ;1 1 ;1 3 -1 5 ;4 8 -50 ;5 2;8 4 -8 7 )

:  disminuir la posibilidad de lesión 

iatrogénica del cerebro sano especialmente en el caso de hematomas 
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profundos, un t iempo quirúrgico generalmente má s reducido, 

posibilidad de que el procedimiento se realice bajo anestesia local  y 

menor pérdida sanguínea durante la intervención. Entre las 

desventajas, destacan una exposición quirúrgica reducida y la  

imposibilidad de tratar lesiones estructurales como a neurismas o 

malformaciones arteriovenosas 
(2 ;1 1 ;4 8 )

.  Las “Guías para el  Manejo de 

la Hemorragia Intracerebral Espontánea”  establecen que es dudosa la 

efectividad de la terapia evacuadora mínimamente invasiva, po r lo que 

se considera un procedimiento de investigación 
(9 )

.  En un meta-

análisis publicado en el año 2006 
(6 1 )

,  se demostró un efecto 

estadísticamente significativo de la cirugía mínimamente invasiva en 

reducir la tasa de mortalidad [OR: 0.29 (IC 95%: 0.14 -0.59)] y la tasa 

de muerte y dependencia [OR: 0.48 (IC: 0.24 -0.96)].  En un meta-

análisis sobre un total de 1955 pacientes de 12 estudios randomizados, 

se obtuvo una reducción significativa en cuanto a tasa  de muerte [OR 

0.53 (IC 95%: 0.40-0.71)] y de muerte y dependencia funcional [OR 

0.54 (IC 95%: 0.39-0.76)] con las terapias mínimamente invasivas 

(aspiración estereotáctica y evacuación endoscópica) frente al  

tratamiento médico o la craneotomía convenciona l 
(8 4 )

.  

 Las intervenciones mínimamente invasivas para la evacuación de 

hematomas intracerebrales se clasifican en tres grandes grupos 
(2 ;1 1 )

:  

aspiración estereotácti ca con ayuda de dispositivos mecánicos o con 

aplicación de sustancias fibrinolíticas y la aspiración endoscópica.  Los 

dispositivos mecánicos  empleados para la fragmentación de coágulos  

han sido variados, destacando la cánula con un tornillo de Arquímedes 

en su interior descrita por Backlund y von Holst 
(8 8 )

,  el aspirador 

ultrasónico 
(8 9 )

,  el  nucleotomo modificado 
(9 0 )

 y el sistema de 

aspiración con doble vía 
(9 1 )

.  Hoy en día estos sistemas mecánicos 

apenas son empleados 
(2 )

.  
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 La aspiración estereotáctica unida a la aplicación de sustancias 

fibrinolíticas  consiste en colocar un catéter en el interior del  

hematoma empleando la estereotaxia e introducir  sustancias 

fibrinolíticas a lo largo de varios días con el  objetivo de licuar el  

coágulo y, así, facil itar su evacuación a través del catéter 
( 1 1 )

.  Las 

sustancias fibrinolít icas que se están uti lizando habitualmente son la 

uroquinasa y el activador del plasminógeno t isular (tPA) 
(2 ;1 1 ;4 8 ;5 9 ;85 )

.  

La tasa media de reducción del volumen del hematoma en diferentes 

estudios en los que se emplea uroquinasa o tPA está comprendida 

entre un 56% y un 83% 
(1 4 ;1 5 ;7 8 ;86 ;92 -9 5 )

.  Las dos complicaciones 

potenciales de esta técnica son las infecciones secundarias a la 

presencia del catéter en la cavidad del hematoma a lo largo de varios 

días y el  riesgo de resangrado motivado por el empl eo de sustancias 

fibrinolíticas 
(2 ;1 1 ;4 8 )

.  Sin embargo, en relación a este último punto, se 

evidencia que la tasa de resangrado tras aspiración y trombolisis está 

entre un 0% y un 10% de los casos (con una media  de un 4%), 

comparable con la descrita en el caso de que la hemorragia se trate de 

forma médica (entre un 6 y un 14.3%) 
(8 6 )

.  De manera general, en 

diferentes estudios randomizados donde se comparaba el tratamiento 

médico con la aspiración estereotáctica asociada a la instilación de 

sustancias fibrinolíticas, no se encuentran diferencias en cuanto a las  

tasas de mortalidad, si bien los resultados funcionales son mejores con 

el tratamiento quirúrgico (tabla 4 )
 (1 3 ;9 6 ;9 7 )

.  Actualmente se ha 

completado el estudio MISTIE (Minimally-Invasive Surgery plus rtPA 

for Intracerebral Hemorrhage Evacuation), que es un estud io 

randomizado, multicéntrico, controlado y estratificado cuyo objetivo 

fundamental es comparar el tratamiento médico estándar de la 

hemorragia intracerebral con la intervención quirúrgica asociada a la  

aplicación de activación del plasminógeno tisular rec ombinante (rtPA) 

(9 8 )
.  Se ha observado que el tamaño del coágulo se redujo una media de 
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un 46% con la aspiración y fibrinólisis (frente a un 4% en el grupo 

médico) y que la tasa de resangrado sintomático fue de un 8% 
(9 8 )

.  

Tabla 4 .  Estud ios randomizados de aspirac ión estereotác tica con f ibr inó li si s .  

A U T O R  

( A Ñ O )  

C I R U G Í A /

M É D I C O  
D A T O S  E S T U D I O  

S U S T A N C I A  

F I B R I N O L Í T I C A  
M O R T A L I D A D  M O R B I L I D A D  

T e e r n s t r a  

( 2 0 0 3 )  ( 1 3 )  

3 6 / 3 4  G C S  2 - 1 0  ( n o  

r e s p u e s t a  v e r b a l )  

C u a l q u i e r  

l o c a l i z a c i ó n  

>  1 0 c c  

U r o q u i n a s a  O R  0 . 2 3  ( 0 . 0 5 - 1 . 2 0 )  

p = 0 . 0 8  

O R  m o r t a l i d a d  y  

d e p e n d e n c i a  0 . 5 2  

( 1 . 2 - 2 . 3 )   

p = 0 . 3 8  

W a n g  

( 2 0 0 9 )  ( 9 7 )  

1 9 5 / 1 2 2  G C S  >  8  

G a n g l i o s  b a s a l e s  

2 5 - 4 0  c c  

U r o q u i n a s a  A  l o s  3  m e s e s :  

6 . 7 %  C i r u g í a  

8 . 8 %  M é d i c o  

p = 0 . 4 4  

D e p e n d e n c i a  ( 3  

m e s e s ) :  

4 0 . 8 8 %  C i r u g í a  

6 3 . 0 3 %  M é d i c o  

p < 0 . 0 0 0 1  

K i m  

( 2 0 0 9 )  ( 9 6 )  

2 0 4 / 1 8 3  G C S  1 3 - 1 5  

G a n g l i o s  y  t á l a m o  

<  3 0 c c  

U r o q u i n a s a  1  m e s :  

1 . 0 %  C i r u g í a  

1 . 1 %  M é d i c o  

p = 0 . 9 1 7  

M e d i a  B a r t h e l  

m o d i f i c a d o  6  m e s e s :  

9 0 . 9  C i r u g í a  

6 2 . 4  M é d i c o  

p = 0 . 0 1 1  

 

El tercer grupo de técnicas mínimamente invasivas lo constituye 

la aspiración endoscópica  de hematomas intracerebrales.  En una 

revisión de diferentes series, la tasa de evacuación de la hemorragia 

intracerebral con procedimientos endoscópicos está comprendida entre 

un 83.4% y un 99% 
(9 9 )

.  Se han publicado dos estudios randomizados 

en los que se comparaba el tratamiento médico con la evacuación 
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endoscópica 
(1 7 ;8 3 )

.  De manera general,  esta terapia obtuvo tasas de 

mortalidad inferiores 
(1 7 ;8 3 )

 y mejor pronóstico funcional 
(1 7 )

.  

Actualmente, se está iniciando el estudio randomizado ECMOH 

(Endoscopic Surgery versus Conservative Treatment for the Moderate -

Volume Hematoma), diseñado para evaluar si el  tratamiento 

endoscópico es mejor que el tratamiento médico en el  caso de 

hematomas espontáneos de ganglios basales con un volumen 

comprendido entre 20 y 40 mili litros y en pacientes con un nivel de 

conciencia según la escala de Glasgow de más de 8 puntos 
(1 0 0 )

.  

A la evacuación endoscópica se le reconocen una serie de 

ventajas respecto a la craneotomía convencional y la  aspiración con 

fibrinólisis. Al tratarse de una terapia mínimamente invasiva, la 

agresión quirúrgica que se produce es menor,  lo cual favorecería un 

mejor pronóstico funcional en los enfermos, 
(2 0 ;2 3 ;8 3 ;1 0 1 )

.  Como el  

tiempo quirúrgico empleado en la evacuación es menor comparado con 

la craneotomía convencional y la aspiración  esterotáctica con 

fibrinólisis,  la descompresión cerebral sería más rápida, lo cual tiene 

importantes implicaciones en el pronóstico vital  y funcional 
( 1 8 ;2 0 )

.  El 

tiempo de apertura de los tejidos blandos y el hueso de la craneotomía 

convencional es mayor que el  de la realización de un trépano necesario 

en el caso de la uti lización de la endoscopi a 
(1 0 1 )

.  Por otro lado, el 

cálculo de las coordenadas estereotácticas y la actuación de las 

sustancias fibrinolíticas sobre el coágulo requieren tiempo en el caso 

de la aspiración estereotáctica y fibrinólisis  
(1 8 ;2 3 )

.  Asimismo, a 

diferencia de la craneotomía clásica,  se ha comprobado que la pérdida 

sanguínea es mínima 
(2 0 ;6 6 ;1 02 )

.  En comparación con la aspiración 

estereotáctica con o sin fibrinólisis,  se tiene una muy buena 

visualización de la zona quirúrgica, lo que permite un control  

adecuado del sit io del sangrado, pudiendo identificarlo y tratarlo 
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directamente 
(2 2 ;2 3 ;8 3;1 0 1 ;1 0 3 ;1 0 4 )

.  A través de la vaina endoscópica, se 

pueden introducir pinzas bipolares o a gentes hemostáticos para 

detener el sangrado 
( 2 2 )

.  Las tasas de resangrado tras la realización de 

la endoscopia se sitúan en las diferentes publicaciones entre un 0% y 

un 3.6% 
(1 8 ;2 0 ;2 1 ;2 3;1 0 1 -1 11 )

,  mientras que las de la aspiración 

estereotáctica están comprendidas entre un 7% y 15% 
(2 0 )

 y las de la  

craneotomía entre un 5% y un 10% 
(1 0 2 ;1 0 3 )

.  Además, el periodo de 

estancia en la Unidad de Cuidados In tensivos es significativamente 

menor en algunas series 
(2 3 )

,  lo cual implicaría un riesgo menor de 

complicaciones de índole infecciosa y una relación coste -beneficio 

más favorable.  

 

I.2. MODELOS EXPERIMENTALES DE HEMORRAGIA 

INTRACEREBRAL 

 El desarrollo y estudio de varios modelos experimentales de 

hemorragia intracerebral ha favorecido el conocimiento de múltiples 

aspectos fisiopatológicos asociados a la presencia de un hematoma 

intraparenquimatoso, como los resultantes del efecto de masa de la 

lesión, la hipertensión in tracraneal, las alteraciones del flujo 

sanguíneo, la asociación entre las sus tancias derivadas del hematoma,  

la modificación de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica y 

la formación del edema cerebral. Asimismo, han permitido conocer 

multitud de eventos moleculares y bioquímicos e, incluso, probar la 

eficacia de ciertas terapias, tanto farmacológicas como quirúrgicas 

(1 1 2 )
.   

Existen dos formas básicas de generar u n hematoma dentro del  

cerebro en estos modelos: mediante la inyección local de colagenasa 

bacteriana o la inyección local de sangre autóloga 
(1 1 2 ;1 1 3 )

.   
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I.2.1. HEMORRAGIA INDUCIDA POR COLAGENASA 

BACTERIANA 

El modelo de hemorragia inducida por colagenasa bacteriana  fue 

desarrollado inicialmente por Rosenberg al inyectarla en los ganglios 

basales de la rata 
( 1 1 4 )

.  Las colagenasas comúnmente empleadas en 

estos estudios proceden de la bacteria Clostridium histolyticum  
(1 1 5 )

.  

Las colagenasas son enzimas proteolít icas presentes como formas 

inactivas en el interior de las células y son secretadas por células 

mononucleares en los lugares de inflamación 
(1 1 4 )

.  Se encargan de 

catalizar la hidrólisis  del colágeno. Como el  colágeno es una molécula 

fundamental de la lámina basal de los vasos sanguíneos  cerebrales, la 

colagenasa bacteriana inyectada genera una disolución de  la matriz 

extracelular situada alrededor de los capilares cerebrales, causando 

una apertura de la barrera hematoencefálica y un sangrado 

intraparenquimatoso  
(1 1 2 ;1 1 3;1 16 )

.  El volumen de hemorragia generado  

muestra una buena correlación con la cantidad de proteasa utilizada
 

(1 1 2 )
.   

Además de su simplicidad y reproductibilidad, este modelo 

genera un hematoma que presenta importantes semejanzas con el  

espontáneo en los humanos. Al producirse una extravasación 

sanguínea, la hemorragia se va generando a lo largo del tiempo, lo 

cual puede simular el crecimiento de la lesión que se observa en 

algunos pacientes  durante las primeras horas del suceso. Asimismo, 

como la tasa de reabsorción del coágulo es más lenta que en el modelo 

de inyección local de sangre autóloga y más similar a lo que ocurre de 

forma espontánea, permite realizar estudios más fiables durante un 

extenso periodo de tiempo
 (1 1 5 )

.   
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Algunas desventajas importantes de la utilización de la 

colagenasa bacteriana son la intensa reacción inflamatoria que produce 

esta sustancia 
(1 1 7 )  

y la posible toxicidad de dicha enzima a varias 

líneas celulares que no es representativa de la lesión que se produce 

en situación real 
(1 1 8 )

.   

Los animales que se utilizan como modelos de hematoma 

inducido por colagenasa bacteriana son la rata  
(1 1 4 ;1 1 9 ;12 0 )

,  el ratón 

(1 2 1 ;1 22 )
 y, en menor medida, el cerdo  

(1 2 3 -1 2 6 )
.  

I.2.2. HEMORRAGIA POR INYECCIÓN LOCAL DE SANGRE 

AUTÓLOGA 

 La inyección local  de sangre autóloga es otro método de 

producción experimental  de una hemorragia cerebral. Se introduce una 

determinada cantidad de sangre en una zona concreta del cerebro  en un 

tiempo determinado, logrando un volumen consecuente de hematoma.  

Esta técnica es muy útil en el estudio de los efectos mecánicos 

de la hemorragia intracerebral (efecto de masa, presión intracraneal,  

flujo sanguíneo cerebral,  presión de perfusión, función neurológica ,  

toxicidad celular ); sin embargo, no puede evaluar los efectos po sibles 

de un resangrado o de una ruptura vascular 
(1 1 3 ;1 2 7 )

.   

Evidentemente, una importante desventaja del modelo es la falta 

de similitud con la hemorragia espontánea que se produce como 

consecuencia de la ruptura de un vaso intracerebral  
(1 1 2 ;11 3 ;1 27 -1 2 9 )

.  

Otra desventaja reside en la ausencia de crecimiento del hematoma, al 

no producirse ninguna rotu ra de las estructuras vasculares  
(1 2 7 -1 2 9 )

.  

Además, la propia aguja que introduce la sangre en el parénquima 

cerebral puede generar un daño t isular  
(1 2 9 )

.  Por último, pueden 

producirse fugas de la sangre inyectada a lo largo del espacio 
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subaracnoideo o intraventricular o situac iones de reflujo de sangre a 

nivel de la aguja de inyección 
(1 1 2 ;1 13 )

.   

I.2.3.  CONSIDERACIONES SOBRE LOS MODELOS ANIMALES  

 La semejanza con la especie humana es una de las principales 

ventajas para la utilización de los primates  como modelo experimental 

de hemorragia intracerebral 
(1 1 3 )

.  Se han realizado estudios sobre la 

alteración del flujo sanguíneo cerebral tras  un hematoma intracerebral  

(1 3 0 )
,  al igual que la  aplicación de ciertas terapias, como la aspiración 

con inyección de uroquinasa 
(1 1 2 )

 y el  trasplante de células madre 

mesenquimales humanas 
(1 3 1 )

.  El coste económico es uno de los  

importantes inconvenientes relacionados con la investigación en 

primates 
(1 1 3 )

.  

 A pesar del coste económico y su consideración como animal de 

compañía, el perro  también es uti lizado como modelo experimental de 

hemorragia intracerebral.  En estos animales, se han realizado varios 

estudios fisiopatológicos relacionados, por ejemplo, con la penumbra 

isquémica o la presión intracraneal 
(1 3 2 ;1 33 )

;  investigaciones sobre 

técnicas de imagen de los hematomas 
(1 3 4 )

;  estudios sobre la aplicación 

de técnicas mínimamente invasivas para la evacuación de hematomas 

intracerebrales 
(1 3 5 ;13 6 )

;  y, por último, investigaciones dirigidas a 

estudiar los resultados y efectos fisiológicos sobre el flujo sanguíneo 

y la presión cerebral de la aplicación de determinadas sustancias 

farmacológicas, como el manitol 
(1 3 7 )

,  el  suero hipertónico
 (1 3 8 ;1 39 )

 y  

fármacos antihipertensivos 
(1 4 0 )

.  

Debido al carácter de animal de compañía y a la posibilidad de  

utilizar otros animales con los mismo fines,  existen pocos estudios de 

hematoma intracerebral experimental utilizando los gatos  como 
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modelo 
(1 1 3 )

.  Entre ellos destacan algunos relacionados con el edema 

cerebral 
(1 4 1 ;1 4 2 )

.    

Los conejos  son modelos más adecuados para el estudio de 

técnicas quirúrgicas y respuestas fisiológicas tras la lesión generada 

por la hemorragia intracerebral ,  debido a que tienen mayor tamaño  que 

otros roedores como los ratoness y ratas  
(1 1 3 )

.  Así , se han realizado 

estudios en los que se evaluaban  técnicas de imagen 
(1 4 3 )

 y 

procedimientos quirúrgicos mínimamente invasivos 
(1 4 4 -1 4 7 )

.  

Sin embargo, los pequeños roedores, la rata  y el ratón ,  son 

animales clásicamente utilizados como modelo experimental de 

hemorragia intracerebral. Entre sus ventajas destacan su bajo coste y 

su amplia disponibilidad . Los ganglios basales consti tuyen la 

localización que con más frecuencia se uti li za para producir la 

hemorragia cerebral  
(1 1 2 ;1 1 3 )

.  El pequeño tamaño de sus cerebros 

facili ta los análisis inmunohistoquímicos y bioquímicos  
(1 1 3 ;12 7 )

. 

Aunque este mismo hecho hace que no se consideren modelos óptimos 

para el estudio de diferentes técnicas de evacuación quirúrgica 
(1 1 3 )

.  

Una importante desventaja de los roedores es la escasa cantidad de 

sustancia blanca cuando se compara con otros animales de 

experimentación 
(1 1 3 )

.  Existe la posibilidad de modificar el genoma  de 

los ratones, lo que ayuda a dilucidar los mecanismos secundarios de 

lesión cerebral tras el hematoma 
(1 1 3 ;1 4 8 )

.  Entre la gran variedad de 

estudios que se han realizado en estas especies, destacan los 

realizados sobre el  flujo sanguíneo cerebral en el tej ido situado 

alrededor del hematoma y los factores asociados con la lesión cerebral 

secundaria al hematoma, como la trombina  
(1 4 9 ;1 5 0 )

,  la hemoglobina 

(1 5 1 )
,  el complemento 

(1 5 2 ;1 5 3 )
,  las sustancias inflamatorias  

(4 4 ;1 5 3 )
 o la 

apoptosis 
(1 5 4 )

.  
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Por último, el cerdo  constituye un modelo experimental muy 

adecuado para investigar sobre la  hemorragia cerebral , especialmente 

debido al tamaño del cerebro y por la cantidad de sustancia blanca que 

posee, con una proporción de sustancia gris -blanca muy similar a la de 

los humanos 
(1 1 2 ;1 13 ;1 2 8 )

.  Gracias al  tamaño del encéfalo ,  mediante la 

inyección de sangre autóloga en el lóbulo frontal, se pueden generar  

hematomas con una entidad lo suficientemente significativa como para 

que sea muy úti l para el  estudio de la evacuación quirúrgica 
(1 1 2 ;1 55 )

.   

Por otro lado, al tener una cantidad significativa de sustancia 

blanca, el cerdo es un modelo muy apropiado para valorar el edema 

tras la hemorragia intracerebral  
(1 5 5 )

.  Se han realizado estudios para 

conocer los mecanismos fis iopatológicos asociados al hematoma 

intracerebral. Así, se ha documentado la aparición de edema cerebral 

en la zona perihematoma de manera precoz, en las primeras ocho horas 

(1 5 5 -1 5 8 )
,  tras haber infundido la sangre, alcanzando un pico a las 48 

horas 
(1 5 6 )

.  Asimismo, se ha observado que a este edema precoz 

contribuyen algunos factores como la presión hidrostática generada 

por el acúmulo de proteínas plasmáticas en el espacio extracelular 

detectable a partir de la primera hora,  que provoca movimientos de 

agua desde la sangre al parénquima cerebral  
(1 5 5 )

,  y la activación de la 

cascada de la coagulación y conversión de protrombina a trombina , al  

evidenciar que los animales a los que se les infundía con sangre 

heparinizada no desarrollaban edema 
(1 5 9 )

.  Sin embargo, durante las 

primeras ocho horas,  no se ha observado que el edema se tiña de azul 

al administrar Azul de Evans tras generar el hematoma, lo que sugiere 

que en esta fase no hay alteración de la per meabilidad de la barrera 

hematoencefálica como factor que contribuya al edema 
(1 5 5 )

.  También 

se ha evidenciado que, alrededor de la hemorragia inducida 

experimentalmente, la concentración de fosfatos de alta energía (ATP , 
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fosfocreatina) y de carbohidratos (glucosa, glucógeno)  no se modifica 

o aumenta.  Junto al  aumento del  lactato observado, esto  se interpreta 

como una reducción de la tasa metabólica , lo que apoya la hipótesis de 

que el edema no se debe a un déficit energético 
(1 5 8 )

.   

Además de estudiar los factores asociados al edema cerebral, se 

han investigado en el cerdo fenómenos fisiopatológicos que se 

producen tras la hemorragia y que contribuyen al daño cerebral. Así,  

se ha demostrado la existencia de un stress oxidativo, detectándose 

rápidamente productos de oxidación como bilirrubina oxidada 
(1 5 6 )

,  

superóxido dismutasa 
(1 5 6 )

,  malondialdehído 
(1 5 6 )

,  hemo-oxigenasa 
(1 6 0 )

 

y carbonilo proteínas  
(1 6 0 ;16 1 )

.  Se ha evidenciado que el hierro derivado 

de la hemorragia es un factor que induce esta situación de stress 

oxidativo 
(1 6 2 )

.   

