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La Revista Argentina de Neurocirugía es el órgano de difusión de la Asociación Argentina de Neurocirugía, que tiene 
por objetivo difundir la experiencia de los neurocirujanos y especialidades afines respecto a los avances que se produzcan 
en el estudio, diagnóstico y tratamiento de la patología neuroquirúrgica en particular o las neurociencias en general. Es 
una publicación de acceso abierto (libre y gratuito) que solo publica material original e inédito.

Tipos de artículos:

1.	 Articulo Original: se comunicarán los resultados de estudios de diagnóstico clínico y quirúrgicos. Se organiza-
rán en Introducción, Objetivos, Material y método, Resultados, Discusión y Conclusión. Resumen en español: In-
troducción, Objetivos, Material y método, Resultado y Conclusión. Resumen en inglés: Background, Objectives, 
Methods, Results, Conclusion.

2.	 Artículo de Revisión: serán una actualización del conocimiento en temas controvertidos; incluye a las revisiones 
sistemáticas y se organizarán en Introducción, Objetivos, Material y método, Resultados, Discusión y Conclusión. 
Resumen en español: Introducción, Objetivos, Material y método, Resultado y Conclusión. Resumen en inglés: 
Background, Objectives, Methods, Results, Conclusion.

3.	 Artículo de Opinión: incluye bibliografía comentada con el análisis de uno o más artículos publicados en otras re-
vistas, ya sea por su impacto en la actividad científica de la especialidad o por ser un tema de última actualidad. Se 
puede organizar a criterio específico del Autor.

4.	 Ensayos: reúne artículos sobre historia de la neurocirugía, ejercicio profesional, ética médica u otros relacionados 
con los objetivos de la revista. La organización y estructuración del artículo quedará a criterio del Autor.

5.	 Casos Clínicos: se comunicará un caso (o varios) que sean de interés (por lo inusual de su presentación, epidemio-
logía o estrategia diagnóstico-terapéutica) en forma breve. Las referencias no deberán ser mayores a 15. Se orga-
nizarán en Introducción, Objetivos, Descripción del Caso, Intervención, Discusión y Conclusión. Los Videos pu-
blicados pertenecerán a esta sección y seguirán en el relato el siguiente orden sugerido: Introducción, Objetivos, 
Descripción del Caso, Intervención, Discusión y Conclusión. Resumen en español: Introducción, Objetivos, Des-
cripción del caso e Intervención, Conclusión. Resumen en inglés: Background, Objectives, Case description and 
surgery, Conclusion.

6.	 Notas Técnicas: se describirán nuevas técnicas o instrumental novedoso en forma breve. Las referencias no deberán 
ser mayores a 15. Se organizarán en Introducción, Objetivos, Descripción del Instrumental y/o Técnica, Discusión y 
Conclusión. Resumen en español: Introducción, Objetivos, Descripción del Instrumental (y/o técnica), Conclusión. 
Resumen en inglés: Background, Objectives, Device description (and/or technique), Conclusion.

7.	 Cartas al Editor: incluirán críticas y/o comentarios sobre las publicaciones. Estas, si son adecuadas, serán publica-
das con el correspondiente derecho a réplica de los autores aludidos.

Recuerde que los trabajos pueden ser enviados únicamente en forma on-line a través del formulario en nuestro sitio web.
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TAPA: La imágen de portada corresponde al artículo: “Algoritmo de selección de pacientes para 
reconstrucción selar en silla turca vacía”; Juan F. Villalonga, Andrea L. Castillo, José Ignacio Pailler, Agustín 
Martínez-Font, Álvaro Campero.
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El volumen 38/N.º 4 de la RANC es el último número del 2024 dirigido por este Comité de Redacción. 
Desde el inicio de nuestra tarea, el propósito fue encaminar su formato hacia una estructura que nos permita la 
indización de la Revista.

Es y continuará siendo un camino difícil por múltiples razones: la más importante es lograr encasillar 
las publicaciones dentro de las estrictas normas que imponen cualquiera de las plataformas de indización. 
Se inició un camino, es deber de todos cuidar lo logrado y comprometernos a alcanzar el objetivo. Nuestra 
comunidad neuroquirúrgica se beneficiará colectivamente al contar con un espacio académico para la difusión 
del conocimiento.

Seguramente en este recorrido de dos años siempre hubo algo más por hacer y corregir. Sin embargo, 
queremos resaltar nuestro más sincero agradecimiento al Dr. Tomás Funes y al Dr. Pablo Landaburu, quienes 
tuvieron que soportar con mucho sacrificio y entrega la mayor carga de este trabajo.

Los saludamos cordialmente

Dr. Martín A Sáez
Director
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INTRODUCCIÓN

La silla turca vacía (STV) es un cuadro evidenciado con 
relativa frecuencia en nuestra práctica diaria. La mayoría 
de las veces se trata de un hallazgo sin indicación de 

cirugía. En otras ocasiones se asocia a manifestaciones 
clínicas y configura un síndrome de STV.1

La reconstrucción extradural del piso selar está 
indicada en determinados pacientes con síndrome de silla 
turca vacía primaria (SSTVP); principalmente cuando 
presentan déficit visual sin otra causa que lo justifique.1-4 

Sin embargo, hay pocas escuelas a nivel mundial que 
realicen con determinada frecuencia esta cirugía. 
Atribuimos este fenómeno al hecho de que no existen 
en la literatura claros algoritmos de manejo para esta 
patología. Nuestro equipo en Tucumán ideó un algoritmo 
preliminar para selección de pacientes quirúrgicos.

Objetivos
El objetivo de este trabajo es presentar los resultados de la 
aplicación de este algoritmo.

Algoritmo de selección de pacientes
para reconstrucción selar en

silla turca vacía

RESUMEN
Introducción: la reconstrucción extradural del piso selar está indicada en determinados pacientes con síndrome de silla turca 
vacía primaria; principalmente cuando presentan déficit visual sin otra causa que lo justifique. Nuestro equipo ideó un algoritmo 
preliminar para la selección de paciente quirúrgicos.
Objetivos: presentar los resultados de la aplicación de este algoritmo.
Material y métodos: desde enero de 2020 hasta enero de 2024 dicho algoritmo fue aplicado de forma prospectiva en los 
pacientes que durante la consulta presentaron silla turca vacía. Los pacientes se categorizaron en tres grupos según sus 
resultados del campo visual: excelente (pacientes con mejoría del déficit visual), aceptable (pacientes sin progresión del déficit 
visual) y malo (pacientes con progresión del déficit visual). El seguimiento mínimo fue de 6 meses.
Resultados: en cuanto al resultado visual, 9 pacientes (69.2%) presentaron una evolución excelente, mientras que 3 (23.1%) 
tuvieron una aceptable, y 1 paciente (7.7%) mostró un resultado malo. La mayoría (76.9%) no presentó complicaciones. Sin 
embargo, 1 paciente (7.7%) sufrió panhipopituitarismo y 2 (15.4%) cursaron con diabetes insípida transitoria.
Conclusión: el algoritmo preliminar resultó ser efectivo para la selección de pacientes con silla turca vacía candidatos a cirugía 
de reconstrucción del piso selar.

Palabras clave: Algoritmo. Endoscópica. Reconstrucción. Silla turca vacía.

Patient selection algorithm for sellar remodeling in empty sella syndrome

ABSTRACT
Background: the extradural remodeling of the sellar floor is indicated in certain patients with primary empty sella syndrome; mainly 
when they have visual deficit without another cause that justifies it. Our team designed a preliminary algorithm for the selection of 
surgical patients.
Objectives: to present the results of the application of this algorithm.
Methods: from January 2020 to January 2024, this algorithm was applied prospectively to patients who presented empty sella 
syndrome during the medical consultation. Patients were categorized into three groups according to their visual field results: 
excellent (patients with improvement of visual deficit), acceptable (patients without progression of visual deficit) and poor (patients 
with progression of visual deficit). The minimum follow-up was 6 months.
Results: regarding the visual outcome, 9 patients (69.2%) had an excellent result, while 3 patients (23.1%) had an acceptable 
result, and 1 patient (7.7%) had a poor result. Most patients (76.9%) had no complications. However, 1 patient (7.7%) suffered from 
panhypopituitarism, and 2 patients (15.4%) developed transient diabetes insipidus.
Conclusion: the preliminary algorithm proved to be effective for the selection of patients with empty sella syndrome who are 
candidates for the surgical remodeling of the sellar floor.

