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Cuesta creer que ya han pasado cinco años desde la segunda edición de Osborn Encéfalo. Con cada nueva edición, incorpo-
ramos algunos cambios realmente significativos en la neurorradiología. Hemos realizado importantes modificaciones en esta 
tercera edición para incorporar la publicación de la quinta edición de la “Clasificación de la OMS para Tumores: Tumores 
del Sistema Nervioso Central” a finales del año 2021. No se equivoque lector, este es un libro emblemático que consagra la 
patología molecular como la información esencial para el diagnóstico y el tratamiento de las neoplasias del SNC. En con-
secuencia, hemos reorganizado y reescrito casi por completo, y expandido en gran medida, la sección sobre tumores para 
incorporar la clasificación actualizada de la OMS. Pienso que el lector la encontrará fascinante, ya que conocer estos temas 
es absolutamente necesario para los neurorradiólogos. También recomiendo enérgicamente conseguir una copia del “Libro 
Azul” de la OMS en el sitio web https://publications.iarc.fr y comprar el libro impreso o la suscripción en línea.

Para aquellos que leen Osborn Encéfalo por primera vez, los temas “de conocimiento obligatorio”, como el traumatismo cra-
neoencefálico, el ataque cerebrovascular y las hemorragias encefálicas, siempre se abordan en los primeros capítulos. Al igual 
que en las primeras dos ediciones, este libro contiene una abundante cantidad de imágenes con cientos de gráficos a color y 
ejemplos de patología macroscópica que acompañan a las miles de imágenes nuevas y actualizadas. Una característica nueva 
de la tercera edición es la incorporación en el eBook de una galería de imágenes adicionales en la mayoría de los capítulos. 

Por último, un comentario sobre la inteligencia artificial. Recién estamos comenzando a ver su impacto en nuestras vidas 
y en nuestra amada profesión. Personalmente, creo que no nos reemplazará, sino que hará nuestras vidas más fáciles, intelec-
tualmente más ricas e incluso más fascinantes de lo que ya son. ¿Hará que la escritura de libros como este se vuelva obsoleta? 
Es posible. Pero también es probable que haga que sea mucho más divertida. En lo personal, planeo vivir lo suficiente para ver 
cómo se desenvuelven los acontecimientos. Nos vemos dentro de unos años para la cuarta edición. O quizás no...

Anne G. Osborn
Profesora Universitaria Destacada  

Profesora de Radiología y Ciencias de las Imágenes
Jefa de la Cátedra de Radiología  
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Figura 2.51 Autopsia que muestra contusiones corticales petequiales (fle-
cha recta) y confluentes más grandes (flecha hueca) y hemorragias suba-
racnoideas traumáticas en surcos adyacentes (flechas curvas). (Cortesía de 
R. Hewlett, MD).

Figura 2.52 TC sin contraste sagital de una lesión craneoencefálica ce-
rrada que muestra una contusión cortical (flecha hueca) inmediatamente 
adyacente a una cresta ósea del ala mayor del esfenoides (flecha recta).

Figura 2.53 Gráfico que ilustra los sitios más frecuentes de contusiones 
cerebrales en rojo. Los sitios menos frecuentes se muestran en verde.

occipitales casi nunca resultan comprometidos, incluso con 
LCC relativamente graves.

Tamaño y cantidad. Las contusiones cerebrales varían en 
tamaño desde lesiones diminutas hasta grandes hematomas 
confluentes. Casi siempre son múltiples y a menudo bilatera-
les (Figuras 2.54 y 2.55). Las contusiones que se producen a 
180º del sitio de impacto directo (el “golpe”) son frecuentes y 
se denominan lesiones por contragolpe (Figura 2.56).

Los polos temporales, como también las superficies la-
teral e inferior y las circunvoluciones perisilvianas, son los 
sitios más afectados (Figura 2.53). Las superficies inferiores 
(orbitarias) de los lóbulos frontales también son afectadas 
con frecuencia (Figura 2.54).