Se han estudiado las lesiones que se observan a través de 

microscopía óptica y electrónica en la zona perihematoma tras la 

inyección de sangre autóloga en el núcleo estriado del cerdo 
(1 6 3 )

.  Con 

microscopio de luz, se ha observado a las 24 horas una lesión celular, 

la cual aumenta en magnitud a las 48 horas, apareciendo en este 

periodo necrosis celular; a la semana de haberse producido el  

hematoma, se evidencia astrogliosis e infiltración microglial 
( 1 6 3 )

.  Con 

el microscopio electrónico, a las 24 horas se observa tumefacción 

celular, disolución de organelas celulares y desmielinización de fibras 

nerviosas; a las 48 horas, la tumefacción y la desmielinización son 

mucho más evidentes, añadiéndose datos de necrosis, como 

desintegración de nucleolos y aparición de l isosomas; a los 7 días,  se 

describe una reducción del daño celular y de las fibras nerviosas y 

aparecen gránulos de lipofucsina y tumefacción mitocondrial 
(1 6 3 )

.   
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El modelo de hemorragia experimental en el cerdo también se ha 

empleado para realizar estudios sobre la utilidad de la resonancia 

magnética en la detección de un sangrado intraoperatorio, concluyendo 

que la secuencia T2 de eco-gradiente era la más útil  para este fin 
(1 6 4 )

.   

Asimismo, se ha util izado para ver los efectos de la aspiración 

del hematoma tras la administración de tPA. Con esta terapia, se ha 

observado una reducción significativa del volumen de la hemorragia  

(1 6 5 -1 6 9 )
.  Sin embargo, en estos estudios también se han evidenciado  

datos contradictorios respecto a la repercusión de la aspiración tras 

administrar tPA en relación al edema cerebral:  mientras que en unos 

art ículos el edema aumentó de forma significativa con la fibrinólisis y 

aspiración 
(1 6 5 -1 6 7 ;1 6 9 )

,  en otro no se observó este fenómeno 
(1 6 8 )

.   

Otros autores se han centrado en observar  la eficacia de terapias 

experimentales.  Así, la administración intramuscular de desferoxamina 

produjo en la zona perihematoma una disminución de células marcadas 

con ferritina,  del porcentaje de muerte neuronal y de la lesión de 

sustancia blanca en el cerdo, lo que se traduce en una reducción de la 

lesión provocada por el  hematoma 
(1 7 0 )

.   

Por último, se han realizado estudios neurofisiológicos en el  

cerdo tras inducir una hemorragia intracerebral mediante la inyección 

de colagenasa bacteriana 
(1 2 3 -1 2 6 )

.  Se ha evidenciado que la inducción 

del hematoma reduce la amplitud de los potenciales evocados 

somatosensoriales en la corteza somatosensorial primaria tanto 

ipsilateral como contralateral al hemisferio en el que está si tuada la 

hemorragia 
(1 2 5 ;1 2 6 )

,  al igual que episodios recurrentes de ondas de 

propagación de despolarizaciones transitorias tanto en el área 

perihematoma como en el  hemisferio contralateral 
(1 2 4 ;1 2 5 )

.  
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I.3.  BASES DE LA NEUROENDOSCOPIA 

 La introducción del microscopio quirúrgico a finales de los años 

cincuenta por Theodore Kurze tras extirpar un neurilemoma a un 

paciente de 5 años en 1957 con la ayuda del microscopio 
(1 7 1 )

,  y el 

posterior desarrollo de la microneurocirugía gracias a figura s como 

Yasargil  durante la década de los años sesenta han constituido el  

punto de partida para el desarrollo de la denominada neurocirugía 

mínimamente invasiva .  Este término implica la reducción del trauma 

que el procedimiento quirúrgico aplicado pudiera o casionar en el 

cerebro, lo que conlleva una posibilidad de mejorar el pronóstico 

postoperatorio de los pacientes  y minimizar la pérdida sanguínea que 

pudiera ocasionar una intervención convencional. Los requisitos 

fundamentales de la técnica mínimamente in vasiva son, por un lado, 

un conocimiento detallado de la anatomía quirúrgica y, por otro, la 

utilización de mínimos accesos quirúrgicos para alcanzar el objetivo.  

La neuroendoscopia  es una terapia mínimamente invasiva que 

proporciona un acceso a estructura s cerebrales a través de trépanos en 

el cráneo, a lo largo de estrechos corredores y con mínima retracción 

del cerebro, lo que implica una reducción del riesgo de lesión 

encefálica derivada de la intervención quirúrgica  
(2 4 ;1 7 2 )

.  Las ventajas 

de la neuroendoscopia residen en un gran poder de iluminación, en la  

magnificación, en una elevada precisión para detectar los detalles 

anatómicos de las estructuras y en proporcionar unos ángulos de 

visión no accesibles mediantes otras técnicas como la microscopía  

(2 7 ;1 7 2 )
.  

 La utilización del endoscopio para procedimientos a nivel del  

sistema nervioso central se inicia a principios del siglo XX. Durante 

su desarrollo, se pueden delimitar tres etapas: el nacimiento, el 
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periodo de declive y el resurgimiento. Los hitos fundamentales en la  

historia de la neuroendoscopia se resumen en la tabla 5 .   

Tabla 5 .  Hitos relevantes de la  cirugía endoscópica intracranea l .  

AUTOR  AÑO  PROCE DIMIE NT O  

Lesp in ass e  1 9 1 0  Pr im er  p roc ed imi en to  en d osc op io  c er eb ra l  

Dan d y ( 1 7 3 )  1 9 2 2  Pr im era  p l exec t omía  en d osc ó p i ca  

Mixt e r  ( 1 7 4 )  1 9 2 3  Pr im era  v en t r i cu los t omía  en d osc óp i ca  

Fa y  y  Gran t  ( 1 7 5 )  1 9 2 3  Fot og ra f í a  i n t e r i o r  v en t r i cu l a r  

Pu tn am ( 1 7 6 )  1 9 3 4  Coagu lac ión  en d oscóp i ca  d e  p lex o  co r o id eo  

Gu i o t   1 9 6 3  Fot og ra f í a  c o lo r  d e l  i n t e r i or  d e  l os  v en t r í cu los  

Gu i o t  ( 1 7 7 )  1 9 6 3  Mic ron eu r oc i ru gí a  t ran s es fen oid a l  a s i s t i d a  p o r  en d o scop i o   

Fu k u sh ima  ( 1 7 8 )  1 9 7 8  B iop s i a  t u mor  i n t ra ven t r i cu l a r  en d o scop io  f l ex ib l e  

Pop l e  ( 1 7 9 )  1 9 8 3  B iop s i a  t u mor  reg i ón  p in ea l  en d osc op io  r í g id o  

Po wers  ( 1 8 0 )  1 9 8 3  Ext i rp ac ión  en d osc óp i ca  q u i s t e  co lo id e  

Au e r  ( 1 6 )  1 9 8 5  Evacu ac ión  en d o scóp i ca  h em a tomas  i n t rac er eb ra l es  

Hei lman  y  Coh en  ( 1 8 1 )  1 9 9 1  Sep t os to mía  en d o scóp i ca  

Jh o  y Ca r rau  ( 1 8 2 )  1 9 9 7  Res ecc ión  ad en omas  p i t u i t a r i os  en d osc op i a  en d on asa l  p u r a  

  

Básicamente, el  periodo de nacimiento  de la neuroendoscopia 

abarca la primera mitad del siglo XX. En los años del cambio de 

centuria, la limitada tecnología endoscópica existente y los escasos 

conocimientos de fisiología del sistema nervioso eran obstáculos que 

impedían el desarrollo de la neuroendoscopia  
(1 8 3 )

.  Concretamente,  

desde un punto de vista técnico, los dos principales problemas que 

existían eran la escasa magnificación de estructuras y la pobre 

iluminación 
(1 8 4 -1 8 6 )

.  Gracias al desarrollo del endoscopio basado en un 

sistema de lentes de Nitze a partir  de 1879 y a la incorporación de una 
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bombilla de luz en el extremo distal del endoscopio descrita por 

Newman en 1883, se empezaron a superar,  al  menos parcialmente,  

estos inconvenientes.  

El primer procedimiento endoscópico en el sistema nervioso 

central fue realizado en 1910 por el urólogo norteamericano Victor 

Darwin Lespinasse (1878-1946). A través de un cistoscopio, este 

cirujano trató a dos niños con hidrocefalia mediant e la fulguración de 

los plexos coroideos 
(1 8 4 -1 8 8 )

.  En 1923, otro urólogo, William Jason 

Mixter, realizó la primera ventriculostomía endoscópica con éxito 

(1 7 4 )
.   

Sin embargo, la figura clave de esta época y que es considerado 

como el “Padre de la Neuroendoscopia” fue Walter Dandy. Con este 

neurocirujano, la endoscopia del sistema nervioso comenzó a madurar,  

tratando de mejorar muchos aspectos del equipo endoscópico para 

adaptarlo al campo del sistema nervioso. En 1922  trató de realizar sin 

éxito una extirpación de los plexos coroideos 
(1 7 3 )

,  lo que consiguió 

diez años más tarde,  en 1932, gracias a las mejoras que ha bía añadido 

al endoscopio 
(1 8 3 ;1 8 4 )

.  Sin embargo, él mismo reconoció el uso 

limitado de este instrumento dentro de la Neurocirugía 
(1 8 3 )

.   

Además de las elevadas cifras de mortalidad asociadas a los 

procedimientos endoscópicos, hay dos razones por las cuales la 

técnica cae en el  periodo de declive ,  que implica una pérdida 

progresiva de interés  en las décadas de los años 50 y 60 
(1 8 6 ;1 8 7 )

.  En 

primer lugar, como causa más importante,  el  inicio de la aplicación de 

las derivaciones ventriculares a partir de la publicación en 1952 del 

art ículo de Nulsen y Spitz para el  tratamiento de la hidrocefalia 
(1 8 9 )

 y,  

en segundo lugar, el  nacimiento de la microneurocirugía en la década 

de los sesenta, que permitía realizar intervenciones en regiones 
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profundas intracerebrales y en la base del cráneo debido a la gran 

capacidad de magnificación e iluminación que proporciona el 

microscopio.  

El periodo de resurgimiento  comienza a partir de los años 

ochenta y,  sobre todo, en la década de los noventa  
(1 8 7 )

,  en los que la 

endoscopia se fue nuevamente introduciendo y consolidándose como 

uno de los procedimientos fundamentales en el campo de la 

Neurocirugía. Las razones de este resurgir son fundamentalmente 

técnicas 
(1 8 6 )

.  En primer lugar, el desarrollo durante los años sesenta 

por parte de Hopkins de un nuevo concepto de endoscopio, que ha 

mejorado claramente en muchos aspec tos a los previos  
(1 8 7 )

.  En 

segundo lugar,  la invención de las cámaras CCD y su aplicación a la 

endoscopia a partir  de 1983 
(1 8 4 )

,  que produjo una mejora en la 

transmisión de imágenes y una miniaturización del sistema. Y, por 

último, la consolidación de la fibra óptica a partir del desarrollo de l 

fibrogastroscopio en 1957 por Hirschowitz, Peters y Curtis  
(1 8 4 ;1 87 )

 y 

de la descripción de Scarff en el año 1963 de un ventriculoscopio con 

una luz que se originaba desde una fuente externa y que se transmitía 

al extremo distal  mediante fibra óptica 
(1 8 4 )

.  

I.3.1.  FUNDAMENTOS FISICOS 

 El endoscopio es un instrumento que proporciona iluminación y 

magnificación de estructuras y,  al mismo tiempo, es capaz de 

transmitir las imágenes de las mismas al  cirujano de una forma clara y 

precisa. Dicha transmisión se realiz a mediante un sistema de lentes  o a 

través de fibra óptica (fibroscopios).  
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I.3.1.1. La Óptica aplicada a la endoscopia 

La luz tiene naturaleza dual  ya que obedece a leyes que pueden 

explicarse a partir de una corriente de partículas o corpúsculos o a 

partir de ondas transversales (movimiento ondulatorio). 

Considerándola como una onda, se propaga de manera sinusoidal , con 

campos magnéticos y eléctricos que van generándose de manera 

continua. Dicha onda electromagnética tiene unos parámetros que la 

definen, como son la amplitud, el periodo, la frecuencia,  la longitud 

de onda y la velocidad de propagación. En un medio isotrópico u 

homogéneo, se transmite en forma de línea recta (representada como 

un rayo de luz ) y a una velocidad constante.   

 En el vacío perfecto,  la velocidad de la luz es aproximadamente 

de 3x10
8
 m/s. En otros medios, la velocidad es menor, dependiendo 

del denominado índice de refracción ,  n,  que se define como la ratio  

entre la velocidad de la luz en el vacío y la velocidad en ese medio  

(1 9 0 )
.     

  

n=c/v 

donde ,  n=índ ice de re fracción;  c=veloc idad de luz en e l  vac ío;  v=veloc idad 

de la  luz en e l  medio de terminado .  

  

La refracción  es un fenómeno que consiste en la desviación que 

sufre un rayo de luz cuando atraviesa una superficie que separa dos 

medios con diferentes índices de refracción  (Figura 3). Dicho cambio 

en la trayectoria sigue los principios de la ley de Snell ,  que afirma que 

el producto del índice de refracción  de un medio por el seno del 
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ángulo de incidencia, θ1 ,  de un rayo de luz que incide sobre una 

superficie es igual al índice de refracción del segundo medio por el 

seno del ángulo de refracción, θ2  
(1 9 0 )

:  

 

n1sen θ1= n2  sen θ2  

donde ,  n 1  = índ ice de refracc ión en e l  medio 1 ;  n 2  = índ ice de re fracc ión 

en el  medio  2;  θ 1  = ángulo de incidencia;  y θ 2  = ángulo de re fracc ión.  

 

 

 

El fenómeno de la refracción constituye la base de la 

explicación del funcionamiento de las lentes 
(1 9 1 ;1 9 2 )

.  De manera 

general, las lentes  constituyen un sistema óptico con dos superficies 

refractivas.  Pueden ser convergentes o divergent es, en función de 

cómo se desvíen los rayos de luz paralelos al eje óptico (eje de 

Figura 3 .  Fenómeno de la  re fracc ión.  
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simetría que pasa por el centro de curvatura de la lente) que inciden 

sobre las mismas. Se denomina punto focal  a aquel foco del eje óptico 

en el concurren todos los rayos de luz paralelos al eje óptico tras pasar 

a través de una lente, mientras que la distancia focal  se define como la 

distancia existente entre el punto principal de la lente (punto de 

intersección del eje óptico con el  plano principal de la lente) y el 

punto focal  (Figura 4) 
(1 9 3 ;1 94 )

.  

Las lentes convergentes  son más gruesas en el centro que en la 

periferia. Desvían los rayos de luz hacia el punto focal del eje óptico 

(Figura 4). Por otro lado, las lentes divergentes  son más gruesas en los 

extremos que en el centro y desvían los rayos de luz fuera del  eje 

óptico, pareciendo como si dichos rayos se originasen de un punto 

común del eje óptico (punto focal), un punto virtual (figura 5). Por 

convención, una lente convergente es una lente positiva, mientras qu e 

una divergente,  es negativa 
(1 9 0 ;1 9 4 )

.  

 

 
Figura 4 .  Lente  convergente o  posit iva.  Puntos cardina les de un sistema 

óptico.  
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En Óptica, los objetos reales se denominan objetos extensos ,  y 

poseen longitud, anchura y altura. Se puede considerar a un objeto 

extenso como constituido por un conjunto de puntos. La localización y 

el tamaño de la imagen del objeto formada por el sistema óptico podrá 

ser determinada mediante un método gráfico, a través de los 

denominados rayos principales, los cuales divergen de un punto del  

objeto que no se si túa sobre el eje óptico (figura 6). Para objetos  

situados más allá del punto focal, las lentes convergentes producen 

imágenes reales, invertidas y de menor tamaño (figura 6a); si el objeto 

está a una distancia inferior al punto focal, se produce una imagen 

virtual , derecha y más grande 
(1 9 4 )

.  Por otro lado, las lentes 

divergentes producen imágenes virtuales, derechas y de menor tamaño 

que el objeto (figura 6b).  

  

Figura 5 .  Lente  divergente o  negat iva .  
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I.3.1.2. La endoscopia basada en el sistema de lentes  

 Este tipo de endoscopios consiste en un sistema de múltiples 

lentes que se encargan de transmitir la imagen a una determinada 

distancia.   

El endoscopio es un instrumento afoca l,  ya que se considera que 

tanto el objeto como la imagen obtenida del  mismo están en el infinito 

y que no tiene distancia focal 
(1 9 5 )

.  

El sistema endoscópico más básico estaría constituido por una 

lente objetivo  y una lente ocular .  Debido al pequeño diámetro que 

tiene un endoscopio, el  inconveniente de este instrumento sería el que 

muchos rayos de luz no atravesarían a través de la lente ocular, por lo 

que se perderían, tal  y como se muestra en la figura 7 (superior) .  Para 

evitar este fenómeno de pérdida de rayos de luz, se colocará una lente 

de campo  a nivel de la imagen interna del  objeto producida por la 

Figura  6 .  Formación de  imágenes en dos t ipos  de lentes.  En la  figura a ,  se  

forma una  imagen inver t ida al  a travesar  por  una  lente convergente.  En la  f igura  

b ,  una imagen vi r tua l  y de menor tamaño a l  pasar  a  t ravés de una lente 

divergente.  



Álvaro Otero Rodríguez          Introducción 

39 

 

lente objetivo, la cual trata de desviar los rayos de luz hacia el eje 

óptico, por lo que los mismos atravesarán la lente ocular (figura 7 , 

inferior) 
(1 9 1 ;1 9 5 ;1 9 6 )

. De esta forma, el campo de visión puede 

ampliarse sin aumentar el diámetro de la lente ocular, fundamental 

para la tecnología endoscópica.  

 

 

 

 

 

 

Figura 7 .  Función de las  lentes de campo.  En la  f igura super ior  se observa que 

determinados haces de  luz ,  representados como l íneas intermi tentes,  no  

atraviesan la  lente ocular .  S i  una lente se co loca a  nivel  de la  imagen interna,  

como se muestra  en la  f igura infer ior ,  e sos  rayos son desviados hacia la  lente 

ocular ,  aumentando as í  el  campo de visión.  
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Por otro lado, la imagen del objeto debe trasladarse a una cierta 

distancia del mismo. Para ello,  se util iza un sistema de lentes de 

relevo ,  cuyo número dependerá de la longitud del endoscopio. La 

forma de llevar la imagen desde la lente objetivo a la lente ocular se 

muestra en la figura 8. Este tipo básico de dispositivo, consti tuido por 

un “tren de lentes” montado sobre un cilindro,  fue el  fundamento del  

endoscopio usado en 1879 por Max Nitze para la exploración de la 

uretra y la vejiga urinaria 
(1 9 2 ;1 9 7 )

.  

 

 

 

 

 

 

La existencia de múltiples lentes de relevo entre amplios 

espacios aéreos en los que estaba bas ado el modelo de Nitze conlleva 

una serie de problemas, como las posibles inclinaciones o 

movimientos de cualquiera de las múltiples lentes, lo que puede 

provocar un deterioro en el funcionamiento del modelo y reducción de 

Figura 8 .  Lentes de re levo.  A través de un s is tema de lentes de re levo,  se  

transmite la  imagen desde la  lente objet ivo a la  lente ocular .  La lente  objet ivo  

forma una imagen en la  lente de campo A.  Esta lente redir ige los rayos hacia e l  

e je  óptico,  donde se pone la  lente de re levo B,  la  cual  forma la  imagen en la  

lente de campo C y así  suces ivamente.  
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la calidad de la imagen (brillo),  debido a una pobre transmisión de la 

luz, la cual depende de manera directa del índice de refracción del 

medio que atraviesa.  Si los espacios aéreos son sustituidos por vidrio,  

cuyo índice de refracción es mayor (el cristal tiene un índice de 1.5 y 

el aire, 1.0), mejorará la transmisión y disminuirá el número de lentes 

de relevo, por lo que mejorará la calidad de la imagen y abaratará el  

coste 
(1 9 1 ;1 9 2 ;19 8 )

.  En el  año 1960, el físico británico Harold Horace 

Hopkins describió un nuevo sistema óptico que tenía un concepto 

diferente al endoscopio de Nitze  
(1 8 7 )

.  En lugar de tener múltiples 

lentes y grandes espacios aéreos entre ellas, Hopkins util izó lentes 

cilíndricas (“rod-lens”) que ocupaban gran parte de la longitud del 

endoscopio y con mínimos espacios aéreos entre ellas (figura 9). Esto 

constituye la base del actual endoscopio rígido de tipo rod-lens  

(1 9 1 ;1 98 -2 0 0 )
.  Debido a este cambio de concepto, este nuevo prototipo de 

endoscopio conlleva una se rie de ventajas: 1) Una imagen con más 

brillo, por lo que la percepción de los detalles del objeto es superior,  

2) un ángulo de visión más amplio, 3) unos parámetros ópticos 

mejorados, como el  color, el contraste o la resolución, y 4) la 

posibilidad de uti lizar sistemas con diámetro más pequeño 
(1 9 9 ;20 0 )

.  

Como consecuencia de la reflexión de la luz, las superficies de cristal  

pueden tener una pérdida de luz de un 5%. Para evitar este fenómeno, 

se cubre el vidrio con una capa de fluoruro de magnesio, lo cual 

disminuye la reflexión y,  por lo tanto, mejora las características 

ópticas del endoscopio 
(2 0 1 )

.  
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En la década de los sesenta, se desarrollan las lentes cilíndricas 

con un gradiente del  índice de r efracción, denominadas lentes  

SELFOC .  Estas lentes se caracterizan por tener un índice de refracción 

que no es uniforme, como ocurre con las convencionales 
(1 9 1 ;1 9 2 )

,  sino 

que es más alto en el  centro y disminu ye hacia la periferia  
(2 0 2 ;2 0 3 )

.  Por 

este motivo, los rayos de luz se desvían hacia  el centro de la lente.  

Además, gracias a un proceso de intercambio iónico a alta temperatura 

que se produce en el materia l de la lente, el índice de refracción va 

variando de manera gradual, por lo que los rayos de luz son 

redirigidos de manera continua hacia un foco 
(2 0 2 )

.  Los rayos de luz  se 

transmiten de una forma sinusoidal, hasta alcanzar la superficie 

opuesta de la lente 
( 1 9 1 ;19 2 ;2 0 3 )

.  El endoscopio con gradiente de índice 

está constituido por dos lentes SELFOC: la del  objetivo y la de relevo.  