Keywords: Algorithm. Empty sella syndrome. Endoscopic. Remodeling.
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MATERIALES Y MÉTODOS

Elaboración del algoritmo diagnóstico preliminar
En enero de 2020 nuestro equipo elaboró un algoritmo 
preliminar para la selección de pacientes quirúrgicos con 
STV (Figura 1).

Técnica quirúrgica
Nuestro equipo ha desarrollado una técnica endoscópica 
que denominamos de las “7E” (i.e.: endoscópico endona-
sal, exposición, extradural, elevación, egreso, encastre y 
exclusión). La misma consiste en la exposición de la silla 
turca mediante un enfoque de guanti bianchi y la recons-
trucción del piso selar con material heterólogo.5,6 El paso 
a paso de la técnica se muestra en la Figura 2. Los puntos 
clave se sintetizan con las 7 “E”.

Documentación de imágenes quirúrgicas
Durante todos los casos, se utilizó un endoscopio Storz 

Decq® con óptica de 0° (Karl Storz SE & Co, Tuttlin-
gen, Alemania) conectado a una cámara de endoscopía 
HD Stryker® 1588 AIM (Advanced Imaging Modali-
ties) (Stryker, Michigan, EE. UU.). Los procedimien-
tos quirúrgicos se grabaron utilizando un dispositivo de 
captura de video, AVerMedia ER130 EzRecorder 130® 
(AverMedia Technologies, Taipéi, Taiwán). Las imáge-
nes fueron editadas en PowerPoint versión 16.79.1 (Mi-
crosoft, Nuevo México, EE. UU.).

Aplicación del algoritmo: valoración de resultados
Diseño del estudio
Desde enero de 2020 hasta enero de 2024 dicho algorit-
mo fue aplicado de forma prospectiva en los pacientes que 
durante la consulta presentaron STV.

El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité de 
Ética de la institución donde se realizaron las cirugías. 
Se obtuvo el consentimiento informado de todos los pa-
cientes para el uso de sus registros médicos y neuroimá-

Figura 1. Algoritmo preliminar para la selección de pacientes candidatos a reconstrucción del piso selar por SSTVP. FO: fondo de ojo. HTE: Hipertensión endocra-
neana. PL: punción lumbar. RM: Resonancia magnética. SSTVP: Síndrome de silla turca vacía primaria. STV: Silla turca vacía.
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genes en la presente investigación. El estudio se adhirió a 
las directrices STROBE (STrengthening the Reporting 
of OBservational studies in Epidemiology).
Recolección de datos
La recopilación de datos se registró en una hoja de cálculo 
codificada de Excel (Excel 16.79.1, Microsoft, Redmond, 
Washington, EE. UU.) e incluyó edad, sexo, antecedente 
de patología selar, tipo de STV y síntomas de inicio.

Seguimiento
Se obtuvo un conjunto estandarizado de imágenes pre y 

postoperatorias para todos los casos, incluidas:
•	 Resonancia magnética (RM) de cerebro y la región selar 

con gadolinio en planos sagitales T2 y T2 ponderados.
•	 Tomografía computarizada (TC) estándar de cerebro 

con reconstrucción en tres planos.
Estos estudios de imagen se realizaron antes de la ciru-

gía, el primer día postoperatorio (TC) y luego se repitie-
ron a los 90 días (RM) y a los 12 meses (RM). El período 
mínimo de seguimiento fue de 6 meses.

Los resultados clínicos se evaluaron categorizando a los 
pacientes según su resultado visual y de manejo de cefa-

N.° Sexo/Edad Resultado visual Mejora de la cefalea Complicaciones

1 F/47 Excelente Sí No

2 F/37 Excelente Sí No

3 F/52 Aceptable Transitorio No

4 F/48 Excelente Sí No

5 F/66 Excelente Sí No

6 F/39 Aceptable Transitorio DI transitoria

7 F/31 Excelente Sí No

8 F/59 Excelente Sí No

9 F/55 Excelente Sí No

10 F/45 Malo No Panhipopituitarismo

11 F/52 Aceptable Sí No

12 F/42 Excelente Sí No

13 F/55 Excelente Sí DI Transitoria

TABLA 1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES QUE SE SOMETIERON A CIRUGÍA MEDIANTE LA 
TÉCNICA 7E PARA SSTVP

DI: Diabetes insípida. F: femenino.

Figura 2. Caso ilustrativo con el paso a paso de la técnica de las 7 “E”. A) Primera E: Técnica endoscópica. B) Segunda E: Exposición. C) Tercera E: Extradural. D) 
Cuarta E: Elevación. E y F) Quinta E: Egreso. G) Sexta E: Encastre. H) Séptima E: Exclusión.
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lea. Para el resultado visual se utilizó la campimetría vi-
sual en los períodos pre (últimos 30 días) y postoperatorio 
(a los 3 meses).

Los pacientes se categorizaron en tres grupos según sus 
resultados del campo visual:
•	 Excelente: pacientes con mejoría del déficit visual.
•	 Aceptable: pacientes sin progresión del déficit visual.
•	 Malo: pacientes con progresión del déficit visual.

Para categorizar la cefalea se utilizó la escala visual 
análoga.7

Control de sesgos
El neurocirujano que registró los datos pre y postopera-
torios no participó en las cirugías. El neuroradiólogo que 
midió la región selar no tenía conocimiento de los resul-
tados clínicos.

RESULTADOS 

Selección de pacientes quirúrgicos
De los pacientes que se presentaron con STV (N: 277) 
se realizó una selección muy estricta (Figura 3). En una 
primera instancia, se distinguió entre pacientes con STV 
primaria y secundaria. Se consideró STV secundaria a 
quienes presentaron antecedentes de algún tipo de trata-
miento quirúrgico, farmacológico o radioterapia de su pa-
tología selar. Se excluyeron a los pacientes con STV se-
cundaria (n: 61).

En una segunda instancia, de los pacientes con STV 
primaria se identificaron a los sintomáticos y a los no sin-
tomáticos. Se excluyeron a los que se consideraron hallaz-
gos radiológicos (n: 170). A los pacientes sintomáticos se 
los denominó como SSTVP (n: 46).

En una tercera instancia, los pacientes con SSTVP 
(n: 46) se tamizaron en dos grupos según presentaron 
(n: 21) o no (n: 25) hipertensión endocraneana (HTE). 
Para esto, se realizó un interrogatorio de rutina dirigido, 
un fondo de ojo con lámpara de hendidura, una RM con 
protocolo específico y una punción lumbar con manome-
tría. Se excluyeron a los que presentaron HTE (por ejem-
plo, SSTVP asociado a malformación de Chiari tipo 1, 
hidrocefalia, alteración de circulación del líquido cefalo-
rraquídeo, tumor, pseudotumor cerebri, patología fúngi-
ca, entre otros). Estos últimos fueron candidatos a otros 
tipos de cirugías, específicas para su causa.

En una cuarta etapa, quedaron tamizados los pacientes 
con SSTVP idiopáticos (n: 25). De estos pacientes se se-
leccionaron a quienes presentaron un déficit visual (n: 17). 
Para evidenciarlo se realizó una campimetría computari-
zada. Se excluyeron a quienes no presentaron déficit vi-
sual (n: 8).

En una quinta etapa, los pacientes con SSTVP idiopá-

tica con déficit visual (n: 17) fueron enviados para un es-
tudio exhaustivo oftalmológico. Esto a fines de descartar 
otras causas de déficit visual frecuentes en nuestro medio 
(por ejemplo, retinopatía diabética, retinopatía hiperten-
siva). Se excluyeron a aquellos en quienes el oftalmólogo 
atribuyó el déficit a otra causa (n: 4).

En una sexta etapa, se indicó reconstrucción endoscópi-
ca del piso selar con técnica de 7E a los pacientes que cum-
plieron con nuestro estricto protocolo de selección (N: 13).

Pacientes operados
De los pacientes operados con SSTVP seleccionados con 
nuestro algoritmo, se evaluaron los resultados del campo 
visual, la mejora de la cefalea y la presencia de complica-
ciones. Los pacientes tenían edades comprendidas entre 
los 37 y 66 años, con una media de 48 años. En términos 
de género, todas las pacientes fueron mujeres.

En cuanto a los resultados del campo visual, 9 pacientes 
(69.2%) presentaron resultados excelentes, mientras que 3 

Figura 3. Diagrama de flujo de pacientes. HTE: Hipertensión endocraneana. SS-
TVP: Síndrome de silla turca vacía primaria. STV: Silla turca vacía.
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(23.1%) tuvieron resultados aceptables, y 1 (7.7%) mostró 
un resultado malo.

