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RESUMEN

Los paragangliomas son tumores neuroendocrinos raros 
del sistema nervioso autónomo que derivan del grupo de 
células neuroepiteliales llamadas paraganglios. Son tumores 
intradurales-extramedulares y el sitio de localización espinal 
más frecuente es la cauda equina. El diagnóstico por estudio 
de imagen resulta difícil, los paragangliomas son similares a los 
ependimomas e histopatológicamente similares a los tumores 
neuroendocrinos. El estudio histopatológico nos da el diagnóstico 
definitivo, la inmunohistoquímica nos ayuda para el diagnóstico 
diferencial. La mayoría de ellos son tumores no secretores. El 
dolor de espalda es el síntoma más común y no se relaciona con 
taquicardia, enrojecimiento ni hipertensión. El tratamiento de 
elección es la resección quirúrgica total y no es necesario un 
tratamiento adicional cuando es exitosa. La mayoría de ellos son 
benignos, pero puede haber recurrencia en resección incompleta 
del tumor. La metástasis se presenta en muy pocos casos y el sitio 
más frecuente es óseo. La radioterapia puede ser necesaria en 
casos de remoción incompleta o recurrencia.

Palabras clave:  Paraganglioma, espinal,  columna, 
paraganglio, intradural, extramedular, cauda-equina.

Nivel de evidencia: III

ABSTRACT

Paragangliomas are rare autonomic nervous system 
neuroendocrine tumors deriving from the group of 
neuroepithelial cells called paraganglion. They are intradural-
extramedullary tumors and the most frequent spinal localization 
site is the cauda equina. Imaging diagnosis is difficult, 
paragangliomas are like ependymomas and histopathologically 
like neuroendocrine tumors. The histopathological study 
shows the definitive diagnosis, the immunohistochemical 
helps us for the differential diagnosis. Most of them are non-
secretory tumors. Back pain is the most common symptom and 
is not associated with tachycardia, redness, or hypertension. 
The treatment of choice is the total surgical resection, and no 
additional treatment is needed when this one is achieved. Most 
of them are benign, but recurrence may occur in incomplete 
resections of the tumor. Metastasis occurs in very few cases 
and the most frequent site is the bone. Radiotherapy may be 
necessary in cases of incomplete removal or recurrence.

Keywords: Paraganglioma, spinal, spine, paraganglion, 
intradural, extramedullary, cauda-equina.

Level of evidence: III
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INTRODUCCIÓN

Los paragangliomas (PGL) son tumores neuroendo-
crinos raros del sistema nervioso autónomo, que de-
rivan del grupo de células neuroepiteliales llamadas 
paraganglios. Los paraganglios son agrupaciones de 
células no neuronales, se originan de la cresta neu-
ral en el ectodermo y se localizan en todo el cuerpo, 
en relación con los sistemas nerviosos simpático y 
parasimpático. Cuando los paraganglios sufren una 
transformación neoplásica se convierten en para-
gangliomas.1,2

La primera descripción de un PGL de la cauda 
equina fue publicada en 1972 por Lerman,3 pero en 
1970 Miller había descrito un caso de ependimoma 
secretor en el filum terminale, que probablemente 
era un PGL.4
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Los paragangliomas se dividen en adrenales y 
extraadrenales, por lo general de origen simpático 
y parasimpático, respectivamente.5 Los que derivan 
de la médula adrenal se llaman feocromocitomas y 
son los de presentación más frecuente.6 Los para-
gangliomas extraadrenales pueden surgir en cual-
quier parte del cuerpo, pero los sitios más comunes 
son la cabeza y cuello (90% de los casos) principal-
mente en los cuerpos carotídeos (60%) y el agujero 
yugular.7 Se han descrito otros lugares como la la-
ringe, duodeno, hígado, retroperitoneo, uretra, ór-
bita, extraadrenal simpático, nervio vago, paraaór-
tico, vesical, aórtico pulmonar, gangliocítico, naso-
faringe, paravertebral y en la cauda equina, el PGL 
rara vez involucra el sistema nervioso central.8-10 
La baja presentación de los PGL espinales, aunado 
a la existencia de patrones histológicos inusuales y 
su peculiar expresión de citoqueratinas, se confun-
de fácilmente con otros tumores que afectan esta 
región, como los ependimomas.11,12