Figura 9 .  Diferencias ent re  e l  endo scopio trad icional  (a rr iba)  y el  de  lentes  

ci l índricas ( rod lens)  de  Hopkins (abajo) .  
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I.3.1.3. Fundamentos físicos de la fibra óptica. Fibroscopios  

 Considerando la ley de Snell (n1  sen θ1= n2  sen θ2), un rayo de 

luz incidente que pasa de un medio a otro con índices de refracción 

diferentes y siendo el índice del  primer medio superior al  segundo 

(n1>n2), el rayo refractado será desviado de la perpendicular de la 

superficie que separa a los dos medios. Cuanto mayor sea  el ángulo de 

incidencia, mayor será el ángulo de refracción. Se denomina ángulo 

crítico  al  ángulo de incidencia relacionado con un ángulo de 

refracción de 90
0
,  es decir, un rayo refractado que es paralelo a la 

superficie que separa los dos medios; este ángulo límite dependerá 

únicamente de los índices de refracción de los dos medios .  

 

n1sen θ1= n2  sen θ2  

Si θ2=90 sen 90=1 

sen θ1= n2 /n1   

 

Cuando el ángulo de incidencia  es mayor que el ángulo crítico, 

no se produce refracción del rayo de luz, sino que se refleja en su 

totalidad. Este fenómeno se conoce como reflexión total interna .  Por 

tanto, la refracción de la luz desaparece en el  ángulo crí tico y la 

reflexión de la misma llega a ser total cuando el ángulo de incidencia 

es mayor que el  crítico. Esto constituye la base física de la fibra 

óptica 
(1 9 1 ;2 0 4 )

.   

Cada fibra óptica consiste en un núcleo central compuesto de 

vidrio de síl ice, que posee un índice de refracción alto, recubierto por 

un revestimiento de vidrio con un índice de refracción bajo, por lo que 
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el rayo de luz se refleja totalmente en l a pared que separa a estos dos 

materiales , y se va transmitiendo en zigzag a lo largo de la fibra 

(figura 10). Las fibras ópticas se agrupan en haces, de manera 

coherente o incoherente , en función de si las fibras mantienen la 

orientación de manera constan te o no con sus vecinas, respectivamente  

(1 8 4 )
.  La agrupación coherente de fibras permite la transmisión de 

imágenes durante la cirugía, mientras que la disposición incoherente 

de fibras solamente transmite luz, por lo que  se utiliza para aportar luz 

al campo quirúrgico  
(1 8 4 ;1 9 8;2 01 )

.  Los endoscopios de fibra óptica o 

fibroscopios llevan la imagen formada en la lente objetivo a la lente 

ocular mediante un haz de fibras coherentes . Cuanto mayor sea la 

cantidad de fibras,  mejor será la resolución de la imagen. Los 

fibroscopios modernos contienen entre 10000 y 30000 fibras ópticas  

(1 9 1 ;1 98 ;2 01 )
.  

 

 

 

I.3.2.  EQUIPO DE NEUROENDOSCOPIA 

Aparte del endoscopio, para la realización de procedimiento 

neuroendoscópicos son necesarios otros instrumentos y accesorios que 

se resumen en la tabla 6 .  

Figura 10 .  Transmisión en z ig -zag del  rayo de luz en e l  núcleo central  de la  fibra  

óptica,  debido a la  re f lexión interna to ta l .  Esta  propiedad se cumple sólo si  e l  

índ ice de re fracción n 1  > n2 .  
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Tabla 6 .  Equipo comple to para procedimientos de endoscopia 
( 1 9 1 ; 2 0 1 ; 2 0 5 )

.  

     

E N D O S C O P I O S  R í g i d o  “ r o d  l e n s ”   I N S T R U M E N T A C I Ó N  P i n z a s  d e  b i o p s i a  

 F i b r o s c o p i o  f l e x i b l e    P i n z a s  d e  a g a r r e  

 F i b r o s c o p i o  d i r i g i b l e    M ic r o t i j e r a s  

 F i b r o s c o p i o  r í g i d o    C a t é t e r e s  c o n  b a l ó n  

    A g u j a s  d e  p u n c i ó n  

A C C E S O R I O S  V a i n a s    E l e c t r o c a u t e r i o  mo n o p o l a r  

 C á ma r a    E l e c t r o c a u t e r i o  b i p o l a r  

 M o n i t o r  T V    L á s e r  

 S i s t e ma  d e  g r a b a c i ó n     

 F u e n t e  l u z     

 S i s t e ma  d e  i r r i g a c i ó n     

 S o p o r t e  e n d o s c o p i o     

 E s t e r e o t a x i a      

 

En líneas generales,  cualquier endoscopio  se incluye en uno de 

dos los grupos de sistemas: los rígidos basados en lentes “rod lens” o 

los fibroscopios. El endoscopio rígido de lentes “rod lens”  puede ser 

utilizado tanto para fines diagnósticos como terapéuticos  (figura 11).  

Los diámetros están comprendidos entre 3.2 y 8.0 mm, dependiendo 

del fabricante. Puede tener un canal de trabajo para la introducción de 

instrumentos a través del mismo. Incorporando un prisma por delante 

de la lente objetivo  
(1 9 2 )

,  estos endoscopios pueden tener ángulos de 

visión diferentes, de 0º, 30º, 70º y 120º.  Los endoscopios de 0 y 30º se 

utilizan para inspeccionar y realizar procedimientos diagnósticos y 

terapéuticos con el  instrumental manejado  a través del  canal de 

trabajo, mientras que los de ángulos de visión mayores sólo permiten 

la exploración, ya que impiden el  control del trabajo de la 

instrumentación 
(2 7 )

.  El endoscopio de 0º sólo refleja lo que se está 
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viendo de frente, mientras que los otros ángulos de visión permiten 

visualizar áreas de difícil acceso 
(2 7 ;2 0 1 )

.  Sin embargo, la dificultad 

más importante con los endoscopios angulados es la posibilidad de 

desorientación.  

 

 

Los fibroscopios o endoscopios basados en la fibra óptica  

pueden ser de tres tipos: flexibles, dirigibles o rígidos. El fibroscopio 

flexible se caracteriza por su pequeño diámetro (menos de 2 mm) y por 

carecer de canal de trabajo. Se utilizan fundamentalmente como guía 

Figura 11 .  Endoscopios  r ígidos de lentes.  E l  endoscopio de la  par te  super ior  

t iene una  ópt ica  de 0º ,  mient ras que  el  infer ior ,  una de  30º .  El  endoscopio de  la  

par te  infer ior  incorpora  un canal  de trabajo.  
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para la correcta posición de un catéter en el interior de una cavidad 

llena de líquido cefalorraquídeo ya que, debido a su pequeño diámetro,  

puede ser introducido dentro del  mismo c atéter a modo de estilete 

(2 0 1 ;2 06 )
.  El fibroscopio dirigible se caracteriza porque el  extremo 

distal de la fibra óptica puede ser orientado hacia arriba o hacia abajo 

con unos ángulos de inclinación que varían en función  del modelo (-

100º/+160º, -100º/+180º, -120º/+170º). Además, tiene diámetros muy 

pequeños (2.9-4.3 mm) y pueden tener canal de trabajo y/o de 

aspiración e irrigación. Al mismo tiempo, tiene como ventaja el que el  

canal de trabajo puede modificarse con el m ismo ángulo que la fibra 

óptica, por lo que permite inspeccionar y trabajar en sitios de difícil  

acceso o realizar dos procedimientos en sitios diferentes de la cavidad 

sin necesidad de realizar un trépano diferente 
(1 9 1 )

.  Por último, el  

fibroscopio rígido  es un endoscopio que posee un canal de trabajo y 

uno o dos canales de irrigación y aspiración. Al ser de diámetro 

pequeño (2.3-4.6 mm), está indicado en casos de ventrículos pequeños. 

Además, es muy ligero, por  lo que es fácilmente manipulable 
( 1 9 1 )

.   

Cada uno de estos dos grandes grupos de endoscopios tiene una s 

ventajas e inconvenientes  que es necesario conocer para escoger el  

sistema más idóneo para el trabajo a re alizar. El endoscopio basado en 

el sistema de lentes tiene como principal ventaja el que proporciona 

una calidad de visión excelente. Además, al tener un diámetro mayor,  

permite la introducción de instrumentos más grandes y robustos a 

través de los canales  de trabajo para la realización de diversos 

procedimientos. Sin embargo, este endoscopio es más pesado, por lo 

que tiene una menor maniobrabilidad. Por otro lado, el fibroscopio 

flexible proporciona imágenes de peor resolución y los canales de 

trabajo son más pequeños, limitando el tipo de instrumentación que 

puede ser introducido, pero tiene las ventajas de que son muy ligeros,  
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por lo que son fáciles de manipular, y al ser flexibles,  permite 

visualizar un mayor campo sin modificar la dirección inicial  

planificada 
(2 0 1 ;2 0 5 ;207 ;2 0 8 )

.  El fibroscopio rígido se sitúa entre los 

endoscopios de lentes y los fibroscopios flexibles, ya que produce 

imágenes de mayor calidad que el flexible, pero pesa mucho menos 

que el de lentes, por lo que es manipulable con mayor facilidad 
(1 9 1 )

.  

Junto al endoscópico, existen una serie de accesorios  que 

cumplen varias funciones necesarias para el correcto funcionamiento 

del  sistema.  

Las vainas  permiten canular el espacio lleno de líquido sobre el 

que se va a trabajar e introducir y retirar el endoscopio a través de 

ellas tantas veces como sean precisas sin dañar el tejido nervioso que 

pueda producirse por estas maniobras. La mayor parte de las vainas se 

introducen en el parénquima cerebral  junto con un obturador, el cual 

se retira al colocar el dispositivo en el si tio deseado.  Habitualmente, a 

estas vainas se le incorporan una serie de canales (entre 1 y 5): el  

canal óptico, por donde se intro duce en endoscopio, y el o los canales 

de trabajo, por donde se insertan y retiran los instrumentos de trabajo,  

y el o los canales de irrigación y aspiración (figura 12) 
(1 9 1 ;2 0 1;2 0 5 ;2 0 9 )

.  

La cámara de televisión  es uno de los componentes esenciales 

de todo sistema endoscópico. Se utiliza la denominada cámara chip o 

dispositivo de cargas eléctricas interconectadas (CCD), de circuitos 

integrados. El chip está constituido por una serie de células 

fotoeléctricas horizontales y verticales, que se disponen en líneas que 

se entrecruzan en puntos que se denominan pixels . Gracias al efecto 

fotoeléctrico, cuando un haz de luz de un objeto determinado incide 

sobre estos puntos, se genera una corriente eléctrica, cuyo voltaj e será 

directamente proporcional al brillo de la luz. Con las corrientes 
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eléctricas de diversos voltajes generadas,  se crea la imagen digital  del  

objeto. Actualmente,  existen dos tipos de CCD: la cámara de simple 

chip, que es el que habitualmente se uti liz a en neuroendoscopia, o la 

de tres chips 
(1 9 8 ;2 0 1)

.  Para la iluminación durante un procedimiento 

endoscópico se utiliza la luz de xenón como fuente de luz  (figura 13),  

la cual se transmite al endoscopio mediante  un haz incoherente de 

fibras ópticas. Junto con la cámara de TV y grabadora ,  suele colocarse 

en un mueble que permite la fácil manipulación de los mismos (figura 

14).  

 

 

 

 

Para obtener una buena visualización del campo, es necesario 

tener el medio lo más transparente posible. Ello se consigue gracias a 

un sistema de irrigación ,  que puede hacerse de manera manual o 

mediante bombas de irrigación.  

 

 

Figura 12.  Vaina de operac ión.  Este accesor io  permi te que e l  endoscopio pueda  

ser  introducido y re t irado var ias veces a  través del  canal  ópt ico sin dañar  las  

es tructuras ana tómicas  mediante e s tas maniobras.  Además,  puede incorporar  

canales de trabajo y canales  de ir r igación -aspirac ión.  En e l  recuadro infer ior  

derecha ,  se  observa el  ensamblaje de l  endoscopio con la  vaina.  

Ca na l  de  i rr ig a c ió n  

Ca na l  ó pt i co  

Ca na l  de  tra ba jo  
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Los soportes o sistemas de f ijación del endoscopio  pueden 

llegar a ser útiles en procedimientos de larga duración con 

Figura 13.  Fuente de  luz  de xenón de 300W.  

Figura 14.  Torre de endoscopia en el  que  se  

incluyen los  moni tores,  e l  si s tema de  grabación,  la  

fuente de i luminación,  un ordenador  y una cámara.  
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endoscopios rígidos de lentes, debido al cansancio que puede 

originarse cuando son sostenidos y manejados por el cirujano. El 

mecanismo de fijación de estos soportes puede ser mecánic o, 

electromagnético o neumático.  

Con la finalidad de aumentar la seguridad y precisión durante 

los procedimientos endoscópicos, se pueden utilizar los sistemas de 

guía estereotáxica  
(2 5 ;2 6 ;2 1 0 -2 1 5 )

.  Con estos accesorios,  se puede 

realizar una planificación preoperatoria del punto de entrada y de la 

trayectoria del endoscopio más adecuada hacia el objetivo , evitando 

lesionar de manera innecesaria estructuras intracerebrales ,  y servir  

como guía intraoperatoria para confirmar la orientación  espacial  

durante el procedimiento quirúrgico  
(2 7 ;2 10 ;2 12 ;21 3 ;21 6 -2 1 9)

.  Estos 

sistemas de ayuda por imagen se han encontrado útiles como guías en 

casos de ventrículos pequeños o para acceder al  tercio posterior del  

tercer ventrículo, para seleccionar el punto de entrada en las lesiones 

quísticas, para mantener la orientación y localizar el punto de 

fenestración más apropiado en el caso de hidrocefalias multi loculadas  

y para la realización de ventriculostomías en el caso de suelos del  

tercer ventrículo engrosados y no transparentes 
(2 1 0 ;2 13 ;2 18 ;220 -2 2 4 )

.  Los 

sistemas de estereotaxia pueden ser con o sin marco. La estereotaxia 

con marco se utiliza fundamentalmente localizar con precisión el  sitio 

de biopsia y resección tisular y para guiar el  trayecto del 

neuroendoscopio 
(2 1 7 )

.  Las grandes desventajas de este tipo de 

estereotaxia son el  tener que fijar un marco a la cabeza del p aciente,  la 

dificultad de movimientos que genera un arco voluminoso y pesado y 

la mayor duración del procedimiento, debido a la necesidad de colocar 

dicho arco y los posteriores estudios de imagen que se realizan el  

mismo día de la cirugía 
(2 1 7 ;2 1 8 )

.  La estereotaxia sin marco no dificulta 

manejar libremente el  endoscopio y,  además, permite controlar a 
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tiempo real  la posición del extremo del mismo al igual que la 

trayectoria 
(2 1 0 ;2 1 3;2 18)

.  Asimismo, la planificación de la cirugía puede 

realizarse los días previos a la misma, lo que implica acortar el tiempo 

del procedimiento 
(2 1 7 ;2 1 8 )

.  Un problema a tener en cuenta a la hora de 

emplear estos sistemas es el desplazamiento de los tejidos durante la 

cirugía debido a la pérdida de líquido cefalorraquídeo y a la posición 

de la cabeza, lo que provoca una pérdida de precisión de la 

planificación previa 
(2 0 8 ;2 12 ;2 13 ;21 7 ;21 9 ;22 5 )

.  

Por último, junto al  endoscopio y a sus accesorios, existe una 

serie de instrumentos  que son introducidos a través de los diferentes 

canales de trabajo y que se cumplen diversas funciones para el manejo 

de la patología determinada.  Entre estas herramientas, existen p inzas 

de biopsia y de agarre y  microtijeras  (figura 15), diseñados para la 

disección, tracción y tomar biopsias de los diversos tejidos. Los 

catéteres con balón  tratan de dilatar las aperturas creadas en l as 

membranas. Además, al inflarse el balón, las estructuras se comprimen 

y favorecen la hemostasia. Estos balones son utilizados con frecuencia 

para abrir el  suelo del tercer ventrículo 
(2 0 1 )

.  

 

 
Figura 15.  Ins trumentos  microquirúrgicos para endoscopia :  

p inzas de  biopsia y t i jeras.  
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 En cirugía endoscópica, la hemostasia es fundame ntal,  debido a 

que el sangrado impide una buena calidad de imagen. Gracias a la  

generación de una corriente eléctrica, los instrumentos de 

electrocauterización  (figura 16) logran coagular o cortar tejidos 
(1 9 8 )

.  

Existen dos tipos de electrocauterio: el  monopolar y el bipolar. La 

coagulación monopolar  puede ser utilizada en modo de coagulación o 

corte para la hemostasia, fenestración o disección tisular. Dentro del  

campo de la endoscopia, es muy úti l para la perforación de membranas 

quísticas y del suelo del tercer ventrículo, debido a que puede 

seleccionarse con sumo detalle e l punto a fenestrar y que, debido a la 

corriente, el sitio elegido se adhiere a la punta de la monopolar y así  

se evita la tendencia que t iene el instrumento al deslizamiento 
(1 9 1 )

.  La 

adherencia a la punta de los tejidos y la dispersión de la corriente con 

la posibilidad de general lesión térmica son dos inconvenientes de los 

sistemas monopolares 
(1 9 1 ;2 05 )

.  Las ventajas fundamentales del  cauterio 

bipolar respecto a la  monopolar son el mayor control del trabajo que 

se está realizando sobre el tejido y la menor diseminación de la 

corriente eléctrica.  

 

 
Figura 16.  E lec trocauter io  monopolar  y bipo lar  út i les como instrumentos de 

disecc ión y hemostasia  t isular .  
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 Por último, se dispone del LASER ,  que es un acrónimo inglés de 

“Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation” o 

“amplificación de la luz por emisión estimulada de radiación”. El láser 

se genera en un tubo de plasma en cuyos extremos se colocan dos 

espejos, uno de los cuales es capaz de transmitir la luz 
(2 2 6 )

.  Las 

moléculas de gas del medio se someten a un intenso campo 

electromagnético, lo que provoca su excitación. El paso del estado de 

excitación al de reposo provoca la liberación de un fotón o unidad de 

energía que posee una determinada longitud de onda , lo cual se 

denomina fluorescencia.  Este fotón choca contra otra molécula y 

produce la excitación de la misma, lo que acaba generando un nuevo 

fotón cuya longitud de onda está en fase con el primero. Este proceso, 

que se repite de manera continua, recibe el nombre de em isión 

estimulada. Los espejos de ambos extremos del tubo reflejan los 

fotones, lo que provoca que se produzca un aumento tanto del  

movimiento como de la energía dentro del tubo, hasta que se produce 

la emisión del rayo láser . La aplicación del láser en los  tejidos origina 

un aumento instantáneo de la temperatura, lo que conduce a una 

vaporización del líquido extracelular y una ruptura celular 
(2 0 1 )

.  El 

grado de calentamiento de los tej idos, el  área de efecto del láser y el  

tipo de lesión que se genera dependerá tanto de las característ icas del  

láser (longitud de onda, potencia,  densidad del rayo y tiempo de 

exposición), como de las del tej ido al que se está aplicando 

(coeficiente de absorción de la luz, la longitud de extinción como 

medida del grado de penetración de la luz y la existencia de moléculas 

cromóforas que absorben luz, como el  agua, la hemoglobina o la 

melanina) 
(2 2 6 )

.  Los efectos del rayo láser que se util izan en cirugía 

son la fotocoagulación, que permite controlar sangrados y la 

desvitalización tisular, y la fotovaporización, para la incisión y 

vaporización de tejidos  
(1 9 8 ;2 0 1 ;2 0 5;2 26 )

.  La mayoría de los láseres no 
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son útiles en neuroendoscopia, debido  a la mala transmisión de la  

energía a través de los fluidos. Los tres principales láseres que se 

utilizan en endoscopia son el Nd:YAG (neodimio:itrio -aluminio-

granate), el KTP (potasio -titanilo-fosfato) y el láser argón 

(1 9 1 ;2 01 ;2 05 ;22 7 )
.  Las indicaciones fundamentales son las 

ventriculostomías, las fenestraciones de quistes y la extirpación de 

tumores 
(2 0 1 ;2 2 7 )

.  

I.3.3.  INDICACIONES 

 En general , la endoscopia del sist ema nervioso central se aplica 

a patologías derivadas de problemas de circulación del líquido 

cefalorraquídeo, a lesiones quísticas y a lesiones localizadas en el  

interior del sistema ventricular o en íntimo contacto con el mismo. Sin 

embargo, coincidiendo con el resurgir de la neuroendoscopia en los  

años ochenta 
(1 8 4 ;1 8 6 ;2 2 8 )

,  las indicaciones han ido creciendo de manera 

muy significativa (tabla 7).  

I.3.3.1. Tratamiento endoscópico de la hidrocefalia .  

 El tratamiento de la hidrocefalia constituye la aplicación más 

frecuente del endoscopio en el sistema nervioso central. Como el 

objetivo del tratamiento endoscópico consiste en crear comunicaciones 

entre las cavidades ventriculares o entre los ventrículos  y el  espacio 

subaracnoideo, la hidrocefalia obstructiva o no comunicante es la 

principal  indicación del mismo.   

 

 

 



Álvaro Otero Rodríguez          Introducción 

56 

 

Tabla 7 .  Aplicac iones neuroendoscópicas   

Hidrocefa l ia  

Quistes  aracnoideos  

Tumores intra  o  paraventr iculares  

Microcirugía as ist ida por  endoscopio  

Cirugía endoscópica de base  de cráneo  

Otras indicac iones:  Hematomas intravent r iculares  

 Hematomas intracerebra les  

 Tumores intraparenquimatosos  

 Abscesos  cerebra les  

 Hematoma subdural  crónico  

 

La ventriculostomía del suelo del tercer ventrículo  es el  

procedimiento neuroendoscópico más común 
(1 8 5 ;1 9 1 ;2 0 8;2 29 )

.  Consiste 

en comunicar el suelo de la parte anterior del  tercer ventrículo con la 

cisterna prepontina.  Este procedimiento s e aplica como técnica 

derivativa en el  caso de obstrucciones a la circulación de líquido 

cefalorraquídeo en cualquier punto si tuado entre la parte media del  

tercer ventrículo y los agujeros de Luschka y Magendie, con un 

espacio subaracnoideo patente y una absorción adecuada de líquido 

cefalorraquídeo 
(1 9 1 ;2 0 8 ;2 30 ;23 1 )

.  Entre las indicaciones fundamentales de 

la ventriculostomía, destacan las hidrocefalias causadas por estenosis 

del acueducto de Silvio,  ya sean congénitas 
(2 3 2 -2 3 5 )

 o adquiridas 

(tumores tectales o tumores de la región pineal) 
(1 9 1 ;2 3 4 ;23 6 -2 4 1 )

,  por 
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tumores de la fosa posterior 
(2 3 4 ;2 4 2 -2 4 7)

 y por obstrucciones de la 

salida de líquido cefalorraquídeo por el cuarto ventrículo 
(2 3 4 ;2 4 8 -25 2 )

.  