Respecto a la mejora de la cefalea, 10 pacientes (76.9%) 
experimentaron una mejora significativa, mientras que 2 
(15.4%) reportaron mejoras transitorias y 1 (7.7%) no ex-
perimentó ninguna mejora.

En términos de complicaciones, la mayoría (76.9%) no 
presentó ninguna. Sin embargo, 1 (7.7%) sufrió panhipo-
pituitarismo y 2 (15.4%) cursaron con diabetes insípida 
transitoria (Tabla 1). Durante el seguimiento se eviden-
ció que la paciente que presentó panhipopituitarismo fi-
nalmente tenía diagnóstico de histoplasmosis del sistema 
nervioso central.

DISCUSIÓN 

STV es el término por el cual se denomina en forma colo-
quial al aracnoidocele selar.8 En este cuadro, la aracnoides 
se invagina a través del diafragma selar, ingresa en la silla 

turca y aplasta a la glándula hacia el piso. Como resultan-
te, la silla turca impresiona estar vacía.9-11

Cómo clasificar la STV
Para clasificar el tipo de STV debemos hacernos una se-
rie de preguntas:

1) ¿Tiene antecedente de tratamiento de patología selar? 
Esto es para determinar si es primaria o secundaria. STV 
secundaria es cuando existe antecedente de tratamiento 
quirúrgico, radiológico o farmacológico de patología selar. 
STV primaria es cuando no existe dicho antecedente.

2) ¿El paciente presenta síntomas congruentes? Esto es 
para saber si es un hallazgo o si configura un SSTVP.

3) ¿Existe una causa específica? ¿Existe HTE eviden-
ciada y manometría de líquido cefalorraquídeo (LCR) y/o 
fondo de ojo? Esto a fines de determinar si la STV es por 
una causa específica asociada a HTE, o bien si es idiopá-
tica multifactorial. Entre las causas específicas encontra-
mos: tumor, HTE benigna, hidrocefalia, Chiari tipo 1, 

Figura 4. Algoritmo final para la selección de pacientes candidatos a reconstrucción del piso selar por STVP. FO: fondo de ojo. HTE: Hipertensión endocraneana. PL: 
punción lumbar. RM: Resonancia magnética. SSTVP: Síndrome de silla turca vacía primaria. STV: Silla turca vacía.
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patología fúngica del encéfalo, entre otras.
Indicación quirúrgica
Guinto y cols. proponen indicar la cirugía de reconstruc-
ción selar en pacientes con déficit visual y/o fístula de 
LCR nasal.1,9,12 Los autores estamos de acuerdo en el pri-
mer escenario. No estamos de acuerdo en el segundo es-
cenario, ya que si existe fístula de LCR nasal sea proba-
blemente asociada a mecanismo de HTE. En este caso, 
sugerimos identificar la causa de dicho cuadro y tratarla.

En síntesis, sugerimos realizar la reconstrucción endos-
cópica con técnica de 7E en pacientes con SSTVP con 
déficit visual evidenciado en campimetría y donde se des-
cartaron otras causas oftalmológicas.

Resultado en nuestra serie
La mayoría de los pacientes (76.9%) tratados por SSTVP 
utilizando nuestro algoritmo de selección presentó mejo-
ría de su cuadro de cefalea. Esto puede deberse al hecho 
de que al reconstruir la silla se evita la tracción constante 
del diafragma constituido de duramadre hacia caudal, y 
con esto se disminuye el estímulo nociceptivo trigeminal.

Un total de 9 pacientes mejoraron su visión y en 3 no 
hubo progreso del déficit; dicho de otro modo: en 12/13 
pacientes se obtuvo un resultado favorable. 

El único caso en el que progresó el déficit visual fue en 
una paciente que a su vez presentó panhipopituitarismo. 
Durante el seguimiento se reveló que tenía diagnóstico 
de histoplasmosis del sistema nervioso central. Interpre-
tamos que cometimos un error en el manejo de la pacien-
te, en virtud de un diagnóstico fallido. Esta paciente pre-
sentó una silla turca primaria asociada a un aumento de 
la presión intracraneana por la patología fúngica; por lo 
tanto debería haberse tratado la HTE y no debería haber-
se realizado la reconstrucción selar. Luego de este caso, 
agregamos a nuestro algoritmo de manejo la histoplas-
mosis (endémica en nuestra región) como causa de la si-
lla turca primaria asociada al aumento de la presión intra-
craneana y el uso de manometría para descartar cualquier 
causa no identificada previamente, con lo cual nuestro al-
goritmo preliminar fue modificado.

Así también, en un caso sin mejoría, se objetivó una al-
teración en la dinámica de flujo de LCR sin llegar a cons-
tituir una hidrocefalia. Considerando que la alteración de 
dicho flujo puede generar cierto grado de HTE sin un 
cuadro florido de hidrocefalia, por lo que también decidi-
mos agregar esto en el algoritmo (Figura 4).

Por otra parte, hubo 2 pacientes que presentaron diabe-
tes insípida transitoria, una durante la internación y otra 
que requirió reinternación por cuadro de hiponatremia al 
quinto día del alta. En ambos casos la evolución fue fa-
vorable tras un adecuado manejo del medio interno. En 
ningún caso requirieron desmopresina a largo plazo. In-
terpretamos a la diabetes insípida transitoria como secun-
daria a la manipulación mecánica de la glándula, al ser 
desplazada en dirección cefálica con algodones en tándem 
y luego con el injerto heterólogo, y no debido a una reac-
ción exotérmica del Subiton®. Si se tratase de una reac-
ción exotérmica, el déficit tendría que haberse presentado 
de forma persistente y en un mayor número de pacientes.

Limitaciones
Debido a que este es el primer algoritmo constituido para 
el manejo del paciente con SSTVP, más estudios deberían 
realizarse para validar su aplicación de manera sistemática.

CONCLUSIÓN

El algoritmo preliminar resultó ser efectivo para la se-
lección de pacientes con STV candidatos a cirugía de re-
construcción del piso selar.
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INTRODUCCIÓN

El traumatismo craneoencefálico (TCE) es una 
condición médico-quirúrgica caracterizada por lesiones 
cerebrales causadas por traumas en la cabeza que 
pueden manifestarse en forma de amnesia, alteraciones 
neurológicas, neurofisiológicas o fracturas craneales.

Estas lesiones resultan de la exposición a fuerzas 
externas, como energía mecánica, química, térmica o 
eléctrica, que dañan tanto el tejido cerebral como los vasos 
sanguíneos. La fisiopatología del TCE se divide en tres 
fases: la lesión primaria, que ocurre de inmediato y afecta 
el tejido cerebral; la lesión secundaria, que se desarrolla 
minutos a días después del trauma y se caracteriza por 
procesos metabólicos y celulares que agravan el daño; y 

Factores predisponentes a la aparición
de complicaciones en pacientes con traumatismo 

craneoencefálico

RESUMEN
Introducción: el traumatismo craneoencefálico es una de las causas primordiales de discapacidad y muerte a nivel mundial.
Objetivos: identificar los factores predisponentes a la aparición de complicaciones en pacientes con traumatismo 
craneoencefálico.
Material y métodos: se realizó un estudio observacional, analítico, retrospectivo de casos y controles de pacientes con 
diagnóstico de traumatismo craneoencefálico clasificados por la severidad según la escala de coma de Glasgow, entre el 2018 y 
el 2022. Se analizaron variables clínicas y demográficas utilizando el software estadístico Epi Info versión 7.2, se aplicó la prueba 
exacta de Fisher para determinar asociaciones significativas.
Resultados: se incluyeron 118 pacientes, donde el 38.13% desarrollaron complicaciones. Los factores asociados a un mayor 
riesgo de estas fueron el deterioro neurológico durante la hospitalización (OR = 63.88, IC 95%: 8.15-500.39, p <0.0001) y 
la severidad inicial del traumatismo craneoencefálico (OR = 76.32, IC 95%: 9.75-597.67, p <0.0001). No se observaron 
asociaciones significativas para otras variables, como el sexo, la hora de llegada o la presencia de hematomas intracraneales.
Conclusión: los resultados indican que el deterioro neurológico y la severidad inicial del traumatismo son factores claves en la 
aparición de complicaciones en pacientes con traumatismo craneoencefálico.

Palabras clave: Escala de coma de Glasgow. Factores de riesgo. Neurocirugía. Traumatismo craneoencefálico.