Todos los paragangliomas extraadrenales contie-
nen gránulos neurosecretores, pero pocos secretan 
catecolaminas, la mayoría son de crecimiento relati-
vamente lento, no funcionales y benignos.13,14

Los tumores de la médula espinal intradural se 
clasifican en relación con la médula espinal: los in-
tramedulares se encuentran dentro de la médula es-
pinal, mientras que los tumores extramedulares son 
lesiones extrínsecas. Sin embargo, un pequeño nú-
mero de neoplasias puede tener componentes tanto 
intramedulares como extramedulares, que normal-
mente se comunican a través de una zona de entrada 
de la raíz del nervio o de la transición entre el cono 
medular y el filum terminale.15 Los PGL espinales 
primarios, por lo general, producen compresión in-
tradural de la cauda equina o compresión intra- o ex-
tradural de la porción torácica y cervical.16

Se hace una revisión detallada de los paragan-
gliomas espinales, el abordaje diagnóstico y su tra-
tamiento.

Etiología

Se cree que la enfermedad está relacionada con ano-
malías ambientales y genéticas. Baysal y colegas17 
fueron los primeros en descubrir la mutación del 
gen SDHD en pacientes con paraganglioma. Poste-
rior a esto, se encontraron mutaciones de los genes 
SDHC, SDHB, SDHA, SDHAF2, VHL, RET, NF1, 
TMEM127 y MAX.1

Los paragangliomas suelen ser de aparición es-
pontánea, pero aproximadamente 1% de los casos son 

de herencia autosómica dominante.18 Además, 40% 
surgen como parte de un síndrome hereditario como 
neoplasia endocrina múltiple tipo 2A/2B, síndrome 
de Von Hippel-Lindau o neurofibromatosis tipo 1.8,13

Existen diversas teorías del origen de los PGL, en 
una de ella se cree que surgen a partir de neuronas 
simpáticas ubicadas en los cuernos de la médula es-
pinal torácica y lumbar, donde el camino hacia la ca-
dena simpática eferente está representado por ramas 
comunicantes espinales. Otra teoría es que surgen 
de neuronas heterotópicas que se encuentran en las 
ramas comunicantes espinales. En la región lumbar 
pueden surgir de paraganglios que se encuentran en 
la cauda equina.8,16

Epidemiología

Los PGL espontáneos pueden ocurrir en cualquier 
grupo de edad, siendo más frecuente entre la terce-
ra y quinta década de la vida y tienen predilección 
por las mujeres en 70%. En la forma hereditaria se 
presenta por igual en hombres y mujeres.13 La tasa 
de incidencia global de los tumores intraespinales 
primarios es de 1 a 1.5 por 100,000 personas-año.9,19 
Los tumores de la médula espinal representan cerca 
de 15% de los tumores del sistema nervioso central.8 
Los paragangliomas espinales son extremadamente 
poco frecuentes, y por lo general se presentan como 
tumores intradurales del filum terminale y la cauda 
equina, que representan de 3.4 a 3.8% de los tumores 
espinales.2,13

De los PGL espinales de localización en la cauda 
equina se han reportado, al menos, 210 casos a nivel 
mundial hasta el año 2018, mientras que en la médu-
la espinal torácica en 15 pacientes.20

Presentación clínica

Los PGL espinales pueden presentar síntomas de ra-
diculopatía o compresión medular de progresión len-
ta. La presentación clínica principal es dolor espinal 
local, síntomas relacionados con la compresión me-
dular o radicular como ciática, alteración de la sensi-
bilidad y disfunción del esfínter.21,22 Lo más frecuen-
te es que sean tumores no secretores de catecolami-
nas, pero si llegara a presentar, aparecen síntomas 
como hipertensión, palpitaciones, temblor, emesis y 
pérdida de peso.21 Por los síntomas inespecíficos, la 
naturaleza benigna y la progresión lenta del tumor 
el diagnóstico se retrasa hasta siete años después de 
la presentación de la enfermedad.8 Dillard-Cannon y 
su grupo23 refieren que existen cerca de 220 casos en 
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la literatura, de éstos, la mayoría son reportes de ca-
sos con presentación de dolor lumbar y radiculopatía. 
Otra serie de casos que lo confirma es la de Mishra,24 
donde se reportan ocho pacientes, en los que el dolor 
lumbar fue la sintomatología presente en todos. De 
éstos, sólo un paciente presentó déficit motor y otras 
alteraciones sensitivas, siendo la localización en la 
cauda equina la más frecuente.