De manera general,  la ventriculostomía es un procedimiento que 

consigue buenos resultados en el 68.5 -87.1% de los casos 
(2 7 ;2 0 8 ;2 28 ;25 3 -

2 5 9 )
,  con una tasa de éxitos que depende de la etiología de la 

hidrocefalia 
(2 3 0 )

.  En términos generales, las hidrocefalias por 

estenosis del acueducto de Silvio y de lesiones ocupantes de espacio 

son las que obtienen los mejores resultados, mientras que las 

secundarias a infecciones y hemorragias evidencian peores tasas de 

éxitos 
(2 3 0 ;2 5 3;2 5 4;2 56 -2 5 8 ;2 60 )

.  

Existen otros procedimientos endoscópicos para el tratamiento 

de la hidrocefalia,  destacando la septostomía  o fenestración del 

septum pellucidum en el caso de obstrucciones de un foramen de 

Monro que provoca dilatación de uno de los ventrículos laterales  

(1 8 5 ;2 61 -2 6 4 )
;  la acueductoplastia  con o sin stent  como alternativa a la 

ventriculostomía, en el caso de estenosis de l acueducto de Silvio 

causada por la existencia de una membrana o en el caso de un cuarto 

ventrículo aislado 
(2 2 8 ;2 64 -2 6 9 )

;  o la cauterización de los plexos 

coroideos  como medida de último recurso en casos de hidranencefalia ,  

en hidrocefalias severas y lentamente progresivas, en hidrocefalias 

con mielomeningoceles de pacientes en países con mínimos recursos y 

en casos de hiperplasia de plexos coroideos que generan 

sobreproducción de líquido cefalorraquídeo  
(1 8 5 ;2 70 -2 7 4 )

.  Por último, 

destacar también el  tratamiento endoscópico de las hidrocefalias 

multiloculadas 
(2 7 5 -2 7 8 )

.  En estos casos, el objetivo de la técnica 

endoscópica es comunicar los diversos compartimentos mediante la 

fenestración de los tabiques con el fin de que  se comporte como una 

única cavidad y,  secundariamente, poder simplificar las derivaciones e 

incluso evitar su implantación 
(2 7 ;1 9 1 ;2 21 ;2 31 ;2 7 5;2 76 ;2 79 )

.   
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I.3.3.2. Tratamiento de quistes aracnoideos  

 Los quistes aracnoideos son procesos congénitos que consisten 

en colecciones de líquido cefalorraquídeo localizadas en las cisternas 

aracnoideas y que se producen como consecuencia de una duplicidad o 

desdoblamiento de la capa aracnoidea  
(2 2 0 ;2 80 -2 8 2 )

.  El 30-50% de los  

quistes se localizan en la cisura de Silvio, el 10% en la convexidad 

cerebral, el 10% en la cisterna supraselar, el 10% en la cisterna 

cuadrigeminal, el 10% en el ángulo pontocerebeloso y el 10% a nivel  

de la línea media de la fosa posterior 
(2 2 0 )

.  

 El tratamiento quirúrgico de los quistes aracnoideos estará 

indicado en aquellas situaciones en las que estos sean sintomáticos 

(2 2 0 ;2 82 -2 8 4 )
.  En los casos en los que sean asintomáticos, la indicación 

es más controvertida.  En los adultos suele optarse por una actitud 

expectante, mientras que en los niños  de menos de 3-4 años suelen 

tratarse aquellos  que ejercen un efecto de masa significativo sobre el  

parénquima, ya que pueden interferir con el desarrollo normal del 

cerebro 
(2 2 0 ;2 8 3 ;2 8 4 )

.  

 En términos generales,  los objetivos que persigue el tratamiento 

quirúrgico son, por un lado, la resección de las membranas del quiste 

y,  por otro lado, la derivación del contenido bien a los espacios  

intracraneales (subaracnoideo o intraventricular), bien a cavidades 

extracraneales, como el  peritoneo 
(2 8 5 )

.  

 Entre las opciones quirúrgicas disponibles, están la resección 

del quiste, la aspiración estereotáxica, la fenestración mediante 

craneotomía o endoscopia, estableciendo una comunicación entre el  

quiste y las cisternas basales o los ventrículos (quistocisternostomía o 

quistoventriculostomía, respectivamente) y la derivación 

quistoperitoneal 
(2 2 0 ;2 8 0 -2 84 ;2 86 ;28 7 )

.  Las principales ventajas de la 
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cirugía convencional y la endoscopia respecto al shunt 

quistoperitoneal son el evitar las compli caciones y la dependencia de 

este disposit ivo 
(2 7 ;1 91 ;2 2 0;2 82 ;2 86 )

.  Ventajas de la endoscopia respecto a 

la craneotomía son la menor morbilidad y mortalidad del 

procedimiento y un menor sangrado 
(2 8 6 )

.  Si a esto se le suma una tasa 

de éxitos comprendida entre un 71 y un 81% 
(2 8 7 )

,  la fenestración 

endoscópica se puede considerar la técnica de primera elección en el  

tratamiento de los quistes aracnoideos  
(2 8 4 ;2 8 6 -2 88 )

.  

I.3.3.3. Manejo endoscópico de los tumores intra o 

paraventriculares  

 La neuroendoscopia se ha establecido como un importante 

recurso en el manejo de los tumores si tua dos en el interior  del  sistema 

ventricular o adyacentes al  mismo. Al ser el  líquido cefalorraquídeo 

un medio excelente para la transmisión de la luz y debido a la 

facilidad para trabajar que genera la dilatación ventricular derivada de 

la obstrucción secundaria al tumor, estos se consideran como lesiones 

ideales para la aplicación endoscópica 
(2 2 2 ;2 2 4 )

.   

 Los objetivos generales de la endoscopia en el manejo de los 

tumores intraventriculares son la realización de  biopsias,  la resección 

tumoral y el manejo de la hidrocefalia secundaria 
(1 9 1 ;2 1 0;22 2 ;2 89 ;29 0 )

.  

Además, se pueden extraer muestras de líquido cefalorraquídeo para 

analizar diferentes parámetros de interés (marcadores tumorales,  

citología) e inspeccionar el sistema ventricular en busca de 

diseminación tumoral ependimaria 
(2 9 0 )

,  hecho de gran importancia por 

ejemplo para el tratamiento y pronóstico de determinados tumores de 

la región pineal 
(2 0 9 ;2 2 2 ;2 91 )

.   

 La biopsia constituye la indicación más habitual en el manejo 

endoscópico de los tumores intraventriculares 
(2 1 0 ;2 2 2 )

.  Está indicada 
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en aquellos tumores que se localizan dentro del sistema ventricular o 

aquellos que están en contacto con las paredes de dichas cavidades 

(2 9 0 )
.  Es un procedimiento mínimamente invasivo, con un alto 

rendimiento diagnóstico (61-100% en series recientes 
(2 3 7 ;2 5 7 ;29 2 -2 9 8 )

) y 

con una probabilidad muy baja de secuelas debidas a problemas 

hemorrágicos 
(2 2 2 ;2 97 ;2 9 9 )

,  por lo que se considera una técnica de 

elección para establecer el d iagnóstico 
(2 9 6 ;2 9 7 )

.  La biopsia endoscópica 

tiene importantes ventajas respecto a la guiada por estereotaxia  

(2 7 ;2 1 0 ;2 2 2;2 90 ;2 97 )
:  visualización directa de la lesión , lo que aumenta la 

precisión y la seguridad del procedimiento, al permitir escoger la zona 

a biopsiar; posibilidad de coger mayor muestra y con escaso artefacto 

mecánico derivado de la manipulación; observación directa de una 

posible hemorragia, lo que pe rmite actuar de manera inmediata sobre 

la misma; y por últ imo, la posibil idad de tra tar en el mismo acto 

quirúrgico la hidrocefalia obstructiva generada por el tumor, bien 

mediante ventriculostomía del suelo del tercer ventrículo u otro 

procedimiento derivativo.  

 Además de la biopsia, a través de la endoscopia se puede llegar 

a la resección de tumores  intraventriculares  o paraventriculares que 

protruyen a las cavidades . Existen una serie de factores del  tumor que 

favorecen la resección endoscópica: diámetro  inferior a 2 cm, 

consistencia blanda, poco vascularizado, situado en el ventrículo 

lateral, de bajo grado desde un punto de vista histológico, sin 

calcificaciones y con hidrocefalia asociada 
(2 7 ;2 1 0 ;2 22 ;29 0 ;30 0 )

.  Se han 

publicado resecciones endoscópicas de varios tumores, como quistes 

coloides, subependimomas, gliomas de bajo grado exofíticos,  

astrocitomas subependimario de células gigantes, neurocitomas 

centrales, tumores de plexos coroideos y craneofaringioma s 

intraventriculares  
(2 0 9 ;2 10 ;22 2 ;23 7 ;2 9 0 ;3 0 0 -3 05)

.  De todas ellas , el quiste 
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coloide es la lesión que con más frecuencia se ha resecado por vía 

endoscópica 
(2 7 ;2 1 0 ;222 )

.  El  tratamiento endoscópico ha sido exitoso , 

con resecciones totales o casi totales en el  62-100% de los casos  

(2 1 0 ;3 06 -3 1 3 )
.  Comparando los resultados con la microcirugía  

(2 7 6 ;3 08 -3 1 0 )
, 

en la mayoría de las series  la resección endoscópica implica un menor 

tiempo quirúrgico, una menor estancia hospitalaria y una menor tasa 

de complicaciones, con resultados quirúrgicos similares ,  si bien la 

posibilidad de que con la  endoscopia quede algún resto de quiste es 

mayor, de modo que son necesarios estudios a largo plazo para ver la 

posible repercusión de est a circunstancia 
(3 0 9 ;3 1 0 )

.    

I.3.3.4. Microcirugía asistida por endoscopio 

 Esta técnica consiste en el uso complementario del endoscopio 

durante los procedimientos microquirúrgicos 
(2 4 ;2 6 ;2 7;1 72 )

.  En esta 

situación, la neuroendoscopia añade ventajas al microscopio: 1)  mejor 

resolución de las estructuras anatómicas y patológicas al proporcionar 

mayor iluminación en profundidad y al  tener cercana  la punta del  

endoscopio 
(2 5 ;2 6 ;1 7 2 ;1 9 1 ;29 0 ;3 1 4 )

,  2) un campo quirúrgico mayor y 3) la 

posibilidad de tener una visión en ángulo, no solamente en línea recta,  

por lo que disminuye la necesidad de realizar retracción cerebral y de 

estructuras neurovasculares , lo que implica una menor probabilidad de 

dañarlas, y asimismo permitir visualizar estructuras que se localizan 

por detrás o que están ocultas por otras situadas en línea recta con el  

campo de visión del  microscopio 
(2 4 -2 7 ;1 7 2;1 9 1 ;2 9 0 ;3 1 4;3 15 )

.  

 La microcirugía asistida por endoscopio se aplica 

fundamentalmente a patologías localizadas en las cisternas 

subaracnoideas de la base del cráneo , sistema ventricular, silla turca o 

en el tejido cerebral 
(2 4 ;2 6 ;31 4 )

.  Son indicaciones concretas el manejo de 

los aneurismas cerebrales, antes del clipaje , para identificar las 
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característ icas anatómicas del cuello e inspeccionar estructuras , como 

vasos perforantes,  que pudieran estar ocultos por el saco 

aneurismático;  y,  tras el  cl ipaje, para comprobar si el aneurisma se ha 

cerrado en su totalidad y si los vasos arteriales han quedado 

permeables 
(2 4 -2 6 ;1 9 1 ;31 6 -3 2 0 )

.  

En los tumores de base de cráneo, en especial el schwannoma 

vestibular, el endoscopio ayuda a visualizar el interior del conducto 

auditivo interno, sobre todo para comprobar si la resección ha sido 

completa, y observar el origen del nervio facial sin necesidad de 

retraer el  tumor, el  VIII par craneal o el tronco del encéfalo  
(2 4 -

2 6 ;1 91 ;29 0 ;31 5 ;3 2 1 -3 25 )
.  Por otra parte,  los síndromes de compresión 

neurovascular, como el hemiespasmo facial y la neuralgia del  

trigémino, se benefician también de esta técnica que aumenta la 

posibilidad de identificar el  vaso causant e de la compresión y 

comprobar además  la descompresión realizada 
(2 4 -2 6 ;1 9 1 ;3 26 -3 3 1 )

.  

I.3.3.5. Cirugía endoscópica de base de cráneo  

 La aplicación del endoscopio a la cirugía transesfenoidal de los 

tumores selares ha sido introducida recientemente 
(3 3 2 )

,  ya sea como 

instrumento adjunto al microscopio 
(2 6 ;3 3 3 -3 41 )

 o como única 

herramienta de visión 
(3 4 1 -3 4 8 )

.   

 Comparado con el microscopio, la endoscopía tiene ventajas en 

la cirugía transesfenoidal como el proporcionar una visión más amplia 

y adicional de las áreas selar y supra -paraselar (lo que permite 

aumentar la posibilidad de resecciones completas de las lesiones) y las 

que se sitúan alrededor del seno esfenoidal, y aportar una imagen 

desde el interior del campo quirúrgico, cercana al objetivo perseguido  

(2 7 ;1 9 1 ;3 3 2;3 35 ;3 41 ;3 48 -3 55 )
.  



Álvaro Otero Rodríguez          Introducción 

63 

 

 La cirugía transesfenoidal endoscópica endonasal pura ,  sin 

microscopio, se ha venido desarrollando a partir de l os años 90 

(3 5 3 ;3 56 )
.  Respecto a la técnica microscópica tradicional, no se requiere 

retractor nasal, por lo que se produce menor trauma a las fosas nasales 

y un mayor grado de maniobrabilidad de los instrumento s quirúrgicos 

(1 9 1 ;3 41 ;3 50 ;35 2 ;35 3 ;35 7 ;35 8 )
.  Al proporcionar una visión más ampliada del  

seno esfenoidal, se llegan a identificar puntos anatómicos de 

referencia 
(3 3 2 ; 3 5 1 ;35 3;3 5 8 )

,  como las arterias carótidas y los nervios 

ópticos, lo que aumenta la seguridad del procedimiento y hace 

innecesario el equipo de rayos X 
(3 3 2 ;3 5 1;3 5 8 )

.  La excelente resolución 

de la cámara permite  diferenciar en muchas ocasiones la glándula 

hipofisaria del tej ido tumoral  
(3 3 2 )

 y facili tar una visión de las paredes 

del seno cavernoso, del diafragma selar y del quiasma óptico  
(3 3 2 )

.  Por 

último, al no ser necesario el empaquetamiento nasal al finalizar la 

intervención, el postoperatorio suele ser más confortable para los 

pacientes 
(3 3 2 ;3 5 1 )

.  

 Además de la técnica endoscópica endonasal estándar dirigida a 

abordar lesiones a nivel de la silla turca, existe la aproximación  

endoscópica endonasal extendida ,  que consiste en crear grandes 

accesos quirúrgicos a nivel de las fosas nasales con el  fin de poder 

tratar patologías que se sitúan alrededor de la silla  
(3 4 1 ;3 4 6 ;347 ;3 5 3;3 59 )

.  

Gracias a ella,  son subsidiarias de manejo endoscópico muchas 

lesiones situadas en la línea media de la base del cráneo, desde la 

crista galli hasta la segunda vértebra cervical  

(2 5 ;1 9 1 ;3 4 6;3 47 ;3 51 ;3 53 ;355 ;3 5 9 -36 1 )
.  Además del tratamiento de las fístulas de 

líquido cefalorraquídeo 
(3 5 1 ;3 5 5 ;3 6 2 ;3 6 3 )

,  destacan los tumores como la 

patología más frecuentemente abordada por esta vía, como los 

meningiomas del surco olfatorio, planum esfenoidal y tubérculo selar  

(3 4 7 ;3 51 ;3 55 ;35 8 ;36 1 ;36 2 ;36 4 )
,  los craneofaringiomas  
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(3 4 7 ;3 49 ;3 51 ;35 5 ;35 8 ;36 1 ;36 2 ;3 65 ;36 6 )
,  los adenomas hipofisarios gigantes  

(3 4 7 ;3 55 ;3 61 ;36 2 )
,  estesioneuroblastoma 

(3 5 5 ;3 6 1 ;36 2 )
,  quistes supraselares 

de la bolsa de Rathke 
(3 4 7 ;3 5 1 ;355 ;3 6 1 )

,  cordomas de clivus 

(3 4 7 ;3 51 ;3 55 ;36 2 ;36 7 ;36 8 )
 y tumores a nivel  del  seno cavernoso  

(3 5 1 ;3 5 2 )
. 

También se han realizado odontoidectomías 
(3 6 9 ;3 7 0 )

 y cl ipaje de 

aneurismas cerebrales  
(3 7 1 ;3 7 2 )

.  Las ventajas fundamentales de esta vía 

respecto a las craneotomías son el abordaje directo de la lesión, la 

escasa retracción cerebral, la mínima manipulación de estructuras 

neurovasculares y la devascularización precoz de los tumores  

(3 4 6 ;3 47 ;3 49 -3 5 1 ;3 5 8 ;3 6 0;36 1 ;3 64 ;37 3 )
.  

I.3.3.6. Otras indicaciones de la neuroendoscopia  

 Existen otras patologías que, en menor medida, se tratan 

mediante procedimientos  endoscópicos, como la hemorragia 

intraventricular 
(2 2 2 ;3 7 4 -3 7 7 )

,  el hematoma intracerebral espontáneo o 

primario (no debido a aneurismas u otras malformaciones vasculares ) 

(1 6 ;1 7 ;19 -2 2 ;37 8 ;37 9 )
,  abscesos cerebrales (aspiración del contenido del 

absceso) 
(3 8 0 -3 8 2 )

,  tumores intraparenquimatosos 
(3 8 3 ;3 8 4 )

 y hematomas 

subdurales crónicos (guía visual para la inserción del c atéter subdural  

e identificación y fenestración de tabiques membranosos) 
(3 8 5 ;3 8 6 )

.   

I.3.4.  LIMITACIONES DE LA NEUROENDOSCOPIA  

 En comparación con otras especialidades,  la endoscopía aplicada 

al sistema nervioso  central ha tenido un desarrollo más lento y 

prolongado 
(2 1 2 )

.  Por un lado, la técnica endoscópica se basa en 

utilizar las cavidades naturales del  organismo. En el sistema nerv ioso, 

las lesiones que tradicionalmente han sido accesibles a la endoscopia 

son aquellas que se encuentran dentro o alrededor de cavidades llenas 

de líquido cefalorraquídeo, que es un medio excelente para la 

iluminación, en la cavidad torácica o, más recie ntemente, alrededor de 



Álvaro Otero Rodríguez          Introducción 

65 

 

la cavidad nasal o senos paranasales. Por otra parte,  el neurocirujano 

tiene más experiencia con el uso del microscopio, que ofrece una 

excelente iluminación y un gran poder de magnificación, al igual que 

una visión estereoscópica.  

 Existen una serie de limitaciones de la endoscopia en el 

tratamiento de diversos procesos del sistema nervioso. En primer 

lugar, y a diferencia del microscopio, la endoscopia ofrece una visión 

bidimensional de las estructuras, lo que puede dificultar la o rientación 

anatómica 
(1 9 1 ;2 1 2 ;3 87 )

.  En segundo lugar, debido a los mínimos 

espacios en los que se trabaja, la instrumentación debe ser de pequeño 

tamaño y sus movimientos limitados, derivando en una menor 

versatilidad. En tercer lugar, solamente se tiene visión directa de las 

estructuras que se encuentran en el extremo del endoscopio, por lo que 

no se controlan las que se localizan a lo largo del mismo, por detrás de 

este extremo, posibilitando la lesión de estas  zonas 
(2 4 )

.   En cuarto y 

último lugar, la presencia de sangrado representa una de las mayores 

limitaciones de la técnica endoscópica, ya que impide una clara 

visualización del campo quirúrgico 
(1 8 ;2 4;2 1 0 ;2 2 2 )

 y la realización de la 

hemostasia se ve muy dificultada debido al mínimo espacio en el que 

deben trabajar los instrumentos 
(1 0 8 )

.  
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 En la actualidad, el  tratamiento quirúrgico de los hematoma s 

intraparenquimatosos cerebrales es un tema sujeto a múltiples  

controversias. El motivo fundamental es la ausencia de beneficio en 

cuanto a mortalidad y resultados funcionales tras la intervención 

quirúrgica respecto al tratamiento médico conservador. Un a de las 

razones que se exponen es la agresión que s ufre el parénquima sano 

como consecuencia de la propia cirugía ,  especialmente en el  caso de 

hemorragias situadas en zonas profundas,  donde el abordaje se realiza 

a través de una importante cantidad de tej ido cerebral indemne.  

 Por esta razón, se han buscado técnicas quirúrgicas alternativas 

que se consideren mínimamente invasivas, es decir, que produzcan 

menor lesión sobre el parénquima no afectado. Entre ellas, destacan la 

evacuación endoscópica. Cada vez hay más estudios que demuestran la 

eficacia y el menor daño encefálico en el tratamiento de numerosas 

patologías del sistema nervioso . Sin embargo, las características de las 

colecciones hemáticas y las dificultades de visibilidad para acceder a 

los hematomas y evacuarlos de forma adecuada  requieren mejoras 

técnicas en el  diseño de los neuroendoscopios.  

 La realización de investigaciones en el animal experimental  es 

fundamental para valorar la eficacia de la técnica y sus 

modificaciones, como paso previo a  la indicación en el humano. A 

pesar de que se acepta que el cerdo es posiblemente junto a los 

primates el modelo experimental más apropiado en estos casos, en la 

actualidad no existe ninguna publicación sobre la evacuación 

endoscópica de hematomas intrace rebrales.  

Teniendo presente estos antecedentes, los objetivos marcados en 

este trabajo son los siguientes:  
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1)  Desarrollar en el cerdo un modelo experimental de evacuación 

endoscópica de hematomas intracerebrales profundos .   

 

2)  Valorar la eficacia de la evacuac ión endoscópica de hematomas 

intracerebrales comparando los volúmenes residuales de 

animales experimentales en los que tuvo lugar la evacuación del 

hematoma frente a los que no se intervinieron. 

 

3)  Evaluar un nuevo modelo de vaina transparente desarrollado p or 

nosotros como instrumento complementario de la endoscopia en 

la evacuación de hematomas intraparenquimatosos cerebrales,  

discutiendo sus ventajas e inconvenientes respecto a otras 

vainas existentes.  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IIIIII..  MMAATTEERRIIAALL  YY  MMÉÉTTOODDOO  
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III.1. PREPARACIÓN QUIRÚRGICA. 

 Para la realización del experimento, se escog ieron 17 cerdos 

ibéricos (Sus scrofa) sin distinción de sexo, con un peso comprendido 

entre 17 y 55 kilogramos y previamente estabulados , permitiéndoles 

una alimentación y una ingesta oral  ad libitum. 