Predisposing factors to the appearance of complications in patients with traumatic brain injury

ABSTRACT
Background: Traumatic brain injury is one of the main causes of disability and death.
Objectives: to identify predisposing factors for the occurrence of complications in patients with traumatic brain.
Methods: an observational, analytical, retrospective case-control study was conducted on patients diagnosed with traumatic 
brain injury classified by severity according to the Glasgow Coma Scale between 2018 and 2022. Clinical and demographic 
variables were analyzed using the statistical software Epi Info version 7.2, and Fisher's Exact Test was applied to determine 
significant associations.
Results: a total of 118 patients were included, with 38.13% developing complications. Factors associated with a higher risk of 
complications were the neurological impairment measured by the Glasgow Coma Scale during hospitalization (OR = 63.88, 95% 
CI: 8.15-500.39, p <0.0001) and the initial severity of the traumatic brain injury (OR = 76.32, 95% CI: 9.75-597.67, p <0.0001). No 
significant associations were observed for other variables, such as sex, time of arrival, or the presence of intracranial hematomas.
Conclusion: the results indicate that neurological impairment and the initial severity of the traumatic brain injury are keys factors 
in the occurrence of complications in patients with traumatic brain injury.

Keywords: Glasgow coma scale. Neurosurgery. Risk factors. Traumatic brain injury.
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la lesión terciaria, que representa complicaciones tardías 
que agravan el estado del paciente.1 La escala de coma 
de Glasgow es la herramienta clínica más utilizada para 
clasificar la gravedad del TCE; cualquier persona que 
tenga un puntaje de 3 a 8 se define como TCE severo.2

El TCE es una de las principales causas de muerte y 
discapacidad a nivel global, especialmente en personas 
menores de 45 años; los accidentes de tránsito son la causa 
más común.2,3 En países en vías de desarrollo, el TCE 
representa una causa significativa de mortalidad, con una 

Variable Número de pacientes Porcentaje

Edad
≤18 años 1 1%
19-65 años 51 43%
>65 años 66 56%
Sexo
Hombres 82 69.50%
Mujeres 36 30.50%
Atención prehospitalaria
>1 hora 104 88%
<1 hora 14 12%
Horario de admisión
Nocturno 66 56%
Diurno 52 44%
Severidad del trauma
Leve 77 65%
Moderado 17 15%
Severo 24 20%
Descenso de Escala de coma de Glasgow 21 18%
Hipertensión endocraneana 69 58%
Tipo de lesión
Hematoma subdural 77 65%
Hematoma intracerebral 45 38%
Hemorragia subaracnoidea traumática 21 18%
Hematoma epidural 14 12%
Edema cerebral generalizado 1 <1%
Presencia de fracturas 32 27%
Tipo de fractura
Lineal 22 69%*
Deprimida 8 25%*
Base de cráneo 4 13%*
Lesiones extracraneales 27 23%
Tipo de lesión extracraneal
Fracturas faciales 15 56%†
Contusión pulmonar 5 18%†
Fractura vertebral 5 18%†
Fractura de extremidades 5 18%†
Fractura de pelvis 2 7%†
Fractura costales 2 7%†
Lesión víscera abdominal 2 7%†
Complicaciones 45 38%
Muertes 27 23%

TABLA 1. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE LA POBLACIÓN, ATENCIÓN Y LESIONES EN EL TRAUMATISMO 
CRANEOENCEFÁLICO

* Porcentaje basado en la presencia de fracturas. † Porcentaje basado en la presencia de lesiones extracraneales.
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tasa global de 579 muertes por cada 100000 habitantes.4 

La Organización Mundial de la Salud destaca que el TCE 
es responsable de una proporción considerable de muertes 
por trauma en estos países, atribuido en gran parte a la 
falta de acceso rápido a servicios médicos adecuados.5

En términos de carga económica y social, el TCE 
severo representa un alto costo, tanto directo como 
indirecto para los sistemas de salud y la sociedad. La 
carga de la enfermedad es considerable, con un porcentaje 
significativo de pacientes experimentando discapacidades 
a corto y largo plazo. La alta incidencia y mortalidad 
en jóvenes y adultos activos no solo afecta la salud 
individual, sino que también tiene un impacto negativo 
en la economía y el progreso social.6

Objetivos
Identificar la presencia de factores predisponentes 
para la aparición de complicaciones en traumatismo 
craneoencefálico severo en pacientes de nuestra 
Institución entre el 2018 y el 2021. Evaluar la 
predisposición a complicaciones según la edad, el sexo, 
determinando si la hora de admisión es un factor, así 
también la presencia de lesión en tomografía computada 
de ingreso.

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño del estudio
Se realizó un estudio de caso y controles no pareado, re-
trospectivo y de tipo observacional. Se analizaron pacien-
tes con traumatismo craneoencefálico atendidos en nues-
tra Institución entre enero del 2018 y diciembre del 2022.

Población y muestra
La población de estudio incluyó a todos los pacientes con 
registro en el expediente clínico de diagnóstico de trau-
matismo craneoencefálico entre el 2018 y el 2022. Se ob-
tuvieron 156 expedientes de los cuales 118 cumplían con 
los criterios de inclusión en el período mencionado.

Criterios de inclusión y exclusión de casos
Se incluyeron los pacientes atendidos entre 2018 y 2022 
con diagnóstico de TCE, con reporte de tomografía de in-
greso y presencia de complicación registrada en el expe-
diente clínico. Se excluyeron aquellos pacientes con neo-
plasias en estado terminal a su ingreso, sin tomografía de 
ingreso, admitidos después de un período de más de 24 ho-
ras después del trauma, y aquellos con eventos cerebrovas-
culares o lesiones neoplásicas cerebrales previas al trauma.

Complicación
Número de pacientes
que presentan
la complicación

Porcentaje Subcategoría
Número de 
pacientes

Porcentaje

Infección 16 36% Muerte e infección 9 20%

Solo infección 7 16%

Recidiva 13 29% Muerte y recidiva 9 20%

Solo recidiva 4 9%

Muerte 9 20% 9 20%

Epilepsia
postraumática

3 7% 3 7%

Estado vegetativo
persistente

2 4% 2 4%

Déficit neurológico 2 4% 2 4%

Total de pacientes 45 100% 45 100%

TABLA 2. CARACTERÍSTICAS DE LAS COMPLICACIONES EN LOS PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFÁLICO
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Criterios de inclusión y exclusión de controles
Se incluyeron los pacientes atendidos entre 2018 y 2022 
con diagnóstico de TCE, con reporte de tomografía de in-
greso y con ausencia de complicación registrada en expe-
diente clínico. Se excluyeron aquellos pacientes con neo-
plasias en estado terminal a su ingreso, sin tomografía de 
ingreso, admitidos después de un período de más de 24 ho-
ras después del trauma, y aquellos con eventos cerebrovas-
culares o lesiones neoplásicas cerebrales previas al trauma.

Recolección de datos
Se realizó mediante la revisión de historias clínicas del 
servicio de Neurocirugía de nuestra Institución. Los da-

tos se capturaron de manera sistemática utilizando un ins-
trumento de recolección de datos físico y posteriormente 
se trasladaron a una hoja de cálculo de Excel. Se recogie-
ron los siguientes datos: sexo, edad, horario de admisión, 
lesión en tomografía de ingreso, presencia de hematoma 
intracraneal, presencia de fractura craneal, lesiones extra-
craneales asociadas, escala de coma de Glasgow al ingre-
so, tiempo de atención prehospitalaria, presencia de hiper-
tensión endocraneana y complicaciones asociadas.

Análisis estadísticos
Los datos estudiados fueron registrados y analizados uti-
lizando el software Epi Info versión 7.2. Se calculó la fre-

Variable Complicados No complicados
Odds
ratio

IC 95%
Valor
de p

(n = 45) (n = 73)

Sexo
33 (hombres) /
12 mujeres

49 (hombres) vs
24 (mujeres)

1.35 0.59-3.06 0.541

Horario de
admisión

25 (nocturno) /
20 (diurno)

41 (nocturno) / 
32 (diurno)

0.98 0.46 - 2.06 >0.999

Atención
prehospitalaria

40 (más de hora /
5 (menos de una hora)

64 (más de una hora) /
9 (menos de una hora)

1.12 0.35 - 3.60 >0.999

Hematoma
intracraneal

44 (presente) /
1 (ausente)

66 (presente) /
7 (ausente)

4.77
0.57 - 
40.13

0.149

Hipertensión
endocraneana

28 (presente) /
17 (ausente)

41 (presente) /
32 (ausente)

1.29 0.60 - 2.75 0.567

Lesiones
extracraneales
asociadas

13 (presente) /
32 (ausentes)

14 (presente) /
59 (ausente)

1.71 0.72 - 4.08 0.262

Deterioro
neurológico

21 (presente) /
24 (ausente)

1 (presente) /
72 ausente)

63.88
8.15 - 
500.39

<0.0001*

Severidad al
ingreso

23 (severo) /
2 (leve/moderado)

1 (severo) /
72 (leve / moderado)

76.32
9.75 - 
597.67

<0.0001*

Fractura
craneal

9 (presenta) /
36 (ausente)

25 (presenta) /
48 (ausente)

0.48 0.20 - 1.15 0.142

TABLA 3. ASOCIACIÓN ENTRE VARIABLES Y EL DESARROLLO DE COMPLICACIONES EN PACIENTES CON TRAUMA-
TISMO CRANEOENCEFÁLICO

* Significancia estadística p <0.05.
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cuencia y porcentajes para cada variable categórica. La 
asociación entre las variables independientes y la apari-
ción de complicaciones se realizó mediante el cálculo 
de odds ratio con intervalo de confianza del 95%. Para 
la significancia estadística, se utilizó la prueba exacta de 
Fischer con un valor de p <0.05.