Las circunvoluciones de la convexidad, la región dorsal del 
cuerpo calloso, el mesencéfalo dorsolateral y el cerebelo son 
sitios menos frecuentes de contusiones cerebrales. Los polos 

Figura 2.54 Autopsia de encéfalo que muestras las ubicaciones típicas 
de las contusiones, p. ej., los lóbulos frontal anteroinferior y temporal. 
(Cortesía de R. Hewlett, MD).
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Figura 12.42 a Imagen en T1 en una mujer de 64 años de edad con cefalea y confusión creciente 1 semana después de un episodio seudogripal que 
muestra tumefacción giral del lóbulo temporal derecho (flechas). b Secuencia FLAIR en el mismo caso que muestra la corteza del lóbulo temporal 
derecho muy agrandada e hiperintensa (flechas). El lóbulo temporal izquierdo tiene aspecto normal. c Imagen en T1 C+ con saturación grasa que 
muestra realce cortical en parche (flechas) en el lóbulo temporal anteromedial derecho. d Imagen con tensor de difusión y en secuencia de difusión 
que muestra restricción cortical en el lóbulo temporal anteromedial derecho (flechas). e Imagen en T1 2 semanas más tarde que muestra pérdida de 
volumen cortical e hiperintensidad (flechas rectas) secundarias a necrosis hemorrágica inducida por virus herpes simple. El asta temporal del ven-
trículo lateral está dilatada (flecha curva). f Imagen en FLAIR 2 semanas más tarde que muestra hiperintensidad y pérdida de volumen en el lóbulo 
temporal anteromedial (flechas rectas). Nótese, además, el edema cortical y la hiperintensidad en el lóbulo subfrontal derecho (flecha hueca) y en el 
lóbulo temporal posterolateral (flechas curvas) secundarios a encefalitis por herpes simple persistente.

a c

e

b

d f

La encefalitis por HVH-6 suele afectar solo a los lóbulos 
temporales mediales, pero, si hay presencia de lesiones ex-
trahipocámpicas, puede ser difícil diferenciarla de la EHS 
únicamente en base a los hallazgos imagenológicos.

Los trastornos del SNC mediados por anticuerpos, ta-
les como la encefalitis límbica y la encefalitis autoinmune, 
a menudo, tienen un inicio más prolongado y subagudo y 
con frecuencia se presentan con estado mental alterado de 
etiología incierta. En algunos casos, los hallazgos en los es-
tudios por imágenes pueden ser casi indistinguibles de los 
de la EHS.

En ocasiones, la entidad de encefalomiopatía mitocon-
drial, acidosis láctica y episodios tipo apoplejías (MELAS) se 
presenta con inicio agudo de fiebre, cefalea y epilepsia, simi-
lar a la EHS. La RM demuestra hiperintensidad cortical en 

T2/FLAIR y restricción a la difusión en una distribución no 
vascular, pero la ERM muestra elevación de lactato. La mu-
tación del nucleótido 3243 A → G en el ADN mitocondrial 
confirma el diagnóstico.

Encefalitis por herpesvirus humano 6
Etiología

Más del 90% de la población general es seropositiva para 
HVH-6 a los 2 años de edad. La mayoría de las infecciones 
primarias son asintomáticas, tras lo cual el virus se mantiene 
latente.

El HVH-6 puede volverse patogénico en pacientes inmu-
nocomprometidos, especialmente aquellos con trasplante de 
células madre hematopoyéticas o de órganos sólidos. El in-
tervalo mediano entre el trasplante y el inicio de los síntomas 



	 20 • Gliomas astrocíticos circunscriptos
	 407

Patología macroscópica. Los ASEG son masas sólidas 
intraventriculares bien delimitadas, bien circunscriptas y 
multilobuladas que casi nunca sangran o sufren necrosis 
(Figura 20.20). La calcificación es frecuente. Incluso los ASEG 
grandes, por lo habitual, no invaden el encéfalo adyacente.