En el  Laboratorio del Departamento de Cirugía de la Facultad de 

Medicina de la Universidad de Salamanca , se procedía a la sedación 

del animal experimental  mediante la administración intramuscular en 

el cuello de 1 mg/kg de diacepam, 0.05 mg/kg de atrop ina y 20 mg/kg 

de ketamina. Posteriormente, el animal ya sedado se pesaba en una 

báscula y se colocaba en la mesa de quirófano. Tras ello, se canalizaba 

una vena auricular derecha mediante un catéter intravenoso de 16 -18G 

y se inyectaba un bolo de 2 mg/kg de propofol como método de 

inducción anestésica.  

Tras la intubación orotraqueal, se iniciaba la venti lación 

mecánica con un ventilador K-Takaoka 677 versión 1.04  (K. Takaoka 

Ind. E Com, Sao Bernardo de Campo, Sao Paulo, Brasil). Los 

parámetros respiratorios utilizados eran los habituales para el manejo 

de este modelo animal en el laboratorio del  Departamento: frecuencia 

respiratoria, 12 respiraciones por minuto; relación inspiración -

espiración, de 1:2.0; presión máxima, 20 cm H 2O; presión de 

inspiración, 1 cm H2O; y volumen corriente, 8 ml/Kg.  Se  mantenía 

una perfusión de propofol de 10 mg/kg/hora a  través de la vena 

auricular.  

A continuación, se colocaba al animal en decúbito supino y se 

canalizaba la arteria femoral derecha a nivel  de la zona inguinal, con 

el fin de poder monitorizar de manera continua la presión arterial  y de 

extraer la sangre autóloga para crear el h ematoma intracerebral (figura 
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17). Por últ imo, se le volvía a colocar en decúbito esternal y se fijaban 

las cuatro extremidades a la mesa (figura 18).  

 

 

 

Figura 17.  Monitor ización invasiva de la  p resión ar ter ia l  a  t ravés de  

la  ar ter ia  femora l .  

Figura  18 .  Panorá mica  mos t rando a l  ani ma l  en  decúb i to  es t erna l .  Se  obser va  

l a  t inc ión azula da  de  l a  p i e l  deb ido a  l a  admini s t r ac ión  de  Az ul  de  Eva ns .  
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III.2. MODELO DE HEMATOMA INTRACEREBRAL  

Se establecieron dos grandes grupos experimentales, el control  y 

el problema .  El  grupo control  estuvo constituido por aquellos 

animales a los que no se les evacuaba el hematoma, mientras que el  

grupo problema  lo formaron aquellos animales a los que sí se les 

sometió a tratamiento evacuador mediante neuroendoscopia.  

Se fijaron tres intervalos entre la inducción de la hemorragia y 

la eutanasia del animal: cuatro horas, veinticuatro horas y cinco dí as.  

En función de ello, en cada grupo experimental se constituyeron tres 

subgrupos: precoz ,  intermedio  y tardío ,  respectivamente.  

Tras rasurar la zona operatoria de la cabeza del animal 

experimental y aplicar una solución yodada, se practicaba una incisión  

cutánea 15 mm a la derecha de la línea media y a nivel del  epicanto 

lateral del ojo. Con un perforador Codman® Disposable Perforator  

(Codman &  Shurtleff, Inc, Raynham, MA, USA), se realizaba un 

trépano de 14 mm de diámetro y se abría la duramadre (figura  19). A 

continuación, se extraían entre 7 y 15 cc de sangre de la arteria 

femoral . La sangre se introducía  lentamente a través de un catéter de 

plástico de 20G en la sustancia blanca del lóbulo frontal derecho del 

animal,  a 2 cm de profundidad respecto a la superficie cerebral . 

Con el fin de estudiar la permeabilidad de la barrera 

hematoencefálica, tras haber generado el hematoma, en un grupo de 

animales experimentales (grupo problema de Evans)  se inyectó 1 

ml/Kg de peso de una solución de Azul de Evans al 2%  
(1 5 5 ;1 5 9 ;1 6 8 )

 a 

través de la vía colocada en la vena auricular.  
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III.3. EVACUACIÓN ENDOSCÓPICA DEL HEMATOMA. 

INSTRUMENTACIÓN Y TÉCNICA. 

En el subgrupo problema precoz, se estableció que la evacuación 

endoscópica tuviera lugar a las dos horas de haber generado el 

hematoma. En los otros dos subgrupos, se determinó que fuera a las 12 

horas.   

La evacuación endoscópica del hematoma requirió únicamente 

tres instrumentos: el  endoscopio, un aspirador quirúrgico  y una vaina 

endoscópica transparente  diseñada por nuestro grupo investigador para 

este fin.  

Figura  19 .  En  la  f i gura  de la  izqu ierda se  obse rva l a  local izac ión  del  t rép ano  ( f lech a)  

a  15  mm de l a  derech a de  la  l ínea media  y a  la  a l t u ra  del  ep i can to  exte rno  del  o jo  

(pro yección  d i scont inua de l a  l ínea) .  En  l a  f i gura  d e l a  d erech a,  se  vi sual i za  e l  

t rép ano  de 14  mm d e d iámetro  y l a  duramadre a l  fondo  del  mi smo.  
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El endoscopio utilizado en el procedimiento fue el Hopkins II® 

Wide Angle Forward-Oblique Telescope 30º  (28132 BWA, Karl  Storz 

GmbH &  Co, Tuttlingen, Germany), que tiene un diámetro de 4 mm y 

una longitud de 18 cm, con una fibra óptica como método de 

transmisión de la luz. Se conectó a una cámara Telecam® Camera 

Head with Parfocal Zoom Lens ,  (sistema PAL, 20212030, Karl Storz 

GmbH &  Co, Tuttlingen, Germany) , con una longitud focal de 25 a 50 

mm. La Unidad de Control de la Cámara utilizada fue la Telecam SL® 

(sistema PAL, 20212020, Karl Storz GmbH &  Co, Tuttlingen, 

Germany). El sistema dispuso de una fuente de luz fría Cold Light 

Fountain Xenon Nova  (20131520, Karl Storz GmbH &  Co, Tuttlingen, 

Germany).   

La imagen recogida se visualizó a través de un monitor de 

televisión LCD Philips Brilliance LCD Monitor 200P6IS  (Royal 

Philips Electronics, Amsterdam, The Netherlands) y se grabó en un 

disco duro multimedia Conceptronic 3.5´´ HDD Recorder CM3PVRD 

(Conceptronic, Dortmund, Germany) .  

El sistema de aspiración uti lizado en los procedimientos estuvo 

compuesto de un terminal que consistió en un catéter metálico de 18G 

(1.270 mm de diámetro) unido mediante un conector de plástico al 

aspirador de quirófano Ordisi A-70  (Ordisi SA Electromédica,  

L´Hospitalet  de Llobregat, Barcelona, España) ( figura 20).  

 

Por último, se utilizó una vaina endoscópica de cristal 

transparente diseñada por nuestro grupo investigador para este estudio 

experimental. La vaina tiene una longitud de 100 mm. Su diámetro 

externo es de 10 mm, mientras que su diámetro interno es de 8 mm. El  

extremo final de la vaina (el que se introduce en el parénquima 
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cerebral) es romo y lateralmente tiene un orificio de 5 mm  para 

permitir el paso del  hematoma durante la aspiración. A través de la  

vaina se introduce el endoscopio, que está cubierto con otra vaina 

transparente con una longitud de 110 mm y unos diámetros externo e 

interno de 6 mm y 5 mm, respectivamente, y con un extremo final  

romo y no perforado (figura 21). El hueco que queda entre la vaina 

externa y la vaina interna (la que cubre el  endoscopio) es un canal a 

través del  cual se introduce el  terminal de aspiración (figura 22).  

 

 

 

A través del orificio del trépano, se introducía la vaina externa 

transparente aproximadamente a 1 cm de la superficie cortical. A 

continuación, por dentro de este disposit ivo se introducía el 

endoscopio con su vaina,  visualizando a través de la primera el 

parénquima cerebral . Avanzando todo el sistema, se comprobaba la 

zona de transición entre la sustancia blanca y el hematoma y se 

llegaba hasta la zona más profunda de  la colección hemática. El tubo 

de aspiración se colocaba dentro de la vaina externa, justo al lado del  

endoscopio con su vaina y se iniciaba la aspiración, que se podía 

Figura 20.  Tubo de asp irac ión que  se introdujo a  través de l  canal  de  la  vaina  

transparente dest inado a aspirar  e l  hematoma.  Este terminal  se  conectó  a  un 

sis tema de vacío.  
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aumentar de potencia tapando el espacio existente entre las vainas con 

la mano del ayudante. Con movimientos de rotación de la vaina 

externa, el orificio se dirigía hacia la zona de aspiración elegida.  

 
Figura  21 .  Vainas  endoscópicas  empleadas  en  e l  e s tud io .  En  A se  observa la  

va ina ext erna,  con  su  per forac ión ;  en  B,  l a  vain a in t erna  a  t ravés  de l a  cua l  se  

in t roduce e l  endoscopio .  En  la  imagen  C se  vi sual i za  e l  d i ámet ro  ext erno  de  

10  mm d e la  vain a mo st rad a en  A,  mien t ras  que en  D,  e l  d e  l a  vain a in t ern a,  

e l  cual  es  d e  6  mm.  
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Desde la profundidad hasta la superficie, se evacuaba 

progresivamente el hematoma. La vaina interna y el endoscopio se 

rotaban para visualizar si había restos de hematoma, que se aspiraban 

en su caso, modificando la dirección de todo el sistema.  Si la vaina 

interna se manchaba de restos hemáticos, se retiraba y se  limpiaba con 

suero fisiológico,  sin modificar la profundidad de la vaina externa. 

Posteriormente, se reintroducía.  En la fase final del proceso, el tubo 

de aspiración se retiraba realizando una  inspección visual en todas las 

direcciones para corroborar la el iminación del coágulo (figura 23). No 

fue necesario utilizar métodos de hemostasia.  

Todo el sistema se extraía como un bloque y se procedía a la 

sutura de la piel, aplicando por último sobre ella una solución yodada.  

Figura 22 .  Ensamblaje del  s i stema .  En la  f igura A se observa la  vaina  interna  

introducida a  través de la  va ina externa.  En B,  la  cánula de aspiración ent re  las  

dos vainas .  Por  úl t imo,  en C,  se visua liza el  si s tema en su to tal idad ,  con e l  

endoscopio dentro de la  va ina interna.  
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Figura  23 .  Descr ipc ión  de la  t écn ica  qu i rúrgi ca .  En  l a  f i gura  A se  observa l a  

va ina ext erna  in t roducid a a  t r avés  d el  t rép ano  real i za do .  En  la  f i gura  B,  se  

observa la  d i ferenc ia  en t r e  la  sus t anci a  b l anca y e l  hemato ma (as ter i sco) ;  se  

co mpru eba l a  t inción  per ihemato ma d el  azu l  de  Evan s .  Corresponde a  

fo to gramas de la  grab ació n  de la  evacu ación  qu i rúrg ica  del  an imal  011 .  
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Figura 23.  Conti nuac ión.  En la  figura C,  se observa la  asp irac ión de l  

hematoma.  En la  f igura D,  el  contro l  final ,  s in resto  de  hematoma.  

Corresponde a fo togramas de la  grabación de la  evacuación quirúrgica  

del  animal 011.  
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III.4. ESTUDIO ANATOMOPATOLÓGICO 

 Si se establecía que la eutanasia del animal tuviera lugar a las 4 

horas de la inducción del hematoma,  se le mantenía anestesiado en la 

mesa de quirófano hasta el momento del  fallecimie nto. En el  resto de 

las situaciones (eutanasia a las 24 horas o a los 5 días) , se les revertía 

la anestesia y se les trasladaba a una sala habil itada en e l Servicio de 

Experimentación Animal de la Universidad.  

Los animales se sacrificaron mediante una profundización de la 

anestesia y posterior inducción de cardioplejia mediante la 

administración de cloruro pot ásico. Posteriormente, se extra jeron los 

cerebros enteros y se fija ron en una solución de formaldehído  al 2% 

durante 7 días (figura 24).  

 

 

 

 

Figura 24.  Visión anteroposter ior  y la tera l  de un cerebro entero.  Se observa en 

el  hemisfer io  cerebra l  derecho la  zona a t ravés de la  cual  se  int rodujo la  va ina 

endoscópica ( flechas b lancas) .  
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Una vez fijados los cerebros, se practicaron  secciones coronales 

de 5 milímetros. En cada animal experimental,  se fotografiaron los 

cortes donde se visualizaba el hematoma, los restos del mismo o bien 

la cavidad donde se localizaba previamente, así como secciones  

representativas de determinados modelos.  

Para realizar un cálculo aproximado del volumen del hematoma 

o de los restos del mismo (denominado volumen residual o final) , se 

utilizó el método “ABC” 
(3 8 8 )

.  En primer lugar, se selecciona el corte 

con el área más grande de hematoma, dando el  valor A al  diámetro 

mayor del hematoma en esa sección y B al diámetro mayor 

perpendicular a A. Para calcular C, se suman todas las s ecciones 

donde se visualiza el hematoma, dándole el valor de 1 al corte cuya 

área supera el 75% del área del corte donde se calcula A y B, 0.5 si el  

área está comprendida entre el 25 y el 75% del corte con el área mayor 

y no se tiene en cuenta si el área es inferior al 25% de la de 

referencia; este sumatorio se multiplica por el espesor de los cortes, es 

decir, 5 milímetros  en nuestro estudio (figura 25). El volumen viene 

dado por la fórmula AxBxC/2.  

Tras la estimación del volumen residual o final , los cerebros se 

depositaron de nuevo en formol para continuar con el procesamiento 

de las piezas.  Las secciones se incluían en parafina y se realizaron 

cortes histólogicos de 5 µm con un micrótomo Microm HM 350S 

(ThermoFisher Scientific, Walldorf, Germany). P ara estudiar la 

morfología y tipología celular existente en los bloques con cerebro 

que contenían la hemorragia provocada o el lugar de la aspiración del 

hematoma, se util izaron las técnicas de Hematoxilina-Eosina (H-E) y 

de Nissl.  
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La técnica de la tinción de H-E (figura 26) consiste en el  

siguiente proceso: 4 pasos de Xilol de 5 minutos , alcohol 100º durante 

5 minutos, alcohol 90º durante 5 minutos , alcohol 80º durante 5 

minutos, alcohol 70º durante 5 minutos , agua destilada durante 5 

minutos, hematoxilina de Carazzi  durante 5 minutos , lavado en agua 

del grifo aproximadamente 20 minutos , eosina G (amarillenta) al 1% 

Figura 25.  Ejemplo de la  es t imación del  vo lumen de una esfera con e l  “método  

ABC” empleado en e l  es tud io.  La  fórmula es  (AxBxC)/2 .  Se  prac tican cortes de  la  

esfera de 5  mm de grosor .  A y B   representan los diámetros  máximo (A) y su 

perpendicular  mayor  (B)  en el  cor te  de mayor  área (en este  ejemplo,  e l  1) .  Para 

calcular  el  va lor  de  C,  cada cor te  se mul t ip l ica por  1  s i  su área  es super ior  al  75 % 

de la  de l   mayor  cor te  (el  1) ,  0 .5  si  es tá  entre  un 25 y un 75% , y 0  s i  su área es 

menor  del  25% de la  del  cor te  de re ferenc ia;  el  sumator io  de estos valores se 

mul t ipl ica por  e l  espesor  del  cor te  (5  mi l ímetros  en el  ejemplo) .  
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durante 15 minutos (Solución acuosa) , alcohol 70º durante 3-5 

minutos, alcohol 90º durante 3-5 minutos, alcohol 100º durante 3-5 

minutos, carboxilol 10% (se prepara con 10 mililitros de ácido fénico, 

previamente calentado en estufa a 65ºC pues cristaliza a tempera tura 

ambiente, utilizando 100 mililitros  de carboxilol para 90 mili litros de 

xilol), 4 pasos de Xilol de 5 minutos y montaje con DPX. 

 

 

En cortes alternos se realizó la t inción de Nissl  (figura 27),  cuyo 

procesamiento es el  siguiente: alcohol 70º durante 3 horas ,  agua 

destilada durante 15 segundos , violeta de Cresilo  en solución acuosa 

al 1% de 2 a 10 minutos , agua destilada durante  30 segundos, alcohol 

de 50º durante 1 minuto , alcohol de 70º durante 1 minuto , alcohol de 

96º con ácido acético al 1% (unas gotas) durante un tiempo variable 

Figura 26. Tinción de hematoxil ina -eosina.  
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(de 30 segundos a 2 minutos) con lo que se consigue diferenciar los 

somas neuronales , alcohol de 100º durante 2 minutos , un baño en 

cloroformo durante un tiempo variable ( de 30 segundos a 2 minutos) 

para diferenciar la sustancia blanca y montaje con DPX. 

 

 

Tras el procesamiento de las preparaciones histológicas ,  se 

estudiaron y analizaron con un microscopio óptico Nikon Labophot  

Microscope (Nikon Instruments Inc . , Melvil le, New York, USA). Se 

seleccionaron las mejores para ser posteriormente fotografiadas con un 

microscopio óptico Nikon Eclipse 90i  (Nikon Instruments Inc., 

Melville, New York, USA) (figura 28).  

Figura 27. Tinción de Nissl .  
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III.5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 En este estudio se consideraron las siguientes variables 

cuantitativas: peso, volumen inyectado, volumen residual o final e  

intervalo entre la generación del hematoma y la muerte del animal en 

los dos grupos experimentales .  

 

Los estadísticos utilizados para representar las variables 

cuantitativas fueron la media, la mediana y el rango, con el valor 

mínimo y máximo; además, para el volumen residual, se calcularon los 

cuartiles.  Se utilizó un diagrama de caja para la representación los 

volúmenes residuales o finales  de cada uno de los grupos 

experimentales  y un diagrama de barras para la mediana de los 

Figura 28. Microscopio óptico y visor  de imágenes uti l izados en el  estudio.  
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volúmenes residuales en los subgrupos precoz e intermedio y tardío de 

ambos grupos.  

La variable cualitativa estud iada fue la localización anatómica 

de la hemorragia. El estadístico empleado para esta variable fue el 

porcentaje.  

Se utilizó el test no paramétrico de U de Mann -Whitney para 

comparar la cantidad de sangre inyectada en los cerebros , el volumen 

de inyección en animales con o sin hemorragia subaracnoidea, el  

intervalo entre la formación del hematoma y la muerte del animal y los  

volúmenes residuales o finales de los dos grupos experimentales.   

La prueba exacta de Fisher se uti lizó para la comparación de los 

porcentajes de sangrado subaracnoideo del grupo control  y del grupo 

problema.  

Tanto en el test de U de Mann-Whitney como en la prueba 

exacta de Fisher,  se estableció un nivel de significación, ,  de 0.05.  

Los cálculos estadíst icos fueron realizados con el software SPSS 

versión 19.0  (SPSS Institute Inc. , Chicago, IL, USA).  

 

 

  

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IIVV..  RREESSUULLTTAADDOOSS  
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IV.1. DATOS GENERALES 

En el estudio realizado se emplearon un total 17 animales,   

numerados cada uno de ellos mediante tres dígitos. El animal 

experimental 003, perteneciente al grupo control , fue excluido del 

estudio, ya que en los cortes coronales realizados no se evidenciaron 

restos de hematoma intraparenquimatoso ni cavidad residual . Por ello,  

el número final de animales experimentales que se consideraron para 

los resultados fue de dieciséis (tabla 8).   

La mediana del peso fue 30 kilogramos y la media, de 31.87 

kilogramos. De los dieciséis animales del estudio, a seis (011, 012, 

014, 016, 017 y 018) se les administró Azul de Evans tras generar el  

hematoma, con dosis comprendidas entre 18 y 30 centímetros cúbicos; 

se comprobó visualmente la tinción azulada de la piel y de las 

mucosas de los cerdos al cabo de 3 -5 minutos en todos ellos (figura 

18). La muerte fue inducida en todos los animales.  El rango del tiempo 

transcurrido desde la formación del hematoma hasta la muer te estuvo 

comprendido entre 4 horas y 5 días, con una mediana de 24  horas y 

una media de 40.50.  

En volumen de sangre inyect ada en el hemisferio cerebral 

derecho osciló entre 7 y 20 centímetros cúbicos (mediana de 10 cc y 

media, de 11.47) (tabla 9). Tras la fijación de los cerebros, se 

calcularon los volúmenes residuales o finales de los hematomas en los 

16 animales (tabla 9). El rango de volumen estuvo comprendido ,  

dependiendo de los grupos de estudio,  entre 0 (en dos casos del grupo 

problema) y 1750 milímetros cúbicos  (en un animal  perteneciente al  

grupo control) , con una mediana de 210 milímetros cúbicos y una 

media de 419.53 milímetros cúbicos.  
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Tabla 8. Datos generales de los animales del  estudio  ( I) .  

NÚME RO  PESO (Kg )  GRUPO  AZUL  DE EV AN S (cc )  MUERTE ( ho ra s )  

0 0 1  4 2  CONTR OL  NO  2 4  

0 0 2  4 0  CONTR OL  NO  2 4  

0 0 4  1 7  PROBLEMA  NO  4  

0 0 5  3 0  PROBLEMA  NO  2 4  

0 0 6  4 0  PROBLEMA  NO  2 4  

0 0 7  4 5  PROBLEMA  NO  1 2 0 

0 0 8  5 0  PROBLEMA  NO  1 2 0 

0 0 9  3 2  PROBLEMA  NO  2 4  

0 1 0  5 5  CONTR OL  NO  2 4  

0 1 1  2 0  PROBLEMA  SÍ  (2 0 )  1 2 0  

0 1 2  3 0  CONTR OL  SÍ  (3 0 )  1 2 0  

0 1 4  2 0  PROBLEMA  SÍ  (2 0 )  4  

0 1 6  2 4  CONTR OL  SÍ  (2 4 )  4  

0 1 7  2 4  CONTR OL  SÍ  (2 4 )  4  

0 1 8  2 2  PROBLEMA  SÍ  (2 2 )  4  

0 1 9  1 8  PROBLEMA  SÍ  (1 8 )  4  

 

 

 

 

En la columna de “Azul de Evans” se indica entre paréntesis la cantidad de 

solución inyectada en centímetros cúbicos. En la columna de “muerte” se 

señala el  t iempo desde la generación de la hemorr agia hasta la muerte del 

animal. 



Álvaro Otero Rodríguez                     Resultados 

90 

 

 

Tabla 9. Datos generales de los animales del  estudio ( II) .  