RESULTADOS

Características de la población
En este estudio se incluyeron un total de 118 pacientes, 
con una distribución demográfica que revela un predomi-
nio masculino y en el grupo de edad de más de 65 años. 
La atención se realizó principalmente en horario noctur-
no, con una gran mayoría de pacientes recibiendo aten-
ción después de una hora del incidente. El hematoma 
subdural fue la lesión más común y en cuanto a fracturas, 
las lineales fueron las más prevalentes (Tabla 1).

Complicaciones
Se definió como complicación a aquellos pacientes que fa-
llecieron, presentaron déficit neurológico o infección du-
rante la hospitalización o egreso. Se reportaron un total 
de 45 pacientes con complicaciones postraumáticas. De 
estas complicaciones, las muertes fueron un aspecto críti-
co, alcanzando un total de 27, lo que representa una mor-
talidad del 23%. Las infecciones y las recidivas de lesio-
nes intracraneales fueron las principales causas asociadas 
a estas muertes (Tabla 2).

Se incluyeron un total de 118 pacientes en el estudio, 
de los cuales 45 desarrollaron complicaciones durante su 
hospitalización. El análisis de las diferentes variables y su 
relación con la aparición de complicaciones se resume en 
la tabla correspondiente (Tabla 3).

El descenso en la escala de coma de Glasgow duran-
te la hospitalización y la severidad inicial según la mis-
ma escala fueron los factores más fuertemente asociados 
con el desarrollo de complicaciones, ambos con una sig-
nificancia estadística altamente notable (p <0.0001). En 
particular, los pacientes que experimentaron un descen-
so de 3 puntos en la escala de coma de Glasgow durante 
su estancia hospitalaria mostraron un odds ratio de 63.88 
(IC 95%: 8.15 - 500.39) y aquellos con un traumatismo 
craneoencefálico clasificado como severo presentaron un 
odds ratio de 76.32 (IC 95%: 9.75-597.67).

Otras variables, como el sexo, el horario de admisión, la 
atención prehospitalaria, hematomas intracraneales, frac-
turas craneales, hipertensión endocraneana y lesiones ex-
tracraneales asociadas, no mostraron una asociación sig-
nificativa con el desarrollo de complicaciones, aunque en 
algunos casos se observaron tendencias que no alcanza-
ron la significancia estadística.

DISCUSIÓN

En la literatura, en particular en países con altos ingre-
sos, se concuerda que el traumatismo craneoencefálico es 
más frecuente en hombres que en mujeres en una relación 
aproximada de 2:1.5 Estos hallazgos son coherentes con 
nuestro estudio en el que se observó una relación hom-
bre-mujer de 2.3:1. Esta tendencia refleja la mayor expo-
sición de los hombres a situaciones de riesgo que pueden 
llevar a TCE.

Por otro lado, la percepción general del TCE es que sea 
predominante en adultos jóvenes, principalmente en acci-
dentes automovilísticos. Esto es una tendencia que ha ido 
cambiando en las últimas décadas en donde la incidencia 
ha ido aumentando en los adultos mayores.7 El TCE en 
adultos mayores de 65 años es mayormente causado por 
caídas y es la lesión más común en este grupo. Según los 
datos epidemiológicos de Faul y cols., los pacientes mayo-
res de 75 años presentan las tasas más altas de muertes y 
hospitalizaciones por TCE, con un 32% de hospitaliza-
ciones y un 28% de muertes asociadas a esta condición. 
En línea con estos datos, nuestro estudio encontró que la 
mayoría de los pacientes (56%) eran mayores de 65 años. 
Esta alta prevalencia subraya la vulnerabilidad de esta po-
blación a sufrir TCE y la necesidad de medidas preventi-
vas específicas para este grupo.8

A pesar de la creencia de que la hora de admisión de 
un paciente con TCE severo pudiera influir en el riesgo 
de complicaciones, se ha demostrado que no existe una 
relación significativa entre el momento del ingreso y los 
resultados clínicos. Mauritz y cols. vigilaron el impacto 
del momento de ingreso hospitalario en los resultados de 
852 pacientes con TCE severo en Austria, se demostró 
que aquellos admitidos durante la noche eran significa-
tivamente más jóvenes y presentaban una mayor tasa de 
intoxicación etílica en comparación con los ingresados 
en horario diurno; sin embargo, no se observaron dife-
rencias en la gravedad del traumatismo, los resultados de 
las tomografías computarizadas, complicaciones o mor-
talidad hospitalaria o la tasa de resultados desfavorables 
a los seis meses.9

De igual manera, Bulte y cols. abordaron la influencia 
del horario de admisión en la mortalidad a 30 días para 
pacientes con TCE severo. Aunque en el análisis general 
no se encontraron diferencias significativas entre día o no-
che, se observó que los pacientes con TCE severo aisla-
do tenían tasas de mortalidad más bajas cuando recibían 
atención durante la noche.10 Estos hallazgos contrastan 
con el estudio de Mauritz y cols., ya que sugieren que el 
momento del ingreso, y por ende su manejo, podría te-
ner un impacto en los resultados de pacientes. Nuestro es-
tudio, que mostró resultados similares a los de Mauritz y 
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cols., confirma la falta de relación del momento del ingre-
so con la aparición de complicaciones. Ambos estudios ca-
lifican la gravedad del trauma, la calidad del tratamien-
to recibido y las características individuales del paciente 
como factores más importantes a la hora de establecer pro-
nósticos y nombrar posibles complicaciones.

Otro factor decisivo es la atención prehospitalaria tem-
prana, en la llamada “hora dorada” del trauma, la cual re-
presenta un período crítico en el manejo del paciente con 
traumatismo craneoencefálico severo.11 Numerosos es-
tudios han encontrado relación entre la atención brinda-
da durante esta corta ventana de tiempo y un menor ries-
go de complicaciones durante la estancia hospitalaria, sin 
embargo, en el contexto de sistemas de salud latinoameri-
canos, en la gran mayoría de casos no se cumple con lo an-
terior. Un estudio descriptivo, comparativo, observacional 
y retrospectivo realizado con 192 pacientes del Hospital 
Carlos Andrade Marín de la ciudad de Quito entre julio 
de 2014 y julio de 2015, encontró que no fue posible es-
tablecer una relación de supervivencia entre el tiempo de 
acceso a la atención hospitalaria y su resultado clínico, ya 
que únicamente el 7.29% de los pacientes de dicho estudio 
ingresaron durante los primeros 60 minutos posteriores al 
accidente.12 Estos hallazgos son consistentes con nuestro 
estudio, en el cual solo el 12% de los pacientes lograron re-
cibir atención prehospitalaria en la primera hora. En nues-
tro trabajo podría existir una tendencia a la complicación 
con una atención prehospitalaria tardía.

La hipertensión endocraneana es el primer dato indi-
cativo de la presencia de hipoperfusión cerebral en pa-
cientes con traumatismo craneoencefálico severo. Su de-
tección y tratamiento son fundamentales para reducir la 
mortalidad y aparición de complicaciones como isquemia 
cerebral en dichos pacientes.13 Según un estudio realiza-
do por E. Frutos Bernal y cols. en la Universidad de Sala-
manca, la hipertensión endocraneana fue asociada a mal 
pronóstico. Los investigadores encontraron que aquellos 
pacientes que durante su estancia hospitalaria presenta-
ron hipertensión endocraneana, falleció el 31.3%.14 Estos 
datos son comparables con nuestro estudio, según el cual 
existe una tendencia a la aparición de complicaciones en 
este grupo de pacientes.