Características microscópicas. Las células tumorales del 
ASEG exhiben un amplio espectro de fenotipos gliales que 
pueden ser indistinguibles de los NSE. Es típico encontrar 
células piramidales de gran tamaño similares a astrocitos o 
células ganglionares. Los núcleos son grandes, redondos y 
habitualmente excéntricos con cromatina abierta y nucléolos 
prominentes.

Estadificación, grados y clasificación. Los ASEG son 
neoplasias grado 1 de la OMS para tumores del SNC. La 
presencia de mitosis, proliferación vascular o necrosis no in-
dica progresión anaplásica.

Patología molecular diagnóstica. Los estudios de cla-
sificación basados en la metilación del ADN confirman al 
ASEG como una entidad tumoral separada. El perfil de me-
tiloma con análisis en busca de alteraciones de TSC1 o TSC2 
puede ser útil en casos histológicamente dudosos. Sin em-
bargo, los análisis moleculares no suelen ser necesarios para 
establecer el diagnóstico de ASEG.

Características clínicas
Epidemiología. Los ASEG se desarrollan en una pro-

porción bastante pequeña (10% al 20%) de los pacientes con 
CET, pero causan hasta el 25% de la morbilidad asociada a 
esta condición.

Características demográficas. Los ASEG, por lo común, 
se encuentran en presencia de CET y, generalmente, se desa-
rrollan durante las primeras dos décadas de la vida. La edad 
promedio al momento del diagnóstico es a los 11 años. 
Los ASEG esporádicos sin estigmas obvios de ET existen, 
pero son sumamente infrecuentes.

Presentación. La epilepsia en pacientes con ET se relacio-
na con los túberes corticales, no con los ASEG. Los ASEG 
por lo general son asintomáticos hasta que causan hidroce-
falia obstructiva. La cefalea, los vómitos y la pérdida de la 
conciencia son síntomas típicos.

Historia natural. El pronóstico, por lo general, es bueno, 
debido a que los ASEG son lesiones benignas de crecimien-
to lento y casi nunca infiltran el encéfalo adyacente. Muchos 
pacientes con ASEG tienen lesiones pequeñas que pueden 
permanecer bastante estables. La velocidad de crecimiento 
promedio, por lo habitual, oscila entre 2,5 y 5,6 mm por año.

Sin embargo, la evolución clínica de los ASEG no siempre 
es tan benigna. La principal preocupación es la hidrocefalia 
obstructiva, que puede desarrollarse súbitamente y provocar 
una rápida elevación de la presión intracraneana.

Opciones terapéuticas. Cuando los hallazgos imagenoló-
gicos son indeterminados y una lesión cerca de un foramen 
de Monro no se puede identificar con claridad como un NSE 
o un ASEG, se recomienda realizar estudios por imágenes de 
seguimiento cercanos en el tiempo (al principio cada 6 me-
ses, luego una vez por año si no hay evidencia de crecimien-
to). Las lesiones en esta ubicación se deben tratar tan pronto 
como exhiban evidencia de agrandamiento.

Figura 20.19 Corte axial de autopsia en un paciente con esclerosis tube-
rosa que muestra túberes corticales (flechas huecas) y ASEG bilaterales 
(flechas rectas). Nótese que el asta frontal izquierda está dilatada, pero el 
tumor permanece circunscripto y es no invasivo. (Cortesía de R. Hewlett, 
MD).

Figura 20.20 Pieza macroscópica de un astrocitoma subependimario de 
células gigantes que muestra que se trata de masas diferenciadas extir-
pables pasibles de resección completa o casi completa. (Tomado de DP: 
Neuro).
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Patología macroscópica. La amplia mayoría de las LAD 
son microscópicas y no hemorrágicas. Los desgarros de vasos 
penetrantes (lesión vascular difusa) pueden causar peque-
ñas hemorragias entre redondas y ovoideas o lineales, que, a 
veces, son la única indicación macroscópica de lesión axonal 
subyacente (Figura 2.64). Estas lesiones visibles son solo la 
“punta del iceberg”.

Características clínicas
Epidemiología y características demográficas. La LAD 

está presente prácticamente en todas las LET y se encuentra 
casi en tres cuartos de los pacientes con lesión moderada o 
grave que sobreviven a la etapa aguda.