NÚMERO 

VOLUMEN 

INYECTADO (cc)  

EVACUACIÓN 

(horas)  

VOLUMEN RESIDUAL 

(mm3 )  

001  20  NO 1050 

002  15  NO 500  

004  15  SÍ  (2 )  2 .5  

005  15  SÍ  (12)  50  

006  15  SÍ  (12)  2 .5  

007  7  SÍ  (12)  1350 

008  7  SÍ  (12)  70  

009  8  SÍ  (12)  170  

010  15  NO 300  

011  10  SÍ  (12)  0  

012  10  NO 630  

014  9 ,5  SÍ  (2 )  525  

016  10  NO 250  

017  10  NO 1750 

018  7  SÍ  (2 )  0  

019  10  SÍ  (2 )  62 .5  

En la  columna de  “evacuación”  se re f leja  entre  paréntesis  e l  interv alo  en horas 

del  t iempo transcurr ido entre  la  generación del  hematoma y la  evacuación 

endoscópica.   
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Del estudio de los cortes realizados en los cerebros, en 2 

animales (011 y 018) no se evidenció hemorragia (aunque sí que 

existía cavidad intracerebral). En el resto de los 14 especímenes 

(87.5%), se objetivó que en el 100% de los mismos el hematoma (o sus  

restos) se localizaba en la sustancia blanca del hemisferio cerebral 

derecho. En 7 animales (001, 005, 007, 009, 010, 012 y 017), se 

encontró sangrado subaracnoideo acompañante (50%); en 4 (001, 007, 

014 y 017), se extendía al núcleo caudado (28.57%); en 2 (012 y 017), 

a la corteza cerebral (14.28%); en otros 2 (007 y 017), al  espacio 

intraventricular; y en 1 (019), al tálamo (7.14%).  

IV.1.1. DATOS GENERALES DEL GRUPO CONTROL 

El grupo control , esto es, el grupo al que no se le evacuó el  

hematoma, constó de 6 animales experimentales , con pesos 

comprendidos entre 24 y 55 kilogramos , con una media de 36 

kilogramos. El rango de volumen inyectado osciló entre 10 y 20 

centímetros cúbicos  (media, 13.33) . La distribución por subgrupos fue 

la siguiente: 2 (016 y 017) pertenecieron al subgrupo precoz; 3, al 

intermedio (001, 002 y 010); y 1 (012),  al tardío  (figura 29). A 3 de 

ellos (012, 016 y 017)  se les inyectó Azul de Evans.  

IV.1.2. DATOS GENERALES DEL GRUPO PROBLEMA  

El grupo problema, formado por animales con hematomas 

evacuados mediante endoscopia,  constó de 10 cerdos. Los pesos 

oscilaron entre 17 y 50 kilogramos, con una media de 29.4 kilogramos . 

El volumen de sangre inyectado en el cerebro estuvo comprendido 

entre 7 y 15 centímetros cúbicos   (media, 10.35).  La distribución por 

subgrupos fue la siguiente:  4 (004, 014, 018 y 019) pertenecieron al 

subgrupo precoz; 3, al intermedio (005, 006 y 009); y 3 (007, 008 y 
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011), al tardío  (figura 29) . A cuatro animales (011, 014, 018 y 019) se 

les administró Azul de Evans a través de la vía venosa.  

 

 

 

 

 

IV.2. RESULTADOS EN EL VOLUMEN DEL HEMATOMA  

La mediana y la media del volumen inyectado en el grupo 

control fueron de 12.50 y 13.33 centímetros cúbitos,  respectivamente,  

mientras que el grupo problema la mediana y la media fueron de 9.75 

y 10.35 centímetros cúbicos,  respectivamente (tabla 10).  Las 

diferencias no resultaron significativas (p=0.12). No hubo diferencias 

Figura 29.  Esquema de los grupos y subgrupos en que se d ivid ieron los 

animales experimentales  del  es tudio.  
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significativas en relación al tiempo transcurrido entre la generación 

del hematoma y el momento de la muerte del  animal (p=0.91).  

Como se vio anteriormente,  en 7 (50%) de los 14 cerdos a 

quienes de detectó hematoma residual tras la fijación de los cerebros 

tuvieron también hemorragia subaracnoidea. La media y la mediana 

del volumen inyectado en los animales con hemorragia subaracnoidea 

fueron de 12.14 y 10 mililitros, respectivamente,  con un mínimo de 7 

mililitros y un máximo de 20 mililitros.  En el caso de los an imales 

experimentales sin sangrado subaracnoideo, la cantidad de sangre 

inyectada osciló entre 7 y 15 milili tros, con una media de 11.64 y una 

mediana de 10 milil itros. No existieron diferencias significativas en 

los volúmenes inyectados de los animales  con y sin hemorragia 

subaracnoidea (p=0.90).  Cuatro de ellas (57.14% de las hemorragias 

subaracnoideas) pertenecían al grupo control, mientras que el resto 

(42.86%) pertenecía al grupo problema. El 66.67% de los animales 

experimentales  pertenecientes al grupo al que no se le realizó 

evacuación tuvieron hemorragia subaracnoidea, mientras que el 37.5% 

del grupo problema tuvieron esta forma de sangrado (excluyendo de 

esta proporción los dos animales pertenecientes a este grupo donde no 

se detectó ningún tipo de hematoma). Las diferencias de los  

porcentajes entre estos dos grupos no fueron significativas (p=0.59).  

 Analizando los volúmenes residuales o finales , la mediana y la 

media del grupo control resultaron ser de 565 milímetros  cúbicos y 

746.67 centímetros cúbicos,  mientras que las del grupo problema, de 

56.25 y 223.35 milímetros cúbicos, respectivamente  (tabla 10).  En esta 

última variable, las diferencias fueron estadísticamente significativas  

(p=0.008), en el sentido en que el grupo problema tuvo un menor 

volumen residual (tablas 10 y 11, figuras 30 y 31).  El volumen final  
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de la aspiración endoscópica fue un 70.09% menor que el del grupo 

control.  

 

 

Tabla 10.  Tabla comparativa de los grupos cont rol  y prob lema.  

  CONTR OL  PROBLEMA  p VALO R  

NÚME RO  
 

6  1 0  
 

PESO (Kg )  

Media na  3 5  (2 4 -5 5 )  2 6  (1 7 -5 0 )  

0 .2 6  Media  3 6  2 9 .4  

INTERV ALO HEMATOM A -

MUERTE ( ho ra s )  

Media na  2 4  (4 -1 2 0 )  2 4  (4 -1 2 0 )  

0 .9 1  Media  3 3 .3 3  4 4 .8 0  

VOLUME N IN YECTA DO (cc )  

Media na  1 2 .5 0  (1 0 -20 )  9 .7 5  (7 -1 5 )  

0 .1 2  Media  1 3 .3 3  1 0 .3 5  

VOLUME N TR AS F IJ AC I ÓN 

( mm 3 )  

Media na  5 6 5  (2 5 0 -17 5 0 )  5 6 .2 5  (0 -1 35 0 )  

0 .0 0 8*  Media  7 4 6 .67  2 2 3 .35  

Lo s valores  expresados  en t re  p arén tes i s  co rresponden  a  los  valores  máximos y  mín imos  

de es tas  va r i ab les .  El  grado  de s ign i fi cación  p  se  h a  ob ten ido  median te  la  p rueba de U 

de Mann-Whi tn ey.  
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Tabla 11.  Estadíst icos de posic ión resumiendo e l  volumen residual  o  f inal  en los  

grupos control  y problema.  

 MÍNIMO P25 P50 P75 MÁXIMO 

CONTROL 250 287.50  565 1225 1750 

PROBLEMA 0 2.25 56.25  258.75  1350 

Figura 30. Diagrama de cajas mostrando los volúmenes residuales en el  

grupo problema y en los controles.  Se observa que  el  volumen final  o 

residual en el  grupo donde se evacuó el  hematoma por medio de 

endoscopia es significativamente menor que el  de los controles.  
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 Realizando un análisis comparativo de los volúmenes residuales 

o finales en los subgrupos precoz y en los  intermedio y tardío de 

manera conjunta del grupo problema respecto al grupo control,  se 

observó que el  grupo problema mostraba volúmenes finales menores  

en los subgrupos (figura 32).  En un animal del subgrupo tardío  (el  

007) del grupo experimental se obtuvo un  volumen residual elevado. 

En este animal se comprobó con endoscopia que la evacuación fue 

Figura 31.  Imágenes  de cortes  cerebrales mostrando las d i ferenc ias  entre  

hematomas no  evacuados ( izquierda)  y tras la  evacuación  endoscópica  

(derecha) .   
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adecuada, por lo que se consideró que presentó una hemorragia como 

posible complicación del procedimiento.   

 

 

 

 

 

IV.3. RESULTADOS ANATOMOPATOLÓGICOS  

En la autopsia de todos los animales a los que se les inyectó 

azul de Evans  (grupo problema de Evans) , se comprobó que todos los 

tejidos se teñían de este colorante, excepto el sis tema nervioso central 

(figura 33). Analizando los cortes histológicos de los cerebros se 

observó que este colorante teñía  la zona perihematoma (figura 34).  

Figura 32 .  Diagrama de  barras en e l  que se muestra  las medianas de  

los volúmenes residuales en los di ferentes subgrupos de los contro les 

y de l  grupo problema.  El  vo lumen res idual  en los subgrupos de l  

grupo prob lema es infer ior  en todos los  subgrupos.  
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Figura  33 .  Fases  d e  l a  au topsia  d e  un  an imal  t eñ ido  con  Azul  de  Evan s .  En  la  

fo to  de l a  izqu ie rda se  observa e l  te j ido  celu l ar  sub cutáneo  y e l  hueso  de co lor  

azu l ,  mien t ras  que en  la  de  la  derech a,  se  eviden c ia  la  t inc ión  azu lada de l a  

duramadre y e l  parénquima cereb ral  no  teñ ido ,  deb ido  a  que es t e  co loran te  n o  

a t r aviesa  l a  ba rrera  hema toencefál i ca  indemne.  S in  emb argo ,  se  observa que  

a l r ededor  del  hemato ma  s í  qu e exis t e  un a t enue zona azu lad a ( as te r i sco  

b lanco) ,  ind icat ivo  de d i sr upción  de l a  bar re ra  a  ese  n ive l .  

F igura  34 .  En  el  cor te  h is to ló gi co  de l a  izqu ierd a (an imal  012)  se  obse rva 

a l r ededor  d el  hemato ma u na zona azu lad a de Azu l  de  Evan s .  En  l a  sección  de la  

derecha  ( an imal  010) ,  no  se  evid encia  es t a  t inción .   
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A la hora de analizar los hallazgos anatomopatológicos 

obtenidos, se consideraron por separado los dos grupos, el control y el 

problema.  

IV.3.1. ANATOMÍA PATOLÓGICA EN EL GRUPO CONTROL  

 En los estudios histológicos del animal 003 (figura 35, página 

100), excluido del análisis de los volúmenes debido a que no se 

detectó hematoma intracerebral,  se evidenció sangrado subaracnoideo, 

sin llegar a penetrar en el  parénquima cerebral  (figura 36, página 101).  

En los animales experimentales que se incluyeron en el  

subgrupo precoz (muerte a las cuatro horas de haber generado el 

hematoma) (figura 37, página 101), se observaron pocas 

modificaciones histológicas  en la tinción de H-E (figura 38, página 

102). Se visualizaron algunos leucocitos polimorfonucleares entre el  

tejido nervioso. Se evidenció hemoglobina  fuera de los hematíes y sus 

productos de degradación (figura 39, página 102). Con la tinción de 

Nissl , se observaron las neuronas teñidas con este pigmento alrededor 

del hematoma donde se visualizaron corpúsculos de degradación de la 

hemoglobina (figura 40, página 103).  Se apreció poca reacción vital.  

En el subgrupo intermedio, cuya  eutanasia se produjo a las 24 

horas de inducir la hemorragia  (figura 41, página 103), exist ió mayor 

reacción vital que en el subgrupo precoz . La hemorragia se observó 

entre los fascículos nerviosos y el neuropilo, tanto con la tinción de 

H-E (figura 42, página 104) como con la de Nissl (figura 43 , página 

104). Se evidenció con la tinción de H -E un edema astrocitario (figura 

44, página 105) y unas “neuronas oscuras” con la ti nción de Nissl 

(figura 45, página 105).  
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En el animal experimental perteneciente al subgrupo tardío 

(012), se observó una manifiesta reacción vital. A diferencia del  

subgrupo anterior, se evidenció una separación entre la hemo rragia y 

el neuropilo (figura 46, página 106 ). En la zona hemorrágica, se 

visualizaron los eri trocitos poco lisados y necrosis. En el tej ido 

nervioso cercano al resto hemático, se observaron numerosas células  

sanguíneas,  signos de edema y los denominados “corpúsculos 

granuloadiposos”, que son células de núcleo basófilo y bien 

delimitado, con un citoplasma eosinófilo y con restos neuronales y de 

mielina en su interior (figura 47 , página 106).  

 

 

 

Figura  35 .  Cor t e  corona l  del  cerebro  d el  an imal  003 .  Se observa l a  

p resenc ia  de  san gre  en  e l  esp acio  sub aracnoideo  ( f l ech a)  y ausencia  de  

hemato ma in t rap arenquimatoso .  
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Figur a  36 .  H-E 2 x.  Animal  003 .  Imagen  en  l a  que se  obse rva h emor ragia  en  

e l  espac io  subaracnoideo  y  te j ido  nervioso  to t a lmente  normal .  

F igura  37 .  Cor t e  corona l  del  ce rebro  d el  an imal  017 ,  per t enecien te  a l  

subgrupo  preco z.  
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Figura  38 .  H-E  2x.  Subgrupo  preco z ( an imal  017) .  Se observa l a  h emo rragia  

s i tuad a en  l a  p ar t e  super io r  de  l a  imagen ;  en  l a  par te  in fe r io r ,  e l  pa rénquima  

ce rebral  conservado .  

F igura  39 .  H-E 10x.  Sub grupo  precoz (an imal  01 7) .  Zonas  de h emo rrag ia  con  

gránulos  d e degradación  d e hemo globina ( *) .  
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Figura  40 .  Técnica  de Niss l .  4x.  Sub grupo  precoz ( an imal  017) .  Se observan  

las  n euronas  en  la  per i fe r ia  d e  l a  imagen  y e l  hemato ma con  gránulos  d e  

degrad ación  d e hemo globina  en  e l  cen t ro  de l a  imagen .  

F igur a  41 .  Cor t e  corona l  del  ce rebro  d el  an imal  002 ,  per t enecien te  a l  

subgrupo  in t ermedio .  
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Figura  42 .  H-E .  4 x.  Su bgrupo  in t ermedio  ( an imal  002) .  Se  observa  l a  

hemor ragia  en t r e  los  fascí cu los .  

F igura  43 .  Técnica  de Niss l .  2 x.  Subgrupo  in termedio  ( an imal  002) .  Se  

observa la  hemorragia  en t r e  los  fasc ícu lo s  nervio sos .  
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Figura  44 .  H-E.  20 x.  Subgrupo  in te rmedio  ( an imal  002) .  Hemo rragia  en t r e  

los  fascí cu los  ne rviosos .  Las  f lechas  señ alan  e l  edema as t ro ci t ar io .  

F igura  45 .  Técnica  de Ni ss l .  10x .  Subgrupo  in termedio  ( an imal  002) .  Se  

ev iden cia  un a neuron a o scura  ( f lecha)  en t re  los  fascí cu los  n ervioso s  y 

próxima a  l a  hemor ragia .  
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Figura  46 .  H-E.  10 x.  Su bgrupo  t ard ío  ( an imal  012) .  A l a  i zqu ie rda d e l a  

imagen  se  obse rva e l  t e j id o  nervio so ,  e l  cua l  e s tá  separado  de l a  hemor ragia  

con  p igmen to  formó l ico  d e  la  pa r t e  derecha.  

F igura  47 .  H-E.  10 x.  Su bgrupo  tard ío  (an imal  012) .  En  el  borde de l a  

hemor ragia  (par t e  super ior  derecha) ,  se  observa  e l  te j ido  nerv ioso  con  

edema,  g ran  celu la r idad  y corpúsculos  granuloadiposos  ( f l ech as  negras ) .  
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IV.3.2. ANATOMÍA PATOLÓGICA EN EL GRUPO PROBLEMA  

 En los cortes histológicos teñidos con H-E de los animales 

experimentales de este grupo pertenecientes al subgrupo precoz  

(figura 48, página 108), donde la evacuación endoscópica tuvo lugar a 

las 2 horas de haber inducido el hematoma y la eutanasia del animal  a 

las 4 horas,  se observó la zona de hemorragia residual sin ningún tipo 

de reacción celular  (figuras 49 y 50, página 109, y figura 51, página 

110). En las zonas de parénquima cercano al hematoma se apreciaron 

células microgliales  (figura 52, página 110). Con la técnica de Nissl,  

únicamente se observó la hemorragia con el tejido cerebral  (figura 53, 

página 111).  

En el subgrupo intermedio  (figura 54, página 111),  la 

evacuación tuvo lugar a las 12 horas de haber generado el hematoma y 

la muerte del animal,  a las 24 horas. En este subgrupo, con técnicas de 

H-E, se apreciaron bordes irregulares entre el hematoma y el tejido 

nervioso. Esta interfase estuvo constituida por tejido reactivo, en el  

que se evidenciaron muchas células microgliales, linfocitos,  

polimorfonucleares y tejido necrótico (figuras 55 y 56, página 112). 

En algunas zonas se detectó una ligera exocitosis de linfocitos  y 

polimorfonucleares (figura 57, página 113 ).  Cuando el  resto hemático 

fue mayor, el material sanguíneo apareció entremezclado con e l  

parénquima cerebral  (figura 58, página 113), junto con zonas en las  

que el límite fue más claro. Si el volumen residual era mínimo, el 

resto se detectó ent re el tejido nervioso (figura 59, página 114 ).   
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En el subgrupo tardío  (figura 60, página 114), la evacuación se 

realizó también a las 12 horas, mientras que la eutanasia del animal se 

realizó a los 5 días de haber generado el hematoma. Se observó una 

delimitación entre el  tejido nervioso y el  hematoma (figura 61, página 

115). En la zona próxima a la hemorragia de esta interfase (figura 61, 

página 115), se evidenció una zona de necrosis, con restos de tejido 

nervioso y con escaso número de células, las cuales presentaron un 

núcleo pálido y mínima apetenci a tintorial (figura 62 , página 115). En 

la zona de interfase próxima al tejido nervioso, se apreció una zona 

reactiva,  donde se encontraron los corpúsculos granuloadiposos,  

leucocitos intravasculares con fenómenos de diapedesis y edema 

perivascular y perineural (figura 63, página 116).  

 

 

 

 

Figura 48 .  Cortes coronales de los cerebros de los cerdos 014 ( izquierda)  

y 018 (derecha) ,  per tenecientes al  subgrupo precoz.  En este  úl t imo 

cerebro no se observa volumen res idual  hemorrágico.  
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Figura  49 .  H-E.  4 x.  Subgr upo p recoz  (ani ma l  014) .  Cor te  en  e l  que se  obser va  e l  

r es to  de  hemor ra gia  t r a s  l a  evac uac ión ( f l echa ) ,  c on t e j ido ner vi oso  a l r ededor  de  

l a  mis ma .  No se  evi denc ia  r eacc ión vi t a l  o  c e lula r .   

F igura  50 .  H-E.  10x.  Subgr upo p rec oz  (ani ma l  014) .  Deta l l e  a  ma yor  aument o  

de  l a  f i gura  49 ,  evi denc iándos e  q ue  en  l a  z ona  de  t r ans ic ió n ent re  l a  

hemor ragia  y  e l  pa rénqui ma  no exi s t e  r eacc ión vi t a l .  
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Figura  52 .  H-E.  20 x.  Su bgrupo  preco z ( an imal  0 14) .  Tej ido  n ervioso  

ce rcano  al  r es to  d e hemato ma en  e l  que se  evid enc ian  mú l t ip les  cé lu las  

mic rogl ia les .  

Figura  51 .  H-E.  4x.  Subgrupo  precoz (an imal  018) .  Imagen  en  l a  qu e se  

observa una mín ima can t idad  de hemorragi a  en  e l  cu adran te  super io r  

izqu ie rdo  ( f l ech a) .  Macroscópicamente ,  en  es t e  an imal  no  se  d etectó  

vo lu men res idual .  
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Figura  53 .  Técnica  de Ni ss l .  4x.  Sub grupo  precoz (an imal  014) .  Imagen  en  la  

que se  ob se rva la  separación  en t r e  e l  t e j ido  nervioso  (pa r t e  in fer io r )  y  la  

hemor ragia  (p ar t e  sup er ior ) .  

Figura  54 .  Cor t es  coronales  d e  los  cerebro s  de los  an imales  006  (derecha)  y  

009  ( izquierd a) ,  p er t eneci en tes  a l  sub grupo  in t ermedio .  
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Figura  55 .  H-E.  2x.  Subgrupo  in termed io  ( an imal  009) .  Cor t e  en  e l  que se  

observa e l  t e j ido  n ervio so  ( izquierd a) ,  la  hemorragia  (d erech a)  y e l  t e j ido  

react ivo  en t r e  e l los  (del imi tado  por  pa rén tes is) .  

Figura  56 .  H-E.  10 x.  Sub grupo  in termedio  (an imal  0 09 ) .  Zona r eact iva  d e l a  

f i gura  55  donde se  observan  mu chas  célu l as  mic rogl ia les  ( f lechas) ,  

l in fo ci to s  y po l imo r fonuclea res ,  jun to  con  t e j ido  n ecró t i co  ( as te r i scos ) .  
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Figura  57 .  H-E.  10 x.  Sub grupo  in termedio  ( an imal  0 09) .  Cor t e  h is to lógico  en  

e l  que se  eviden cia  la  exo ci tos i s  de  l in fo ci to s  y po l imo r fonuclea res  

(en globad a en  c í r cu los ) .  

Figura  58 .  H-E.  2 x.  Sub grupo  in te rmedio  ( an imal  005) .  Se observa la  

hemor ragia  en t r e  e l  te j ido  nervioso .  
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Figura  59 .  H-E .  4x.  Subgrup o in t er medi o  (ani ma l  006) .  Se  obs er va  l a  

hemor ragia  ent r e  e l  t e j ido  ner vi oso en  míni ma  cuan t ía .  El  vol umen res i dua l  

es t i ma do en es t e  ani ma l  f ue  ins igni f i can te .  

Figura  60 .  Cor t e  corona l  de l  ce rebro  d el  an imal  008 ,  per t enecien te  a l  

subgrupo  t ard ío .  
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Figura  61 .  H-E.  10 x.  Subgrupo  tard ío  (an imal  008) .  Cor te  h i s to lóg ico  donde  

se  eviden cia  la  zona  de n ecrosi s  ( as te r i scos )  y  la  zo na react iva  (x) .  

Figura  62 .  H-E .  20x.  Sub grupo  ta rd ío  (an imal  008) .  Zona de necro sis ,  con  

escasas  cé lu las  con  mín ima ap etencia  t in tor ia l .  
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Figur a  63 .  H-E.  10x.  Subgrupo  tard ío  (an imal  008) .  Zonas  de edema 

per ineu ral  (as t er i sco s)  con  corpúsculos  granuloadipo sos  ( f lechas) .  
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El tratamiento quirúrgico de los hematomas intracerebrales 

supratentoriales espontáneos continúa siendo un tema controvertido, 

especialmente aquellos que se localizan en estructuras profu ndas como 

son los hematomas localizados a nivel de los ganglios basales y el  

tálamo 
(6 ;8 7 )

.   