Con respecto a los tipos de hematomas y lesiones más 
frecuentes en pacientes con TCE, se observan resultados 
parecidos con algunos autores. De los 111 pacientes (94%) 
que presentaron hematoma intracraneal en la TC de in-
greso se encontró que los hematomas subdurales fueron los 
más comunes, representando el 69% de los casos, seguidos 
de hematomas intracerebrales (40%), hemorragias suba-
racnoideas (19%) y hematomas epidurales (13%). En un 
estudio descriptivo realizado por Zeeshna y cols., donde 
estudiaron 137 pacientes con TCE en el “DHQ Teaching 

Hospital Sargodha”, encontraron que el 85.4% de los pa-
cientes desarrollaron hematoma subdural y 14.6% hema-
toma epidural.15 Perel y cols. analizaron 13962 pacientes 
del “Trauma Audit & Research Network” (TARN) en-
tre 2001 y 2008, donde un total de 6445 pacientes (46%) 
presentaron un hematoma intracraneal, y encontraron la 
siguiente distribución: hematomas subdurales (30%), epi-
durales (22%), intraparenquimatosos (22%) y hemorragias 
subaracnoideas (22%).16 Rodríguez-Venegas y cols. es-
tudiaron 115 pacientes con TCE en el Hospital Militar 
Central Dr. Carlos Juan Finlay, donde la lesión más co-
mún fue el hematoma subdural (22%) en aquellos que pre-
sentaron hematoma. Tal como lo demuestra la literatura, 
se observa una tendencia hacia una mayor prevalencia de 
hematoma subdural como la lesión más común en pacien-
tes con traumatismo craneoencefálico (TCE), seguida de 
hematomas intracerebrales y epidurales.17

En un estudio retrospectivo, Tsai y cols. evaluaron la 
asociación entre las fracturas de cráneo y la mortalidad en 
pacientes con TCE. De los 4660 pacientes con TCE se 
estimó que el 28% presentaba fracturas de cráneo. Ade-
más, las fracturas de cráneo se encontraron en el 25% de 
los pacientes con lesiones fatales en la cabeza al momen-
to de las autopsias. Estudios han reportado que las frac-
turas de cráneo contribuyen a resultados desfavorables 
en TCE moderado o grave. En este estudio, el 19.5% de 
los pacientes presentaron fracturas de cráneo. El puntaje 
GCS al llegar a la sala de emergencias fue significativa-
mente menor en el grupo con fractura de cráneo que en el 
grupo sin fractura (p <0.001). Los pacientes con fractu-
ra de cráneo también presentaron un puntaje ISS (Esca-
la de Severidad de Lesiones, su nombre en español) más 
alto (p <0.001), un puntaje AIS-cabeza (Escala Abrevia-
da de Lesiones, su nombre en español) también más alto 
(p <0.001), mayor mortalidad (10.3% vs. 5.6%; p <0.001) 
y una estancia hospitalaria más prolongada (12.3 días 
vs. 10.4 días, p <0.001) en comparación con aquellos sin 
fracturas de cráneo. La fractura de cráneo presentó una 
asociación significativa con la mortalidad (OR 1.9; IC del 
95%: 1.52–2.44; p <0.001).18

En otro estudio retrospectivo de Tseng y cols. buscaron 
la asociación entre fracturas de cráneo y sus resultados en 
paciente con TCE. Se analizaron un total de 197 pacientes 
con TCE grave, de los cuales 104 (52.8%) fallecieron. No-
venta y seis pacientes (46.7%) presentaban fractura de crá-
neo inicialmente en la sala de emergencias, 28 (14.2%) te-
nían desplazamiento de la línea media y 29 (14.7%) tenían 
aire intracraneal. La fractura de cráneo se asoció a mayor 
mortalidad (OR, 3.2; IC del 95%, 1.3–8.1; p = 0.01).19

Con frecuencia se utiliza la escala de coma de Glasgow 
para definir el grado de severidad en TCE, pues ha de-
mostrado ser un factor pronóstico importante a la hora de 
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estimar la supervivencia en pacientes severamente lesiona-
dos.20 Un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo 
realizado con 37 pacientes del Hospital Regional de Caja-
marca, Perú, durante 2017 reportó que del total de pacien-
tes con TCE severo que fallecieron, un 56.25% tenían una 
puntuación de 3 a 6 en la escala de Glasgow, así como tam-
bién encontraron una mortalidad del 43.34% asociada de 
manera significativa a una menor puntuación en dicha es-
cala.21 Estos resultados son comparables con los de nuestro 
estudio donde se encontró asociación entre el descenso de 
puntuación en la escala y la aparición de complicaciones; 
hallándose un 20% de los pacientes con puntuación de 8 o 
menos a su ingreso y descenso de esta en un 18%.

CONCLUSIÓN

Existe actualmente un sistema deficiente de registro de los 
pacientes con TCE en nuestra Institución, aun siendo un 
hospital de referencia en atención del trauma. Es necesario 
mejorar dicho sistema para poder trazar políticas de esta-
do en el manejo de patologías tan letales y discapacitantes.

El TCE sigue afectando tanto a la población en la edad 
más productiva de la vida, como a población con edad 
más vulnerable, como adultos mayores. Esto debe propo-
ner centrar políticas y recursos estatales en su prevención, 
con el fin de salvaguardar vidas, evitar invalidez y dismi-
nuir los gastos en la atención.

Destacamos que la mayoría de los casos se presentan en 
horarios nocturnos; sin embargo, es muy bajo el porcen-
taje de pacientes que logran una atención prehospitalaria 
en la “hora dorada”. La atención pertinente y eficaz del 
sistema prehospitalario debe ser una prioridad en las polí-
ticas de salud pública.

Se conocen medidas de monitorización no invasivas e 
invasivas para el manejo hospitalario del TCE; no obs-
tante, no se encuentran disponibles en la gran mayoría de 
las instituciones que atienden trauma en nuestro país (Pa-
namá); por esto deben ser reconocidos tempranamente los 
factores que predisponen a la aparición de complicaciones 
en el TCE. Nosotros proponemos prestar especial aten-
ción a aquellos casos que presenten descenso en la escala 
de coma de Glasgow, con respecto a su admisión y aque-
llos que ingresen con un bajo puntaje de la misma escala 

(8 o menos); con estos pacientes debemos ser más agresi-
vos en su manejo pues tienen altas probabilidades de pre-
sentar complicaciones que incluyen la muerte.

Hay otros grupos, que presentan fracturas craneales o 
imágenes de hipertensión endocraneana en los que tam-
bién se observa una tendencia a la aparición de compli-
caciones. Para muchos de estos casos, con pocos datos 
clínicos hasta que se presenta un deterioro neurológico, 
sugerimos sean monitorizados de manera dinámica en sa-
las de cuidados especiales para su intervención oportuna.

Finalmente, concluimos que se hace necesaria la con-
formación de una red nacional de manejo del trauma y del 
TCE en específico, con centros de trauma que posean la 
infraestructura, los insumos y el personal entrenado para 
brindar atención integral a esta patología que se ha con-
vertido en una pandemia en nuestro siglo.
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Lactato en líquido cefalorraquídeo como marcador 
temprano de meningitis bacteriana postneuroquirúrgica: 

propuesta de un nuevo punto de corte y
análisis de la literatura

RESUMEN
Introducción: la meningitis bacteriana postneuroquirúrgica (MBPN) presenta alta mortalidad. El diagnóstico rápido es esencial. 
El método de referencia es el cultivo del líquido cefalorraquídeo (LCR), pero requiere tiempo, utilizándose antibióticos empíricos 
innecesarios, es importante evaluar otros parámetros que permitan una detección temprana.
Objetivos: evaluar la utilidad del lactato en LCR como marcador temprano de MBPN, determinar su punto de corte en nuestra 
población y correlacionar valores de lactato con proteinorraquia y células/mm3.
Materiales y métodos: estudio retrospectivo. Se determinó lactato, proteinorraquia, células, glucorraquia y cultivo. 
Categorización en tres grupos: MBPN confirmada (C), MBPN presuntiva (P) y MBPN negativa (N). Se utilizó test de Mann-
Whitney para comparar medianas. Agrupamos MBPN C con MBPN P y realizamos curvas ROC para determinar el punto de 
corte. Para el análisis de correlación, calculamos el coeficiente de Spearman entre lactato versus células/mm3 y lactato versus 
proteinorraquia.
Resultados: observamos diferencia significativa en la mediana del lactato de MBPN C y de MBPN P respecto de MBPN N. No 
así entre MBPN C y MBPN P. El área bajo la curva ROC fue: 0.901. El punto de corte más elevado para lactato en este contexto 
fue de 4.85 mmol/L, con sensibilidad de 76.9% y especificidad de 95.0%. El lactato correlacionó positivamente con las células/
mm3 y la proteinorraquia.
Conclusión: proponemos un nuevo punto de corte para lactato en LCR de 4.85 mmol/L para el diagnóstico temprano de 
MBPN. La correlación del lactato con células/mm3 y con la proteinorraquia para dicho diagnóstico resultó positiva en forma 
estadísticamente significativa.