La LAD puede producirse a cualquier edad, pero la in-
cidencia máxima se observa en adultos jóvenes (entre 15 y 
24 años de edad). La LET afecta a pacientes de sexo mascu-
lino con una frecuencia dos veces mayor que a las mujeres.

Presentación. La LAD típicamente causa una alteración mu-
cho más significativa en comparación con los hematomas extra-
cerebrales y las contusiones corticales. La LAD, a menudo, cau-
sa una pérdida inmediata de la conciencia, que puede ser transi-
toria (en el caso de una LET leve) o progresar al coma (ante una 
lesión moderada a grave). En casos de LAD grave, es típico que el 
coma sea inmediato desde el momento del impacto. Es habitual 
encontrar un puntaje muy bajo en la GCS, a menudo, menor de 
6 a 8, en pacientes que sobreviven al impacto inicial.

Estudios por imágenes
Hallazgos en la TC. La TCSC inicial a menudo es nor-

mal o mínimamente anormal. Puede haber mínimo edema 
encefálico difuso con borramiento de surcos. Pueden visua-
lizarse unas pocas hemorragias redondas u ovoideas de pe-
queño tamaño (Figura 2.65), pero el daño subyacente, por lo 
general, es mucho más difuso y mucho más grave de lo que 
indican estas alteraciones bastante modestas.

Hallazgos en la RM. La RM es mucho más sensible 
para detectar cambios de LAD. Las secuencias T2 y FLAIR 

Figura 2.62 Gráfico en el plano sagital que ilustra los sitios habituales de 
lesión axonal en el cuerpo calloso y el mesencéfalo. Se observa hemorra-
gia traumática intraventricular y subaracnoidea.

Figura 2.63 Gráfico que ilustra los sitios más frecuentes de lesión axonal 
en color rojo. Los sitios habituales, pero relativamente menos frecuentes, se 
muestran en color verde. Las lesiones del mesencéfalo o la parte superior de 
la protuberancia (violeta) son infrecuentes, pero, a menudo, fatales.

Figura 2.64 Autopsia de encéfalo luego de un traumatismo craneoen-
cefálico cerrado grave que muestra lesiones axonales profundas hemo-
rrágicas en los ganglios basales (flechas rectas) y en la sustancia blanca 
subcortical (flechas huecas).
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infarto hemorrágico secundario en el mesencéfalo o la protu-
berancia (hemorragia de Duret) (v. Figura 3.7).

En casos de HTD central completa, las arterias perfo-
rantes que nacen del polígono de Willis están comprimidas 
contra la región central de la base del cráneo, lo que causa 
infartos hipotalámicos y de ganglios basales.

En un círculo vicioso, el hemisferio se vuelve más edema-
toso y la PIC se eleva. Si la presión creciente supera la presión 
intraarterial, la perfusión disminuye drásticamente y, en úl-
tima instancia, se interrumpe, lo que causa muerte encefálica 
(ME).

Figura 3.12 RM axial en T1 que muestra HTD con obliteración de la cister-
na supraselar (flecha curva) e hipocampos herniados que causan compre-
sión del mesencéfalo (flechas rectas).

Figura 3.14 TC sin contraste sagital de una herniación transtentorial des-
cendente que muestra el mesencéfalo desplazado en sentido inferior (fle-
cha curva) y el ángulo ponto-mesencefálico (flecha recta) obliterado.

Figura 3.13 Herniación transtentorial descendente: el mesencéfalo pre-
senta acodamiento inferior (flecha recta), el hipotálamo está comprimido 
sobre el dorso de la silla turca (flecha hueca) y la amígdala está herniada 
(flecha curva). (Cortesía de R. Hewlett, MD).

Figura 3.15 RM sagital en T1 que muestra edema encefálico difuso y her-
niación transtentorial descendente, similar a la autopsia mostrada en la 
Figura 3.13. Nótese la herniación amigdalina grave (flecha recta).