En la mayor parte de los estudios realizados, se han comparado 

los resultados de la terapia médica frente a la craneot omía 

convencional  
(2 )

.  Esta técnica quirúrgica puede implicar una lesión 

tisular añadida a la generada por la propia hemorragia, especialmente 

en localizaciones profundas a las que se tiene que acceder por un 

parénquima que no está afectado 
(9 ;8 7 )

.  Por ello, se han desarrollando 

técnicas de evacuación mínimamente invasivas, entre las que destacan 

la fibrinólisis con aspiración estereotáctica  y la aspiración 

endoscópica.  

Si se compara con la fibrinólisis, el  número de estudios 

realizados sobre la evacuación endoscópica de hematomas 

intracerebrales ha sido claramente menor  
(8 4 )

.  Consideramos que la 

causa fundamental de esta diferencia es un menor desarrollo de esta 

técnica, motivado probablemente por los inconvenientes que conlleva, 

especialmente la dificultad de visualización que puede provocar la 

presencia del hematoma en el  campo quirúrgico 
(1 8 ;2 1 ;1 0 7 ;1 1 0 )

.  

El cerdo es un modelo experimental muy útil para el estudio de 

la evacuación quirúrgica de hematomas intracerebrales, debido 

fundamentalmente a que se pueden generar volúmenes de suficiente 

entidad para realizar estos procedimien tos 
(1 1 2 ;1 55 )

.   Por ello, se ha 

utilizado con éxito para evaluar la aspiración estereotáctica con 

sustancias fibrinolíticas  
(1 1 3 ;1 6 5 ;16 8 )

.  Sin embargo, no hemos encon trado 
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en la literatura modelos preclínicos de evacuación endoscópica de 

hematomas intracerebrales.  

A continuación, planteamos la discusión de nuestro trabajo en 

tres grandes apartados, siguiendo los objetivos planteados.  En primer 

lugar, el desarrollo de un modelo experimental en el estudio de la 

evacuación endoscópica de hematomas intracerebrales profundos. En 

segundo lugar,  valorar la eficacia de la utilización de la endoscopia en 

el tratamiento quirúrgico de la hemorragia parenquimatosa cerebral.  

Por último, valorar la uti lidad de la vaina transparente como 

herramienta auxiliar a la endoscopia.  

 

V.1. CONSIDERACIONES SOBRE EL MODELO 

EXPERIMENTAL. 

 El cerdo constituye un excelente modelo experimental  de 

hemorragia cerebral . Una de las grandes ventajas de es te modelo 

frente a otros como los roedores es el tamaño cerebral , que permite la 

introducción de volúmenes sanguíneos lo suficientemente 

significativos para poder realizar estudios relacionados con la 

evacuación de los hematomas generados 
(1 1 2 ;1 55 ;1 63 )

.  En diferentes 

estudios realizados sobre este animal en los que se generaba una 

hemorragia intraparenquimatosa, el vo lumen de sangre inyectado 

osciló entre 1 milil itro y 10 milili tros, dependiendo del peso del 

animal (tabla 12) 
( 1 5 5 -1 6 0;1 63 -1 7 0 ;3 8 9 ;3 9 0 )

.  En las cinco publicaciones 

revisadas en las que tuvo lugar la evacuación del hematoma mediante 

fibrinólisis y aspiración 
(1 6 5 -1 6 9 )

,  el volumen de sangre autóloga que se  

introdujo a nivel cerebral estuvo  comprendido entre un mínimo de 2.5 

mililitros y un máximo de alrededor de 9 mililitros  (tabla 12).  
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Tab la  1 2 .  Es tu d ios  exp er i men ta l e s  d e  h em or r ag i a  i n t racer eb ra l  en  e l  c erd o  con  su s  

con c lu s i on es .  

AUT O R Y A ÑO  P E S O  VO L UM E N  CO NCL US I Ó N  

W a g n e r  19 9 6
( 1 5 5 )

 6 -8  1 . 7  Ed e m a  r e l a c i on a d o  p r o t e í n a s  sé r i c a s  

W a g n e r  19 9 8
( 1 5 8 )

 6 -8  1 . 7  Di s m i n u ci ó n  m et a b o l i s m o  e d e m a  

Xi  1 9 98
( 1 5 9 )

 1 0  2 . 5  
S a n gr e  y  t r om b i n a  r e l a c i on a d o s  c on  e d e m a  

W a g n e r  19 9 9
( 1 6 8 )

 8 -1 0  2 . 5  
Di s m i n u ci ó n  vo lu m e n  y a u m e n t o  e d e m a  c on  

f i b r i n o l i s i s  y  a s p i r a c i ó n  

Roh d e  2 0 0 1
( 1 6 4 )

 3 0 -3 5  3 . 5 -7  
De t e c c i ó n  p r e c oz  d e  s a n gr e  c on  s e c u en c i a  e c o -

g r a d i e n t e  d e  r e s on a n c i a  

Roh d e  2 0 0 2
( 1 6 5 )

 3 0 -3 5  3 . 5 -7  
Di s m i n u ci ó n  vo lu m e n  y a u m e n t o  e d e m a  c on  

f i b r i n o l i s i s  y  a s p i r a c i ó n  

W a g n e r  20 0 2
( 1 6 0 )

 1  2 . 5  Es t r é s  ox i d a t i vo  c on  s a n gr e  o  p la s m a  

T h i e x 2 0 0 3
( 1 6 6 )

 ND  7 . 6  ± 1 . 6  

Di s m i n u ci ó n  vo lu m e n  y a u m e n t o  in f i l t r a d o  

i n f l a m a t o r i o  c on  f i b r i n o l i s i s  y  a s p i r a c i ón  

W a g n e r  20 0 6
( 3 9 0 )

 2 0  3  Hi p o t e r m i a  loc a l  p r o t e ge  b a r r e r a  h e m a t o e n c e fá l i c a  

T h i e x 2 0 0 7
( 1 6 7 )

 3 0 -3 5  3 . 5 -7  
M e j o r a  e d e m a  t r a s  f i b r i n ó l i s i s  a ñ a d i en o  

a n t a gon i s t a s  r e c e p t o r  NM DA  

L of t s p r i n g  20 07
( 1 5 7 )

 ND  3  
C u a n t i f i c a r  p r o t e í n a s  p la s m át i c a s  e n  e d e m a  c on  

E LIS A Dú p le x  

Ar a ka n a  2 0 0 8
( 3 8 9 )

 2 0 -4 0  1 . 5 -1 0  De t e c c i ó n  h e m a t om a s  p eq u eñ os  p or  C - Ar m  C T  

Cl a r k 2 0 0 8
( 1 5 6 )

 ND  3  Im p l i c a c i ó n  b i l i r r u b i n a  en  l e s ió n  t r a s  h e m or r a g i a  

G u  2 0 09
( 1 7 0 )

 8 -1 0  1  
De fe r ox a m i n a  r e d u c e  a cu mu la c i ó n  h i e r r o  t r a s  

h e m or r a g i a  

S h i  2 0 10
( 1 6 3 )

 6 -8 . 8  2 . 5  M od e lo  h e m or r a g i a  s u p r a t e n t o r i a l  

K e r i c  2 0 12
( 1 6 9 )

 3 0 -3 5  7  
Di s m i n u ci ó n  d e l  e d e m a  t a r d í o  y  a c t i v i d a d  l í t i c a  d e  

t P A c on  i n h i b i d or  d e l  a c t i va d or  d e l  p l a s m i n ó ge n o  

El  p eso  d e  lo s  an ima les  v i en e  exp r esad o  en  k i l og ram os ,  mien t ra s  q u e  e l  v o lu m en ,  en  mi l i l i t r os  

o  c en t ímet r os  cú b i cos .  ND :  No d i sp on ib l e .  
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En el modelo que hemos desarrollado, el volumen es mayor, con 

una media de 11.47 mililitros, llegando hasta los  20 mililitros.  

Creemos que estos volúmenes no son letales para estos animales,  ya 

que no existieron fallecimientos espontáneos en los pri meros cinco 

días de hemorragia. Si revisamos la li teratura, vemos que escogimos 

animales con pesos claramente mayores,  entre 17 y 50 kilogramos, lo 

que implica que tienen encéfalos más grandes y por tanto, toleran 

volúmenes más elevados. Esto tiene una eno rme ventaja para el 

modelo de evacuación endoscópica  creado, ya que el diámetro mayor 

del instrumento que se introduce en el cerebro, que es la vaina 

transparente externa, es de 10 milímetros y,  por tanto, se necesitan 

hematomas de mayor tamaño para comprobar la eficacia del  sistema. 

Como se ha comentado antes, en los estudios sobre la insti lación de 

sustancias fibrinolíticas  y posterior aspiración , se utilizaron menores 

volúmenes sanguíneos, si bien los catéteres util izados para la 

evacuación tenían diámetros de 20G (0.81 milímetros de diámetro) 

(1 6 8 )
.  

 Los modelos experimentales revisados  sitúan el trépano tomando 

como referencias la sutura coronal y sagital,  de tal  manera que lo  

localizan a 7 
(1 6 4 ;1 6 5 ;1 6 7 ;16 9 )

,  8 
(1 6 3 )

,  10 
(1 5 5 ;3 9 1 )

 y 11 
(1 7 0 )

 mm lateral a la 

sutura sagital y,  en relación a la sutura coronal, a 10  
(1 5 5 )

,  11 
(1 7 0 )

 y 17 

(1 6 4 ;1 65 ;1 67 ;16 9 )
 mm anterior a la misma o a 2  

(1 6 3 ;3 9 1 )
 mm posterior a 

dicha sutura. Con una mínima incisión cutánea, el trépano se situó a 

15 mm de la línea media y justo a nivel del epicanto lat eral del ojo 

derecho del cerdo, sin necesidad de identificar la sutura coronal.  

 Hay pocos estudios en la literatura que reflejan la profundidad  

de la inyección de sangre autóloga en el parénquima cerebral para 

generar el  hematoma intracerebral.  En dos de estas publicaciones,  se 

señalaba que dicha hemorragia la generaban a 20 
(1 6 3 )

  y 25 
(3 8 9 )  

mm de 
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la superficie cortical . En nuestro estudio,  se estableció  la profundidad 

de forma constante a 20 mm de la superficie cortical . Teniendo esta 

referencia,  el hematoma se localizó a nivel de la sustancia blanca del 

hemisferio derecho en el  100% de los animales incluidos en el  estudio.  

Al introducir la sangre a suficiente distancia de la corteza cerebral,  

disminuye el riesgo de que haya una hemorragia cortical superficial  

que difunda al espacio subaracnoideo y se produzca una pérdida de 

volumen inyectado, lo cual podría interferir con los resultados  
(3 9 2 )

.  

De hecho, hubo una extensión del hematoma hacia la corteza cerebral  

en sólo 2 animales (14.28%). 

 Un aspecto a resaltar de nuestro modelo fue el elevado número 

de animales donde se evidenció hemorragia subaracnoidea, que  llegó 

al 50% de aquellos en los que se detectó volumen residual o final. Si  

bien en la clínica la hemorragia subaracnoidea puede acompañar al  

hematoma intraparenquimatoso, en los modelos experimentales se 

pueden producir tamaños variables de hematoma con volúmenes 

inyectados iguales ,  afectando a la reproductibilidad del modelo  

(3 9 2 ;3 93 )
.  Sin embargo, la presencia de este hecho no afectó a los 

resultados de nuestro estudio, ya que no se obtuvieron diferencias 

significativas en porcentajes de sangrado subaracnoideo entre el grupo 

control y el  grupo problema. Este elevado número de hemorragia en 

esta localización puede tener varios factores relacionados . En primer 

lugar,  el volumen de sangre inyectado; en nuestro es tudio 

experimental no encontramos diferencias significativas en la cantidad 

de volumen inyectado entre los animales con sangre en el  espacio 

subaracnoideo y aquellos en los que no estaba presente . En segundo 

lugar,  la inyección superficial de la sangre,  a nivel cortical. Como 

comentamos anteriormente, consideramos que la inyección a 20 mm de 

la superficie cortical es lo suficientemente profunda como para que 
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sólo el 14.28% de nuestros animales tengan sangrado a nivel de la 

sustancia gris.  Y, en tercer lugar , una elevada velocidad de inyección 

de la sangre que provoca un flujo retrógrado a través del  catéter 
(3 9 4 )

.  

Una posible solución para disminuir este  fenómeno es la denominada  

técnica de “la doble inyección”  que se ha utilizado en la rata, en la 

que se inyecta inicialmente una pequeña cantidad de sangre y se 

espera un tiempo para permitir que se produzca la coagulación a lo 

largo de la aguja; posteriormente se inyecta el resto del  volumen 

sanguíneo en la zona cerebral elegida 
(1 1 2 ;1 13 ;39 2 ;39 3 ;3 9 5 )

.  El método de 

la “doble inyección” se ha usado en algunos estudios experimentales 

con el cerdo 
(1 6 3 ;1 6 9 ;39 1 )

.  Creemos que el volumen de sangre uti lizado y 

el al to flujo empleado para producir el hematoma son los principales 

factores responsables de este alto porcentaje de sangrado 

subaracnoideo en nuestro estudio,  debido a que pretendimos simular 

una situación real próxima a la clínica en la que la hemorragia se 

produce rápidamente por ruptura de un vaso sanguíneo y crear un 

volumen lo suficientemente consistente como para ser evacuado 

mediante técnicas endoscópicas.   

 El hecho de que a todos los animales experimentales a los que se  

les administró azul de Evans tuvieran un halo azulado alrededor del  

hematoma o del  resto del  mismo en el caso de los evacuados es 

indicativo de una alteración de la barrera hematoencefálica 
(1 5 5 ;1 6 8 )

.   

 Los resultados anatomopatológicos de nuestro estudio revelaron 

una clara secuencia temporal de las reacciones que se producen tras la 

generación del hematoma intracerebral. La reacción vital que conlleva 

apenas es perceptible a las 4 horas, evidente a las 24 hora s y alcanza 

su máxima expresión a los 5 días .  Asimismo, parece que la evacuación 

endoscópica aumenta la reacción vital a las 24 horas, si bien es similar 

a la del grupo control a los 5 días . De las dos técnicas de tinción que 
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utilizamos, la H-E es la que nos proporcionó más información. La 

tinción de Nissl apenas aportó datos  relevantes para este estudio.   

 Tras la generación de un hematoma intracerebral, se desarrolla 

una infiltración leucocitaria en su periferia 
(8 ;2 8 ;4 4;5 4 ;1 5 3 ;1 6 5;1 67 ;3 9 6 -40 0 )

. 

Se ha descrito que esta reacción celular comienza en las primeras 24 

horas, alcanzando un pico máximo a las 48 -72 horas y empezando a 

disminuir progresivamente entre el 3
er

 y 7º día de haberse producido el 

sangrado 
(8 ;4 4 ;5 4 ;1 53 ;3 96 ;3 9 7;4 00 )

.  Los neutrófilos son las primeras células 

leucocitarias que llegan a un cerebro que ha sufrido una hemorragia.  

De hecho, se han detectado en pequeño número en las primeras 4 -6 

horas 
(1 5 3 ;3 9 6 )

.  Esta secuencia temporal se observa en nuestro estudio, 

ya que en los subgrupos precoces (muerte a las 4 horas de generar el  

hematoma) hemos observado una mínima cantidad de leucocitos,  

mientras que los intermedios y tardíos (muerte a las 24 horas y 5 días,  

respectivamente) se caracterizan por el incremento progresivo en 

número de estas células.  

 Los macrófagos son otras células leucocitarias presentes en los 

cerebros hemorrágicos  
(2 8 ;3 9 6 ;4 0 0 )

.  En nuestro estudio, pensamos que 

los corpúsculos granuloadiposos realizan funciones fagocíticas, ya que 

en su interior se detectan restos celulares y de mielina  (como 

esfingolípidos). Estas células están presentes de forma dife rida o 

tardía, al  quinto día de generar el hematoma.  

 En nuestro trabajo,  se ha detectado microglía activada en el  

subgrupo precoz del  grupo problema 
(8 ;1 6 3 ;3 96 ;40 0 )

.  Probablemente, se 

trate de las primeras célu las no neuronales en reaccionar ante la 

presencia de sangre en el cerebro, ya que se han llegado a observar a 

la primera hora 
(3 9 6 )

.  Se ha visto que a las 24 horas están claramente 

presentes y alcanzan su máxima expresión hacia el 7º día 
(4 0 0 )

.  De 
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hecho, hemos observado que el número de células microgliales 

aumenta en los subgrupos intermedio y tardío.  

 Un dato llamativo ha sido el escaso número  de eritrocitos 

lisados que hemos observado en nuestros resultados . La mayoría de 

ellos mantienen su estructura, por lo que existen poca hemoglobina y 

material  de degradación de su metabolismo . Debido a que estas 

sustancias están relacionadas con la lesión cerebral secundaria que se 

produce tras la hemorragia (edema, estrés oxidativo, muerte neuronal, 

inflamación) 
(2 8 ;5 3 ;5 4;3 9 6 )

,  en nuestro modelo podrían tener una menor 

implicación en generar esta lesión.  

 Por último, en los subgrupos intermedios, hemos comprobado 

que el hematoma se dispone entremezclándose con el parénquima 

cerebral. Se cree que la sangre diseca la sustancia blanca, por lo que 

esta puede disponerse íntegra tanto dentro como alrededor del  

hematoma, sufriendo una mínima destrucción  
(4 2 ;4 8 )

.  

 

V.2. CONSIDERACIONES SOBRE LOS RESULTADOS DE LA 

EVACUACIÓN ENDOSCÓPICA 

 Auer publicó por vez primera en el año 1985 la evacuación de 

hematomas intracerebrales mediante la utilización de endoscopia 
(1 6 )

.  

Desde entonces se han publicado artículos en los que se analizan los 

resultados de esta técnica y en los que se compara con el tratamiento 

médico, la craneotomía convencional y la fibrinólisis con posterior 

aspiración. Asimismo, han ido apareciendo modifi caciones técnicas 

que han ido aportando mejoras a este tipo de cirugía.  

Revisando la literatura exis tente, hemos encontrado 20 artículos  

clínicos en los que se refleja la tasa de evacuación a través de esta 
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técnica, que osciló entre un 54.1% y un 100% (tab la 13) 
(1 7 -2 3 ;8 3 ;1 01 ;10 4 -

1 1 1 ;40 1 -4 03 )
.  Si bien en nuestro estudio no pudimos obtener la tasa de 

evacuación de manera individual  a partir de pruebas de diagnóstico 

por imagen (tomografía computerizada o resonancia magnética) , el 

volumen residual o final fue un 70.09% menor que el del grupo 

control, sin existir  diferencias significativas respecto al  volumen 

inyectado. Esto sugiere que en el modelo descrito, nuestra técnica 

también es eficaz para la evacuación de hematomas intracerebrales.  

Los ganglios basales 
(1 7 ;1 8 ;2 0 -2 3 ;66 ;10 1 ;102 ;1 0 4 -10 7 ;10 9 ;1 1 0 ;4 0 4 )

 y el 

tálamo 
(1 7 -1 9 ;2 3 ;6 6 ;10 1 ;1 0 2 ;10 9 ;4 0 4 )

 son las localizaciones de los hematomas 

más habituales para analizar el papel de la evacuación endoscópica,  

debido a que el  tratamiento quirúrgico convencional no ha conseguido 

disminuir la mortalidad ni mejorar el pronóstico funcional del  

tratamiento médico 
(6 ;8 7 )

.  Por esta razón, en nuestro modelo, los 

hematomas se localizaron en profundidad, a dos centímetros de la 

superficie cortical, a nivel de la sustancia blanca. Del total , un 28.57% 

afectó al  núcleo caudado y en un  7.14%, al tálamo.  

Analizando los resultados  de las publicaciones clínicas que 

recogen evacuaciones endoscópicas en las que no se comparaban con 

otro t ipo de terapias, es de destaca r el escaso número de pacientes  de 

los que constan estos estudios  (entre 7 y 25) 
(1 8 ;1 9 ;21 ;1 05 ;1 06 ;401 )

,  salvo 

el artículo de Kuo que cuenta con 68 individuos  
(1 0 2 )

.  Ello hace que no 

se puedan extraer conclusiones significativas, si bien de manera global 

se evidencia una mejoría de la situación neurológica de los enfermos 

tras el tratamiento endoscópico, valorado según la escala de Glasgow 

(2 1 ;4 0 1 )
 y la de Rankin 

(1 0 6 )
.  Las cifras de mortalidad oscilan entre un 0 

y un 30% 
(1 8 ;1 9 ;2 1;4 01 )

.  
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Ta bla  1 3 .  Ta sa  de  eva cua c ió n  de  he ma to ma s  i n tra cerebra l e s  media n te  l a  técn i ca  

endo scó pica .  

AUT O R  NÚM E RO  L O CAL I ZA CI Ó N  

T AS A 

E VAC UA CI Ó N  

Au e r  1 9 8 9  5 0  S u b c or t i c a l  ( 2 4 ) ,  p u t a m e n  ( 17 ) ,  t á l am o ( 9 )  > 5 0%  

K i m  19 96  1 4  G a n g l i os  b as a l e s  5 4 . 1%  

Ni s h i h a r a  20 00  9  P u t a m e n 8 6 - 10 0%  

Q i u  2 00 3  2 5  P u t a m e n  y  t á la m o ( 1 7 ) ,  s u b c or t i c a l  ( 8 )  > 8 6%  

B a ks h i  2 0 04  1 3  T á l am o,  p u t a m e n  > 8 0%  

H s i e h  2 00 5  9  P u t a m e n 9 1 - 97%  

Ch e n  2 0 0 5  7  P u t a m e n 9 0 - 97%  

Ni s h i h a r a  20 05  8 2  P u t a m e n  ( 44 ) ,  t á la m o ( 1 2 ) ,  su b c or t i c a l  

( 8 ) ,  c e r e b e l o  ( 8 ) ,  i n t r a ve n t r i c u l a r  ( 1 0 )  

8 6 - 10 0%  

Ch o 2 0 0 6  3 0  G a n g l i os  b as a l e s  
8 7± 8%  

Ya m am ot o  2 0 0 6  1 0  Ce r e b e l o  9 5 . 2%  

Ni s h i h a r a  20 07  2 7  P u t a m e n  ( 17 ) ,  t á la m o ( 1 ) ,  c e re b e l o  ( 3 ) ,  

s u b c or t i c a l  ( 6 )  

9 5 . 4  ±4 . 6%  

Ch e n  2 0 0 7  7  T á l am o  6 0 - 90%  

M i l l e r  2 00 8  6  S u b c or t i c a l  
8 0  ±13%  

Na g a sa ka  2 0 08  1 4  P u t a m e n  ( 9 ) ,  c e r e b e l o  ( 5 )  6 0 - 10 0%  

Na g a sa ka  2 0 09  1 5  P u t a m e n  ( 10 ) ,  c e r e b e l o  ( 4 ) ,  c om b i n a d o  ( 1 )  9 8 - 10 0%  

Ch e n  2 0 0 9  2 5  P u t a m e n 9 0 - 97%  

Na g a sa ka  2 0 11  2 3  P u t a m e n  ( 15 ) ,  c e r e b e l o  ( 6 ) ,  t á l am o ( 2 )  9 9%  

O r a kc i og l u  2 0 1 1  4  No  d i s p on i b l e  9 0%  

Dy e  2 0 12  6  G a n g l i os  b as a l e s  7 9 . 2%  

Zh u  2 0 1 2  2 8  G a n g l i os  b as a l e s  
9 2±3 .9%  

 

 

En  e l  ap a r t ad o  d e  “ loca l i zac ión ”  f i gu ra  en t r e  p a r én t es i s  e l  n ú mero  d e  h ema t omas  p or  s i t u ac ión  

an a tómica .  
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Existen dos pruebas randomizadas en las que se comparan el  

tratamiento médico frente a la evacuación endoscópica de hematomas 

intracerebrales 
(1 7 ;8 3 )

.  En un meta-análisis publicado en el año 2012 

(8 4 )
,  se realiza una valoración conjunta de estos d os estudios,  

concluyendo que el tratamiento endoscópico tiende a conseguir 

mejores resultados funcionales que el tratamiento conservador 

[OR=0.45, IC 95%: 0.19-1.04, p=0.06].   