Otra serie presenta seis pacientes en un periodo 
de 12 años, que contrasta con las dos series previas, 
como síntoma más frecuente se encontró radiculo-
patía en 67%, alteraciones de esfínter (incontinen-
cia urinaria) en 33% y en 50% de sus pacientes la le-
sión se encontró en el filum terminale.25 En cuanto 
a la localización, Lingyun Lu26 hace el reporte de un 
paraganglioma C2-C3, del cual sólo se encuentran 
descritos seis casos en la literatura, la alteración 
motriz es el principal síntoma. Bush y Bateman27 
mencionan un paciente que presentó papiledema bi-
lateral, y concluyen que los individuos con edema 
de papila e imágenes craneales normales, en los que 
sea poco probable que la hipertensión intracraneal 
sea idiopática, requieren de la realización de imá-
genes de resonancia magnética de la médula para 
descartar un tumor espinal.

Ghedira y colaboradores2 reportan seis casos de 
paraplejía aguda como resultado de una hemorragia 
por PGL de la cauda equina, los PGL son tumores al-
tamente vascularizados. También se puede presentar 
hemorragia subaracnoidea repetida, incluso siderosis 
superficial del sistema nervioso central, por la depo-
sición crónica de hemosiderina. Murrone18 refiere un 
caso más de un paciente con una historia de 10 años 
de dolor lumbar progresivo y ciática bilateral, con 
aparición súbita de paraplejía flácida, retención uri-
naria y pérdida sensorial completa por debajo de L1, 
sumando siete casos conocidos de paraplejía aguda.

Lv y colegas16 presentaron una serie de casos 
donde sus pacientes fueron tratados quirúrgica-
mente por PGL espinal no funcional, pero el diag-
nóstico preoperatorio fue difícil debido a la ausen-
cia de síntomas clínicos típicos de la enfermedad, 
el síntoma más frecuente fue el dolor lumbar local. 
Dolor radicular y paresia fue lo que los llevo a bus-
car atención médica.

Yang28 describió una serie de 19 pacientes a los 
que se les diagnóstico y trató quirúrgicamente el 
PGL espinal, con una distribución de siete mujeres y 
12 hombres con una media de edad de 47.7 años (20-
75 años), 17 pacientes con PGL a nivel de columna 
lumbar, uno de lumbar a sacro y otro sólo en sacro, 
de los cuales 78.9% presentó dolor lumbar, dolor re-

ferido a nervio ciático 84.2%, déficits motores 63.2%, 
trastornos sensoriales 52.6% y disfunción del esfínter 
26.3%. Se encontró hipertensión en cuatro pacientes, 
aunque no se observaron cambios de la presión en el 
seguimiento postquirúrgico.

Patología

El diagnóstico definitivo del PGL espinal es por estu-
dio histopatológico postoperatorio. Los paraganglio-
mas están compuestos por dos tipos de células, célu-
las principales y células sustentaculares fusiformes. 
El patrón característico es un agrupamiento bien de-
finido de células epitelioides con un estroma fibroso 
vascular que separa los nidos de las células, llamado 
patrón Zellballen, que significa colas de células en 
alemán.8,29 La célula principal es su tipo de célula 
predominante con abundante citoplasma granular 
eosinófilo, la célula de soporte es el segundo tipo de 
célula con núcleos uniformes redondeados y con nu-
cléolos. Cuando un PGL pierde esta estructura nor-
mal o la ausencia de células de soporte, se asocia con 
un comportamiento más agresivo o maligno.8,20

Los paragangliomas extraadrenales pueden desa-
rrollar un componente gangliocítico, paraganglioma 
gangliocítico, los cuales consisten en componentes 
de células ganglionares junto a células sustentacula-
res.30 Alrededor de la mitad de los paragangliomas 
de la cauda equina contienen células ganglionares 
maduras.31 No se encuentra claro el origen de esta 
variante, pero se cree que los paragangliomas gan-
gliocíticos se originan de células ganglionares neuro-
ectodérmicos o de células fusiformes.32