Palabras clave: Lactato. Líquido cefalorraquídeo. Meningitis bacteriana. Meningitis postneuroquirúrgica.

Lactate in cerebrospinal fluid as an early marker of post-neurosurgical bacterial meningitis: establishing a novel cut-off 
value and literature review

ABSTRACT
Background: post-neurosurgical bacterial meningitis (PNBM) has a high mortality rate. Rapid diagnosis is essential. The gold 
standard is cerebrospinal fluid (CSF) culture, but it takes time, and unnecessary empirical antibiotics are used. It is important to 
evaluate other parameters that facilitate early detection.
Objectives: to assess the utility of CSF lactate as an early marker of PNBM, to establish its cut-off point in our population, and to 
correlate lactate levels with protein and cells/mm3.
Methods: retrospective study. Lactate, protein, cells, glycorrhachia, and culture were studied. Categorization into three groups: 
confirmed PNBM (C), presumptive PNBM (P), and negative PNBM (N). The Mann-Whitney test was used to compare medians. 
We grouped PNBM C with PNBM P and performed ROC curves to determine the cut-off point. For the correlation analysis, we 
calculated the Spearman coefficient between lactate versus cells/mm3 and lactate versus proteinorrachia.
Results: we observed a significant difference in the median lactate of PNBM C and PNBM P compared to PNBM N. This was not the 
case between PNBM C and PNBM P. The area under the ROC curve was: 0.901. The highest cut-off point for lactate in this context 
was 4.85 mmol/L, with sensitivity: 76.9% and specificity: 95%. Lactate correlated positively with cells/mm3 and proteinorrachia.
Conclusion: a new cut-off point for CSF lactate of 4.85 mmol/L was established for the early diagnosis of PNBM. Additionally, the 
correlation analysis of lactate with cell counts and proteinorrachia was positive and statistically significant for PNBM.

Keywords: Bacterial meningitis. Cerebrospinal fluid. Lactate. Post-neurosurgical meningitis.
 

Antonella Fochi,1 María Eugenia Gómez,1 Darío Jacobsen,1 Nahuel Fernández 
Machulsky,1 Federico E. Minghinelli,2 Beatriz Perazzi1

1. Laboratorio de Química Clínica, Departamento de Bioquímica Clínica, Hospital de Clínicas “José de San 
Martín’’ e Instituto de Fisiopatología y Bioquímica Clínica, Facultad de Farmacia y Bioquímica, Universidad 

de Buenos Aires, Ciudad de Buenos Aires, Argentina
2. División Neurocirugía, Hospital de Clínicas “José de San Martín’’, Facultad de Medicina, Universidad de 

Buenos Aires, Ciudad de Buenos Aires, Argentina

 
Federico E. Minghinelli
minghinelli.f@gmail.com
Recibido: 30/09/2024. Aceptado: 29/11/2024
DOI:  10.59156/revista.v38i04.678

 
Antonella Fochi: anto.fochi@gmail.com
María Eugenia Gómez: meugegomez88@gmail.com

Darío Jacobsen: djacobsen@docente.ffyb.uba.ar
Nahuel Fernández Machulsky: nhfernandezmachulsky@gmail.com
Beatriz Perazzi: beatrizperazzi@gmail.com

 
Los autores no declaran conflicto de interés
Los autores no declaran financiamiento.

https://orcid.org/0000-0002-4831-7627
https://orcid.org/0000-0002-4831-7627
https://orcid.org/0000-0002-4831-7627


212LACTATO EN LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO COMO MARCADOR TEMPRANO DE MENINGITIS BACTERIANA POSTNEUROQUIRÚRGICA: PROPUESTA 
DE UN NUEVO PUNTO DE CORTE Y ANÁLISIS DE LA LITERATURA
Antonella Fochi, María Eugenia Gómez, Darío Jacobsen, Nahuel Fernández Machulsky, Federico E. Minghinelli, Beatriz Perazzi

ARTÍCULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 4 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i04.678

INTRODUCCIÓN

La meningitis bacteriana postneuroquirúrgica (MBPN) 
presenta una baja incidencia, con cifras que oscilan entre 
0.3 a 1.5%.1 Sin embargo, esta patología está asociada 
con altas tasas de morbimortalidad con cifras que van 
del 20 al 50% de los casos.2 Se requiere un diagnóstico 
rápido y un inicio precoz del tratamiento antibiótico a fin 
de contribuir a disminuir la morbimortalidad, estancia 
hospitalaria y reducir los costos en salud.

El método de referencia para el diagnóstico de MBPN 
continúa siendo el cultivo del líquido cefalorraquídeo 
(LCR); sin embargo, tiene la desventaja del tiempo que 
requiere obtener un resultado confirmatorio, además, 
tiene un alto porcentaje de falsos negativos (40 a 70%).2 

Por otra parte, los pacientes que fueron sometidos a 
procedimientos neuroquirúrgicos presentan reacciones 
inflamatorias que generan cambios en los parámetros 
bioquímicos del LCR semejantes a los ocurridos en la 
MBPN.3 Sumado a esto, la baja sensibilidad de la tinción 
de Gram o la detección de antígenos bacterianos, así como 
la dificultad del acceso rutinario a técnicas de biología 
molecular han convertido al diagnóstico de MBPN en 
una gran problemática.4 En consecuencia, habitualmente 
se prescriben terapias antibióticas empíricas prolongadas 
sin disponer de un resultado confirmatorio del cultivo.

En este contexto cobra relevancia la evaluación de 
marcadores bioquímicos que posibiliten una detección 
temprana de la MBPN, permitiendo su discriminación 
frente a meningitis no bacterianas y frente a procesos 
inflamatorios no infecciosos. La producción de lactato 
en el LCR por los astrocitos es desencadenada por una 
infección bacteriana, producto de su metabolismo, 
glucólisis de los neutrófilos y metabolismo anaeróbico 
del tejido cerebral.5 Por esta razón, su medición podría 
representar un alto potencial como marcador temprano 
de MBPN. Sin embargo, existe una gran variabilidad 
en la literatura en relación al punto de corte del lactato 
a partir del cual se considera el diagnóstico de MBPN.6,7

Objetivos
Evaluar la utilidad del lactato en LCR como marcador 
temprano de MBPN, determinar su punto de corte en 
nuestra población y correlacionar los valores del lactato 
con la proteinorraquia y el recuento de células en el 
diagnóstico temprano de MBPN.

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño del estudio y población de pacientes
Se realizó un estudio retrospectivo entre enero del 2018 y 
enero del 2023 en nuestra institución. Los criterios de in-

clusión fueron: pacientes mayores de 18 años sometidos a 
una neurocirugía, internados en cualquier sala y de quie-
nes se dispusiera la información en LCR correspondien-
te a: glucorraquia, proteinorraquia, recuento de células, 
lactato y cultivo, proveniente tanto del laboratorio cen-
tral como del laboratorio de terapia intensiva y urgencias 
(en aquellos casos en los que se repitió la solicitud de pa-
rámetros bioquímicos en días subsiguientes a la neuroci-
rugía, se consideraron para el análisis exclusivamente los 
datos correspondientes a la muestra obtenida en el posto-
peratorio inmediato). En tanto que los criterios de exclu-
sión fueron: pacientes a quienes se les aislaron microorga-
nismos contaminantes por carecer de connotación clínica 
(Enterococcus faecium, Staphylococcus epidermidis, Staphylo-
coccus aureus, Clostridium perfringens, Cutibacterium spp.) o 
que tenían un diagnóstico de criptococosis meníngea.

Patología Número Porcentaje

Tumoral 32 44
Hidrocefalia 18 25
Fístula de LCR 11 15
Otros 7 10
Vascular 5 6
Total 73 100

TABLA 1. PATOLOGÍAS INCLUIDAS EN EL ESTUDIO

Figura 1. Distribución de las categorías correspondientes a los grupos de es-
tudio. MBPN C: Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica confirmada. MBPN 
P: Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica presuntiva. MBPN N: Meningitis 
bacteriana postneuroquirúrgica negativa.
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Categorización de los grupos de estudio según criterios 
predefinidos
Los pacientes fueron categorizados en tres grupos si-
guiendo criterios predefinidos:
•	 Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica confirma-

da (MBPN C): LCR con cultivo positivo.
•	 Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica presuntiva 

(MBPN P): LCR con proteínas mayor a 200 mg/dL y 
recuento de células mayor a 250/mm3 (que son compa-
tibles con MBPN) y/o tratamiento antibiótico al mo-
mento de tomar la muestra, con cultivo negativo.