A pesar de la importante heterogeneidad de los diferentes 

estudios clínicos publicados en los que se compara el tratamiento 

endoscópico de los hematomas intracerebrales con la aspiración 

estereotáctica 
(2 0 ;2 2 ;2 2 ;2 3 ;23 ;66 )

 y la craneotomía convencional  

(2 0 ;6 6 ;10 1 ;1 0 4 ;1 0 9 ;4 0 3 )  
(tabla 14), se pueden extraer algunas conclusiones 

generales. En primer lugar, la endoscopia consigue mayor tasa de 

evacuación de las hemorragias que otras formas de tratamiento  

(2 2 ; 2 3 ;10 1 ;1 0 4 ;1 0 9 ;4 0 3 )
,  lo que implica que se trata de una técnica eficaz. 

En segundo lugar, parece ser que los resultados funcionales de la 

técnica endoscópica son similares (o incluso mejores en algunos 

estudios) a los de las otras terapias  
(2 0 ;2 3 ;66 )

.  Y en tercer lugar, el  

tiempo quirúrgico empleado en la evacuación es menor que con otras 

formas de tratamiento quirúrgico de la hemorragia intracerebral  

(2 0 ;2 3 ;10 1 ;1 0 4 ;4 0 3 )
.  Un inconveniente de estas pruebas es el escaso número 

de pacientes incluidos en las mismas. Un aumento en el número de 

individuos podría aclarar alguna de las tendencias que se observan.  
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Tabla 14.  Tabla comparativa entre   la  endoscopia y o tras técni cas quirúrgicas de  

evacuación de hematomas intracerebra les  

E S T UDI O  T RAT AM I E NT O  T AS A E VAC UA CI Ó N  P RO NÓ S T I CO  

K i m  19 96  E n d os c op i a / a s p i r a c ió n  

e s t e r e ot á c t i c a  

5 4 . 1% / 23 . 9%  G O S  4 - 5  a  6  m es e s :  

6 2 . 5% / 60%  

Q i u  2 00 3  E n d os c op i a / c r a n e ot om í a  Vol u m e n  r e s i d u a l  

( m l ) :  

1 5 . 6 / 2 3 .5  p < 0 .0 5  

G O S  4 - 5  a  6  m es e s :  

7 2% /5 9 .1%  

Ch o 2 0 0 6  E n d os c op i a / a s p i r a c ió n  

e s t e r e ot á c t i c a / c r a n e ot om í a  

8 7% /7 5% / 7 5%  p < 0 . 01  B a r t h e l  a  6  m e s e s  

( m e d i a ) :  

5 0 /3 1 /1 6 .3 9  p = 0 .0 06  

Ya m am ot o  2 0 0 6  E n d os c op i a / c r a n e ot om í a  9 5 . 2% / 90 . 6%  n o  

s i g n i f .  

No  d i s p on i b l e  

Ni s h i h a r a  20 07  E n d os c op i a / a s p i r a c ió n  9 5 . 4% / 72 . 2%  p <0 . 0 1  G O S  5  a  6  m e s es :  

3 3% /5%  p < 0 .0 5  

Na g a sa ka  2 0 11  E n d os c op i a / c r a n e ot om í a  9 9% /9 5 .9%  p < 0 .0 1  G O S  4 - 5  a l  a l t a :  

1 7 . 3% / 0%  p =0 . 28  

Zh u  2 0 1 2  E n d os c op i a / c r a n e ot om í a  9 2 . 1% / 86 . 5%  p =0 . 0 04  G O S  4 - 5  a  3  m es e s :  

2 5% /1 0%  n o  s ig n i f i c .  

GOS: Glasgo w Outcome Scale  

 

 Tal y como se ha comentado en el apartado de Introducción, la  

evacuación endoscópica de hematomas intracerebrales tiene una serie 

de ventajas respecto a otras técnicas empleadas para la evacuación  

como la mínima lesión que se p roduce sobre el parénquima sano, el  

tiempo quirúrgico más reducido, la menor tasa de resangrado o un 
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tiempo de estancia inferior en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 

(tabla 15) .  

Sin embargo, la util ización de la endoscopia en la hemorragia 

cerebral presenta varios inconvenientes, como se recoge en la tabla 15. 

En ocasiones, la visualización no es adecuada  
(1 8 ;1 9 ;21 ;6 6;1 05 ;1 0 7;1 10 )

,  

especialmente cuando se produce hemorragia durante el  

procedimiento, lo cual dificulta la evacuación. El pequeño diámetro de 

la vaina de endoscopia dificulta la maniobrabilidad de los 

instrumentos 
(1 0 7 )

.  En nuestro modelo, el  diámetro interno de la vaina 

externa es de 8 mm, lo que permite sólo que se trabaje con un único 

instrumento (el aspirador) junto con el endoscopio con su vaina 

correspondiente. A medida que se va  evacuando el hematoma, la pared 

cerebral va ocupando la cavidad, posibilitando que queden restos de 

hemorragia no visibles con el  endoscopio 
(1 0 7 )

.  Este hecho puede 

subsanarse llenando nuevamente la cavidad con suero introducido a 

través de la vaina endoscópica 
(1 0 7 )

.  Otra forma de evitar el colapso de 

la cavidad sería mediante el método descrito por Kuo 
( 1 0 2 )

,  que 

consiste en evacuar el hematoma empezando desde la parte más 

profunda hacia la superficie retirando progresivamente la vaina hacia 

el exterior mientras el cerebro va ocupando la cavidad en la que se 

situaba la hemorragia.  Por último, las hemorragias que superan las 24 

horas de evolución pueden tener una importante consistencia, 

dificultando la evacuación por medios endoscópicos , e incluso 

impidiéndola si pasan 48 horas desde la creación de la misma  
(4 0 2 )

.  

Kuo considera que la cirugía endoscópica consigue mejores tasas de 

evacuación cuando la cirugía se realiza en las primeras 12 horas 
(1 0 2 )

.  

En nuestro estudio, se observó que los volúmenes residuales o finales 

de los animales experimentales cuyos hematomas se evacuaron a las 

12 horas eran similares a los del grupo que se había evacuado a las 2 
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horas, por lo que también consideramos que la cirugía  endoscópica en 

estos intervalos de tiempo es efectiva.  

 

Tabla 15.  Resumen de  las ventajas e  inconvenientes de la  evacuación de 

hematomas intracerebrale s mediante  técnica endoscópica.  

VENTAJAS INCONVENIENTES 

Mínima les ión cerebro sano  Ocasional v isualización def ic iente  

Corto t iempo quirúrgico  Pequeño espacio de trabajo  

Mínimo sangrado intraoperatorio  Restos  de hematoma por colapso  

Baja tasa de resang rado Hemato mas > 24-48 horas de evolución  

Corta  estancia en UCI  Curva de aprendizaje  

Identif icac ión punto de  sangrado  

Posibil idad anestes ia  local   

 

La indicación fundamental de la evacuación endoscópica sería la 

hemorragia intracerebral cuya causa no se a aneurismática u otra 

malformación vascular 
(4 0 2 )

,  y que se localice a nivel subcortical 
(4 0 2 )

,  

putaminal 
(4 0 2 ;4 0 4 )

,  talámico 
(4 0 2 ;4 0 4 )

 o cerebeloso 
(4 0 2 )

.  Asimismo, 

también podría aplicarse en paci entes cuya situación basal  suponga 

una contraindicación para la anestesia general requerida en una 

craneotomía convencional 
(4 0 4 )

.  
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V.3. DESARROLLO DE UNA NUEVA VAINA TRANSPARENTE  

COMO COMPLEMENTO DE LA ENDOSCOPIA  

 Cuando se quieren realizar abordajes endoscópicos sobre 

patologías parenquimatosas, es necesario labrar una cavidad mediante 

vainas para introducir el endoscopio. En nuestro caso, la imagen se 

forma en un medio aéreo , lo cual hace que sea mucho más nít ida que si 

fuera a través de un medio acuoso y,  además, no necesita suero para 

aclarar en el caso en que la visibilidad se viese reducida por un 

sangrado o por otra causa 
(1 9 ;1 0 5 )

.   

 El diámetro interno de las vainas de endo scopia utilizadas en la 

literatura para la evacuación de hematomas intracerebrales es variable,  

oscilando entre 6 y 10 milímetros  
(1 9 ;1 0 4 ;1 0 5 ;40 2 )

.  Si a esto se le añade 

que carecen de canales de trabajo,  el  esp acio creado dentro de las 

vainas forma un pasillo lo suficientemente amplio para facilitar la 

manipulación de instrumentos destinados a  aspirar  del hematoma y 

coagular los vasos que pudieran sangrar durante el acto quirúrgico  

(1 9 ;2 1 ;40 5 )
.  

 Se han utilizado vainas de endoscopia opacas para la evacuación 

de hematomas intracerebrales con muy buenos resultados en cuanto a 

la tasa de eliminación 
(1 9 ;2 1 ;10 5 )

.  El gran inconveniente de este tipo de 

vainas es su limitada visualización, ya que solamente permiten tener 

control visual de la parte distal  y no , en la parte lateral  
(1 1 0 ;4 0 1 )

.  El 

desarrollo de vainas transparentes  (realizadas con plástico acrílico)  ha 

supuesto una gran mejora en la visualización del campo quir úrgico,  

aportando una serie de ventajas importantes  (tabla 16). En primer 

lugar,  proporcionan una excelente visión de la transición entre el  

hematoma y el parénquima sano 
(2 3 ;1 0 7 ;1 1 0 ;38 3 ;4 0 1 ;4 0 2;4 06 )

,  tal  y como 

hemos mostrado al describir  la técnica quirúrgica en nuestra serie 
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experimental . En segundo lugar, permiten realizar una inspección 

completa del campo quirúrgico, desde  la superficie hasta la 

profundidad 
(4 0 6 )

.  En tercer lugar, facilita la obtención  en todo 

momento de una orientación intraoperatoria 
(1 1 0 )

.  Para facil itar este 

punto, Oi ha diseñado una vaina que posee marcas separadas por un 

centímetro unas de otras que señalan la profundidad de la vaina, junto 

con dos l íneas que se disponen a lo largo de su longitud y separadas 

ambas 180º,  que indican la parte medial y lateral  del  campo 

quirúrgico; los dos grupos de marcas son visibles con el endoscopio 

sin ninguna dificultad 
(4 0 6 )

.  Y en cuarto lugar, gracias a su 

transparencia y a su pequeño diámetro, puede modificarse varias veces 

la dirección y profundidad bajo control visual continuo para poder 

dirigirse a cualquier zona y aumentar así la tasa de evacuación y 

realizar una comprobación final de la cavidad en la que se situaba el 

hematoma, buscando restos del mismo o puntos sangrantes en los que 

es necesario emplear medios hemostático s 
(2 3 ;1 1 0 ;4 01 )

.   

Además de ser util izadas para la evacuación de hematomas 

intracerebrales, las vainas transparentes se han utilizado como 

elemento accesorio a la endoscopia para la exéresis de tumores 

intraparenquimatosos, como glioblastomas multiformes, metástasis y 

hemangioblastomas, y malformaciones cavernosas 
(3 8 3 )

.  Asimismo, 

también se ha empleado para la realización de ventriculostomías 

endoscópicas del suelo del  tercer ventrículo en casos de hidrocefalia  

(4 0 7 )
.  En esta indicación, se observó que la vaina proporcionaba una 

excelente visión de las cavidades ventriculares, lo cual era una ventaja 

en el caso de anatomías complejas, protegía el foramen de Monro y 

protegía al plexo coroideo y venas ependimarias de los pasos del 

endoscopio e instrumentos
 (4 0 7 )

.  
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Tabla 16.  Resumen de las ventajas de la  va ina  transparente en la  evacuac ión 

endoscópica de hematomas intracerebra les.  

VENTAJAS DE LA VAINA TRANSPARENTE  

Inspección inic ial  general  

Visualizac ión de  transición hematoma -parénquima  

Faci l itar  orientación intraoperatoria  

Visualizac ión mientras  se rea liza  movimientos  de la  va ina  

Inspección f ina l  para observar  grado de evacuación y búsqueda de restos  

 

Se han desarrollado algunos modelos  particulares  de vainas 

transparentes. El creado por Chen consiste en una jeringa de plástico 

que t iene un diámetro externo de 8 milímetros 
(4 0 1 )

.  Destaca sobre todo 

por su mínimo coste económico y su facilísima disponibilidad 
(4 0 1 )

.  

Con ella, ha evacuado 25 hematomas putaminales con una tasa de 

evacuación comprendida entre el 90 y 97% 
(4 0 1 )

.  Por otro lado, Oi ha 

ideado una vaina con un obturador transparente la cual,  una vez 

situada en la posición elegida, se abre en dos hojas en el exterior y se 

extrae el  obturador para comenzar a trabajar en el interior de la misma 

(4 0 6 )
.  

La vaina diseñada por nuestro equipo aporta una serie de 

modificaciones técnicas respecto a las mencionadas previamente.  

Nuestro dispositivo consta de una vaina externa y una interna, a través 

de la cual se introduce el endoscopio.  La vaina externa  tiene unos 

diámetros externo e interno de 10 y 8 milímetros, respectivamente,  
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medidas que están dentro de los parámetros de las vainas descritas 

previamente 
(1 9 ;1 0 4 ;105 ;4 0 2 )

.   

Sin embargo, a diferencia de otras vainas , el final es romo y está 

cerrado, y posee un orificio lateral destinado a la aspiración. Esto 

supone una serie de ventajas. Así, al introducirla  en el parénquima 

cerebral no es necesario un obturador, facilitando que desde el inicio 

del procedimiento,  antes de tomar contacto co n el cerebro, el  

endoscopio esté  en el interior de la vaina y así , pueda  mantenerse 

continuamente un control visual de las zonas por donde progresa la 

vaina. Esta idea está en consonancia con la vaina desarrollada por Oi 

(4 0 6 )
,  que t iene un obturador transparente  a través del cual puede 

meterse un endoscopio para guiarse desde el posicionamiento inicial.  

Además el borde romo del extremo distal es menos traumático en los 

movimientos de la vaina durante la inspección de la cavidad del  

hematoma. Por otro lado, se evita que el endoscopio y los 

instrumentos de trabajo puedan producir lesiones en el parénquima por 

movimientos no deseados de los mismos. Por último, durante la 

evacuación del hematoma, el aspirador no está en contacto directo con 

el coágulo, sino que lo aspira desde el interior de la vaina,  lo cual  

evita una posible traumatización del parénquima. Debido a que el 

aspirador trabaja dentro de la vaina,  es necesario que disponga de una 

potencia de aspiración elevada.  

Aunque en nuestro estudio no fue necesaria la hemostasia,  ya 

que el  hematoma estaba inducido  mediante la inyección de sangre 

autóloga, el mayor inconveniente que probablemente tiene esta vaina 

externa de extremo distal cerrado es la dificultad para la hemostasia 

cuando la situación lo requiera,  ya que es técnicamente difícil pasar 

los coaguladores a través del orificio lateral para acceder a los vasos 

que pudieran sangrar y, además, sería complicado situar con precisión 
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sustancias hemostáticas  en la zona de sangrado. Evidentemente, es un 

aspecto a mejorar en nuevos ajustes del diseño del  sistema.  

Otra de las innovaciones que hemos incorporado en nuestro 

modelo es la vaina interna  con extremo distal cerrado . Como el  

sistema de endoscopia se introduce a través de esta vaina y es 

totalmente independiente del resto de instrumentos, no existe  

posibilidad de que la cámara se manche durante el paso de los restos 

de coágulo aspirados, por los movimientos de los instrumentos 

utilizados y durante las maniobras de inspección tanto en profundidad 

como de rotación del endoscopio y, por tanto, sea necesario retirarla 

para su limpieza. El principal inconveniente que ofrece es que reduce 

el espacio de trabajo dentro de la vaina externa, ya que al tener 6  

milímetros de diámetro externo, se añaden 2  milímetros más a los 4 

milímetros de diámetro del endoscopio. Hemos subsanado en nuestro 

estudio esta dificultad utilizando aspiradores de 18G de diámetro 

(1.270 milímetros),  que son bastante menores que los aspiradores de 2 

y 2.5 milímetros descritos en la literatura 
(1 9 ;2 1 ;1 05 ;40 1 ;40 2 )

.  Sin 

embargo, creemos que reduciendo los diámetros tanto de la vaina  

interna como del endoscopio  se mejoraría el diseño y la eficacia de 

nuestro sistema.   

Por último, hemos utilizado un endoscopio de 30º ,  a diferencia 

de otros autores que utilizaron el de 0º  
(2 1 ;1 0 2 ;10 5 ;4 0 1 )

.  Esta mayor 

angulación de la cámara facilita una visión más amplia de las zonas 

laterales del campo que la proporcionada con el  endoscopio de 0º.  

 

*     *     * 
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En definitiva, creemos que el modelo experimental empleado es 

válido para analizar la utilidad de  la evacuación endoscópica de 

hematomas intracerebrales. Sin embargo, el estudio tiene una serie de 

limitaciones. Una de ellas, ya comentada anteriormente, es el  elevado  

porcentaje de animales con hemorragia subaracnoidea acompañante. 

Por otro lado, no hemos podido valorar la repercusión neurológica que 

el hematoma generado ha producido en el animal de experimentación  

ni tampoco la evolución tras la práctica de la técnica endoscópica  
(1 6 3 )

,  

aspectos que necesitarían mayor número de animales en cada grupo y,  

sobre todo, más controles a largo plazo . Por otro lado, hubiera sido  de 

gran interés la utilización de técnicas de imagen  (tomografía 

computerizada o resonancia magnética) para determinar el volumen 

del hematoma inmediatamente posterior a su generación, así  como el  

grado de evacuación en cada animal como control previo a la 

extracción del cerebro para su estudio. Por último, aunque no 

existieron diferencias significativas entre los dos grupos en relación al  

intervalo entre la generación del hematoma y el fallecimient o del  

animal, no hemos considerado la implicación que dicho intervalo 

pudiera tener en la tasa de reabsorción de la hemorragia  en el grupo 

problema 
(1 6 5 ;1 6 7 )

.   

Sin embargo, a  pesar de las limitaciones comentadas ,  

consideramos que se ha alcanzado el objetivo fundamental del  estudio,  

esto es, validar un nuevo diseño de vaina endoscópica transparente en 

el modelo experimental propuesto, demostrando tanto la utilidad como 

la facil idad de manejo del sistema de evacuac ión endoscópica.  
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Álvaro Otero Rodríguez                                              Conclusiones    

139 

 

 

 

En relación al primer objetivo del estudio , que pretende 

desarrollar un modelo experimental de evacuación endoscópica de 

hematomas intracerebrales  profundos en el cerdo, se concluye:  

 

1.  La inyección de sangre autóloga en la sustancia blanca del  

hemisferio cerebral derecho del cerdo constituye un modelo 

útil para realizar estudios relacionados con la evacuación 

endoscópica de hematomas intracerebrales.  

2.  Las referencias utilizadas para la realización del tr épano y la 

profundidad desde la superficie cortical  elegida son 

coordenadas útiles y sencillas para la ubicación del 

hematoma. 

3.  Para realizar una evacuación endoscópica de hematomas 

intracerebrales son necesarios volúmenes de sangre mayores 

que los util izados en los casos de aspiración y fibrinólisis.  

4.  La presencia de una hemorragia cerebral implica una 

reacción vital  progresiva  observada en los estudios 

anatomopatológicos ,  prácticamente inexistente en las 

primeras horas, evidente a las 24 horas y muy llamati va a los 

5 días (con la presencia de corpúsculos granuloadiposos) . La 

evacuación endoscópica genera más reacción a las 24 horas, 

aunque a los 5 días es similar a la de los controles.  
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En relación al segundo objetivo, valorar la eficacia de la 

evacuación endoscópica de hematomas intracerebrales profundos:  

 

5.  La utilización de la  endoscopia constituye una técnica útil 

para la evacuación de hematomas intracerebrales  profundos 

en este modelo experimental, mostrando unas diferencias 

significativas en el volumen residual respecto al  volumen de 

los hematomas del grupo control.  

 

En relación al tercer objetivo, que trata de evaluar la 

eficacia del diseño de un nuevo modelo de vaina transparente como 

instrumento complementario de la endoscopia:  

 

6.  La vaina transparente mejora la eficacia de la evacuación 

endoscópica de hematomas  intracerebrales,  ya que permite 

observar la zona de transición entre el parénquima y el  

hematoma, facilita la orientación intraoperatoria y ayuda a 

realizar una comprobación final de la cavidad qui rúrgica,  

buscando restos de hemorragia.  

7.  La vaina externa con extremo final  romo no necesita 

obturador, por lo que desde el principio del procedimiento 

puede introducirse el endoscopio y así visualizar el campo 

quirúrgico constantemente.  

8.  El extremo romo de la vaina transparente traumatiza menos el 

parénquima durante los movimientos de la misma. 
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9.  La vaina interna impide que la cámara de endoscopio se 

puede manchar durante la aspiración del hematoma o con los 

movimientos del  instrumental.  

10.  El endoscopio de 30º amplia el campo visual lateralmente 

en comparación con el de 0º.  

 

 

 

 

*     *     * 

 

 

 

CONCLUSIÓN FINAL 

 

 Consideramos que resulta probada la utilidad de la vaina 

transparente diseñada para  la evacuación endoscópica de hematomas 

intracerebrales en el modelo experimental  planteado.  
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