La tinción inmunohistoquímica es la más utili-
zada para el diagnóstico diferencial, resulta positivo 
para cromogranina A y sinaptofisina. Las células tu-
morales son negativas para el antígeno de la mem-
brana epitelial y la proteína ácida fibrilar glial. Las 
células de soporte son expresadas de manera sensible 
y confiable por la proteína S-100. En el diferencial, 
el ependimoma resulta positivo para proteína ácida 
fibrilar glial y mucina, con un patrón diferente de 
proteína S-100, los schwannomas epitelioides tienen 
positividad difusa para S-100 y los meningiomas re-
actividad consistente para el antígeno de la membra-
na epitelial y la vimentina.20,33

El anticuerpo GFAP puede usarse para diferen-
ciar, debido a que las células ependimales son GFAP 
positivas, mientras que las neoplásicas de los para-
gangliomas son negativas.34 Para valorar si el PGL 
es funcional o no, se solicitan metanefrinas en orina 
y plasma durante 24 horas.20
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Son neoplasias altamente vasculares, de grado I 
de la OMS. La mayoría de los PGL están encapsula-
dos en 75% de los casos.9,20

Metástasis

Los PGL son benignos y de crecimiento lento, pero a 
veces pueden presentarse como malignos de 2.4 a 14% 
de los casos. Es difícil distinguir los PGL benignos de 
los malignos, tenemos que ayudarnos con la evolución 
clínica más histología, en donde se aprecia necrosis, 
actividad mitótica y vascular, ya que los PGL benig-
nos también pueden presentar pleomorfismo celular e 
invasión vascular. En alrededor de 7% de los PGL ma-
lignos, los pacientes se complican con metástasis múl-
tiples. Las metástasis pueden ser a huesos en 60%, hí-
gado 53%, pulmones 45% y ganglios linfáticos 33%.21,35

Las metástasis a distancia ocurren muy raramen-
te, y se han informado paragangliomas metastásicos 
de la columna vertebral. La enfermedad metastásica 
tiene muy mal pronóstico.36

El primer caso de metástasis de PGL a la columna 
vertebral se informó en 1948.16 Kapetanakis37 repor-
tó un caso de un PGL en retroperitoneo funcional, 
que cinco años posterior a su resección dio metásta-
sis a la columna toracolumbar.

Existen otros casos de metástasis de PGL a co-
lumna vertebral en los que su patrón común es que 
sean funcionales o malignos.38-40

Características radiológicas

Los tumores intramedulares comprenden de 20 a 
30% de todos los tumores espinales intradurales pri-
marios. El 70 a 80% restante de los tumores intra-
durales primarios se localizan en el compartimiento 
intradural-extramedular. La resonancia magnética 
es el estudio de elección para la detección y evalua-
ción de lesiones espinales intradurales.41

El diagnóstico de PGL por estudios de imagen 
resulta difícil. La tomografía computarizada de la 
región lumbar puede mostrar la lesión espinal intra-
canal, pero la resonancia magnética es el estándar de 
oro para el abordaje diagnóstico.2,7 Los PGL son le-
siones limítrofes de forma ovo-cilíndrica, intradura-
les y extramedulares. Se observan comúnmente como 
hipo- o isointensa en secuencias T1 e hiperintensas 
en secuencias ponderadas en T2 y con contraste di-
fuso intenso. Dado que el tumor es rico en vasos san-
guíneos, aparece un área vacía en el fondo del flujo 
sanguíneo lento con una señal mejorada del tumor, 
se le conoce como enfermedad en sal y pimienta en 

secuencias T2.20 Debido a que tiene características 
radiológicas similares a tumores como ependimomas, 
meningiomas y schwannomas, es difícil diferenciar-
las, pero en la resonancia magnética se puede obser-
var en el PGL estructuras intratumorales de venas 
congestionadas y la alimentación de los pedículos 
vasculares que no se observa en los otros dos tipos 
de tumor.42 La angiografía convencional muestra un 
intenso rubor temprano que aparece en la fase arte-
rial tardía y venosa temprana.9 A pesar de esto, el 
diagnóstico rara vez se realiza antes de la cirugía.41

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial incluye, además de para-
gangliomas, a hematomas, meningiomas, neurofibro-
mas, absceso o flemón, metástasis, mieloma múltiple, 
linfoma y angiolipoma.13,19 El diferencial más difícil 
es con el ependimoma. La tinción de rutina es similar 
en los paragangliomas y ependimomas, por su simi-
litud radiológica y diferencia histológica. El PGL y el 
tumor neuroendocrino son similares histológicamen-
te.43 Los tumores espinales no tienen características 
patognomónicas y con frecuencia se confunden con 
schwannomas, ependimomas, meningiomas, terato-
mas y hemangiomas.18,44,45

Tratamiento y pronóstico

La resección quirúrgica es el tratamiento de elección, 
a veces con embolización preoperatoria para reducir el 
sangrado intraoperatorio.46 Para evitar la hipertensión 
transquirúrgica se debe controlar el ritmo cardiaco y 
la presión arterial, previamente y durante la cirugía.21

Yin21 en su reporte de 18 pacientes con PGL es-
pinales, donde se incluyeron 11 hombres y 7 muje-
res con una edad media de 51.8 años (29 a 85 años), 
muestra que la localización fue: siete tumores a nivel 
de la columna cervical, siete a nivel torácico, tres en 
columna lumbar y uno en sacra. Catorce pacientes 
mostraron tumores bien encapsulados que se reseca-
ron marginalmente por abordaje posterior. De estos, 
cinco presentaban lesiones en huesos vertebrales, 
cuatro se sometieron a resección por devastación y 
un paciente con tumor en S3 se resecó en bloque. En 
los 18 casos se realizó fijación interna y reconstruc-
ción. Sólo un paciente presentó recidiva y requirió 
tratamiento con radioterapia local.

De los 174 casos revisados por Gelabert-Gonzá-
lez,5 la tasa de recurrencia local después de la resec-
ción completa fue de 2.2% y en la extirpación subto-
tal de 5.4% a 10.5%.
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Turk y colegas46 reportaron una serie de ocho 
pacientes, siete se resecaron de manera completa y 
uno de manera parcial debido a las adherencias ge-
neralizadas; el tumor se localizaba a nivel de L2-L3 
y tuvo que ser reintervenido por recurrencia nueve 
años después de la primera cirugía, el resto de los 
pacientes con resección completa no mostraron re-
currencia.

Mishra24 refiere ocho pacientes con resección to-
tal del PGL, ninguno presentó recurrencia.

Como los PGL están bien encapsulados, la resec-
ción quirúrgica es curativa con una recurrencia baja. 
El pronóstico después de la resección quirúrgica total 

es muy buena en los casos de paragangliomas benig-
nos. La tasa de transformación maligna reportada en 
la literatura es de 2.4 a 14%.46

El rol de la radioterapia postoperatoria o la qui-
mioterapia es controvertido. Se recomienda para pa-
cientes que no se someten a cirugía.46,47

Un estudio reciente, donde Lesueur y su grupo48 
realizaron una revisión sistemática sobre la terapia 
de protones para el tratamiento de tumores benignos 
del sistema nervioso central, incluyó 24 estudios, y se 
hablaba sobre la terapia de protones en PGL en cinco 
de ellos. La serie retrospectiva con mayor número de 
pacientes fue de 41. Cien por ciento de los pacientes 

Tabla 1: Paragangliomas espinales primarios.

Serie
Población 
de estudio

Sexo 
(H/M)

Edad promedio 
de diagnóstico Presentación clínica principal Localización principal del PGL Tratamiento

Corinaldesi, 20158 1 0/1 33.0 Dolor lumbar bajo Cauda equina (100%) Resección completa
Orrell y Hales,199215 3 1/2 37.3 No reportado Cauda equina (100%) Resección completa
Gelabert-González, 20055 2 1/1 55.5 Dolor lumbar bajo Región lumbar (100%) Resección completa
Vural, 200810 1 1/0 17.0 Dolor lumbar bajo + ciática Cauda equina (100%) Resección completa
Moran, 199712 30 14/16 46.0 Dolor lumbar Lumbar (96%) torácico Resección completa
Kalani, 201522 1 1/0 54.0 Dolor lumbar + ciática Filum terminale (100%) Resección completa
Simsek, 20157 2 2/0 38.0 Dolor lumbar Lumbar (100%) Resección completa
Dillard-Cannon, 201623 1 1/0 32.0 Dolor lumbar + ciática Lumbar (100%) Resección completa
Yang, 201528 19 12/7 47.7 Dolor lumbar + ciática Lumbar (94.7) Sacra Resección completa
Mishra, 201424 8 6/2 50.4 Dolor lumbar + ciática Cono medular (3) y 

cauda equina (5)
Resección completa

Mathon, 201225 6 2/4 60.6 Ciática Cauda equina (100%) Resección completa
Lu, 201326 1 1/0 37.0 Dolor en cuello C2-C3

(100%)
Resección completa

Bush and Bateman, 201327 1 1/0 72.0 Papiledema bilateral Filum terminale (100) Resección completa
LV, 201716 6 6/0 40.3 Dolor lumbar Lumbar (83%) Resección completa

Torácico (17%)
Ghedira, 20192 1 1/0 64.0 Dolor lumbar, ciática y 

paraplejia aguda
L2-L3 (100%) Resección completa

Oh, 201443 1 0/1 76.0 Dolor lumbar y ciática Cauda equina (100%) Resección incompleta
Murrone, 201718 1 1/0 56.0 Dolor lumbar, ciática y paraplejia 

flácida
Filum terminale (100%) Resección completa

Reddy y Morón, 201713 1 0/1 34.0 Paraplejia aguda T6-T8 (100%) Resección incompleta 
y Radioterapia

Srilatha y Rao, 201733 1 1/0 62.0 Dolor lumbar y ciática Vértebra sacra S2-S5 (100%) Resección quirúrgica 
y Radioterapia 

Thomson, 201740 1 0/1 61.0 Dolor lumbar L3 (100%) Resección completa, 
quimioterapia y radioterapia

Turk, 201846 8 4/4 51.1 Dolor lumbar y ciática Lumbar (100%) Resección completa (7) 
e incompleta (1)

Türkkan, 201942 2 0/2 47.5 Dolor lumbar y ciática Lumbar (100%) Resección completa
Wang, 201820 1 1/0 36.0 Dolor eléctrico en cintura y glúteos L1 (100%) Resección incompleta
Yin, 201721 18 11/7 53.1 Dolor y paraplejia incompleta Cervical (47%) Resección completa (17) 

y radioterapia (1)

PGL = Paragangliomas.
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mostraron control local y 63.4% refirieron una mejo-
ría de sus síntomas. Se observó una contracción del 
tumor en las imágenes después de la radioterapia en 
46.3% de los pacientes en una media de 13 meses. En 
ninguno de los cinco estudios se reportó toxicidad.

La radioterapia conduce a excelentes resultados 
de control local con mucho menos riesgo de morbili-
dad por la cirugía. La terapia de protones podría con-
siderarse como un agente terapéutico seguro y eficaz 
para el tratamiento del PGL.48,49

Breen y colaboradores50 estudiaron la utilidad de 
la radioterapia en 26 pacientes con paragangliomas 
malignos, la indicación de radioterapia era: control 
local, dolor o compresión de la médula espinal. Se 
concluyó significativamente que a mayor dosis de ra-
dioterapia se logra control local hasta en 81% de los 
pacientes a cinco años.

DISCUSIÓN

De acuerdo con las 24 series de casos revisados de 
paragangliomas primarios de columna de 116 pacien-
tes, de los cuales 67 son hombres y 49 mujeres, con 
una edad promedio 48.4 años, la localización princi-
pal fue en columna lumbar, y cuyo síntoma principal 
son el dolor lumbar y el dolor tipo ciática. El trata-
miento recomendado en la mayoría de los casos fue 
la resección total sin neoadyuvantes o adyuvantes 
(Tabla 1).

Los casos que requirieron adyuvancia con radio-
terapia o quimioterapia fueron pacientes en los que 
la resección completa no pudo realizarse por la locali-
zación, la adherencia a la médula espinal o pacientes 
que presentaron recidiva.13,20,21,33,40,43,46

El tratamiento adyuvante con quimioterapia y 
radioterapia es muy necesario en paragangliomas 
metastásicos a columna cuyo origen primario es ab-
dominal y dan síntomas muy similares a un paragan-
glioma primario de columna espinal.6,36-39

CONCLUSIONES

Los paragangliomas espinales son tumores muy ra-
ros que dan síntomas clínicos y radiológicos ines-
pecíficos, siempre se deben considerar como diag-
nóstico diferencial ante la presencia de un tumor 
intradural. El diagnóstico definitivo se realiza con 
estudio histopatológico y el tratamiento de elec-
ción es la resección total por su resultado curativo 
y buen pronóstico a largo plazo. Otra alternativa de 
tratamiento en los tumores sin resección completa 
es la radioterapia.
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