•	 Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica negati-
va (MBPN N): LCR que no cumplían los criterios de 
MBPN C ni MBPN P.

Análisis estadístico
Se utilizó el software de análisis estadístico SPSS. Ade-
más, se aplicó el test de Mann-Whitney para comparar 
medianas de los valores de glucorraquia, proteinorraquia, 
recuento de células y lactato entre MBPN C, MBPN P y 
MBPN N, considerándose significativo una p <0.05. Para 
el resto del análisis de datos, MBPN C y MBPN P fue-
ron combinados en un solo grupo de estudio (porque las 
medianas de dichos parámetros no resultaron significati-
vamente diferentes entre ambos grupos). Se realizó cur-

va ROC para determinar el área bajo la curva y punto de 
corte para lactato. Este se seleccionó aplicando el índice 
de Youden que reúne la mejor combinación de sensibili-
dad (S) y especificidad (E). Posteriormente, se armó una 
tabla de contingencia que proporcionó además de los va-
lores de S y E, los valores predictivos positivos (VPP) y 
negativos (VPN) del punto de corte seleccionado. Para el 
análisis de correlación entre lactato y recuento de células, 
y entre lactato y proteinorraquia, se utilizó el coeficiente 
de Spearman.

RESULTADOS

De los 83 pacientes que fueron incluidos inicialmente en 
el estudio, 73 de ellos fueron analizados luego de apli-
car los criterios de inclusión y exclusión. Se estudiaron 40 
mujeres y 33 hombres con una mediana de edad de 41.4 
años. La muestra de LCR se obtuvo de la cisterna lumbar 
y de los ventrículos laterales en la gran mayoría de los ca-
sos, la patología más prevalente que motivó la neurociru-
gía fue la oncológica (Tabla 1).

La distribución de los pacientes en las categorías co-
rrespondientes a los tres grupos de estudio (Figura 1) fue 
la siguiente:
•	 Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica confirma-

da (MBPN C): 9 casos.
•	 Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica presuntiva 

(MBPN P): 4 casos.
•	 Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica negativa 

(MBPN N): 60 casos.
En la Tabla 2 se muestra la distribución de las patolo-

gías según las categorías correspondientes a los grupos de 
estudio. En la Tabla 3 se muestran los agentes etiológi-
cos obtenidos del grupo de MBPN C, el más prevalente 
fue Klebsiella pneumoniae, que representó un 45% del to-
tal de los aislamientos. En la Tabla 4 se observan las me-
dianas de los diferentes parámetros analizados: recuen-
to de células, glucorraquia, proteinorraquia y lactato para 
los tres grupos de estudio. Se observaron diferencias esta-
dísticamente significativas para todos los parámetros en-
tre MBPN C y MBPN N y entre MBPN N y MBPN P. 
No se observaron diferencias estadísticamente significati-
vas en todos los parámetros entre MBPN C y MBPN P, 
razón por la cual se agruparon dichos pacientes para rea-
lizar el resto del análisis estadístico (MBPN CP).

La mediana de lactato para el grupo de MBPN CP 
fue significativamente mayor que la del grupo MBPN N 
(p <0.001) (Figura 2). En la Figura 3 se muestran las cur-
vas ROC de lactato, recuento de células y proteinorraquia 
para el grupo de MBPN CP. El área bajo la curva (ABC) 
del lactato arrojó un valor de 0.90 (IC 95%: 0.78-1.00). El 
ABC para células y proteinorraquia fue de 0.91 (IC 95%: 

Bacteria aislada Número Porcentaje

Klebsiella pneumoniae 4 45
Acinetobacter baumannii 2 22
Pseudomona aeruginosa 2 22
Enterococcus faecium 1 11
Total 9 100

TABLA 3. AGENTES ETIOLÓGICOS AISLADOS EN EL GRUPO 
DE MBPN C

Patología Categoría

MBPN CP MBPN N
N (%) N (%)

Tumoral 6 (46.1) 26 (43.3)
Hidrocefalia 2 (15.4) 16 (26.6)
Fístula de LCR 1 (7.7) 10 (16.7)
Vascular 1 (7.7) 4 (6.7)
Otros 3 (23.1) 4 (6.7)
Total 13 (100) 60 (100)

TABLA 2. DISTRIBUCIÓN DE LAS PATOLOGÍAS SEGÚN LAS CA-
TEGORÍAS CORRESPONDIENTES A LOS GRUPOS DE ESTUDIO

MBPN CP: Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica confirmada 
más Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica presuntiva. MBPN 
N: Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica negativa.



214LACTATO EN LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO COMO MARCADOR TEMPRANO DE MENINGITIS BACTERIANA POSTNEUROQUIRÚRGICA: PROPUESTA 
DE UN NUEVO PUNTO DE CORTE Y ANÁLISIS DE LA LITERATURA
Antonella Fochi, María Eugenia Gómez, Darío Jacobsen, Nahuel Fernández Machulsky, Federico E. Minghinelli, Beatriz Perazzi

ARTÍCULO ORIGINALREV ARGENT NEUROC. VOL. 38, N° 4 | 2024
DOI: 10.59156/revista.v38i04.678

0.83-0.99) y 0.75 (IC 95%: 0.59-0.91), respectivamente. 
Con un índice de Youden de 0.72 se obtuvo una sensibi-
lidad de 76.9% (IC 95%: 46.2% - 94.9%) y una especifici-
dad de 94.8% (IC 95%: 86.1% - 98.9%), correspondiente 
a un valor de corte de lactato de 4.85 mmol/L. Con este 
punto de corte, el valor predictivo positivo fue de 76.9% 
(IC 95%: 51.5% - 91.3%) y el valor predictivo negativo de 
95.0% (IC 95%: 87.6% - 98.1%).

En la Tabla 5 se observa el análisis de correlación en-
tre el lactato y el recuento de células y entre el lactato y la 
proteinorraquia, con un r más elevado de 0.71 para el re-
cuento de células y de 0.62 para la proteinorraquia.

DISCUSIÓN

Los pacientes en la etapa postneuroquirúrgica corren el 
riesgo de desarrollar MBPN, una infección poco frecuen-
te pero potencialmente mortal. Su diagnóstico debe ser 
temprano ya que la demora en el resultado podría ocasio-
nar graves complicaciones. Este hecho, sumado a la falta 
de criterios diagnósticos precisos para esa patología, trae 
aparejado la administración de un tratamiento empírico 
en todos los casos sospechosos con altas dosis de antibió-
ticos de amplio espectro.8,9 El costo y el riesgo del tra-
tamiento innecesario de pacientes no infectados, con la 
consecuente generación de multirresistencia, exigen una 
prueba más específica para el diagnóstico de MBPN en el 
postoperatorio inmediato.10

La MBPN presenta una incidencia relativamente baja. 
En nuestro estudio, fue del 12%, valor muy similar al 
descripto por Leib y cols., quienes refirieron una inci-
dencia de 16%.2 Por el contrario, Maskin y cols. reporta-
ron un valor más elevado, de 33%.10 En nuestro hospital, 

las etiologías más prevalentes fueron las pertenecientes a 
gérmenes intrahospitalarios, tales como enterobacterias 
o bacterias Gram negativas no fermentadoras (Klebsie-
lla pneumoniae y Acinetobacter baumanni), que suelen pre-
sentar un perfil de resistencia complejo y que plantean un 
problema serio respecto a su cobertura antibiótica empíri-
ca.2 Otros autores también refirieron la aparición de estos 
microorganismos, aunque en menor frecuencia, ya que 
describieron al género estafilococo como el patógeno más 
prevalente de las MBPN.1,11

Desde hace tiempo se ha encontrado relación entre los 
valores elevados de lactato y meningitis bacteriana. Ade-
más, distintos trabajos mostraron que el lactato en el 
LCR es un buen marcador para la discriminación de la 
meningitis bacteriana respecto de la no bacteriana y un 
mejor marcador en comparación con otros parámetros 
convencionales del LCR.12,13

En nuestro trabajo, respecto a las medianas de los pa-
rámetros en los distintos grupos de estudio se destaca la 
marcada elevación del lactato en el grupo de MBPN C 
que resultó estadísticamente significativo respecto del 
grupo de MBPN N. Cabe destacar que no se observa-
ron diferencias significativas en las medianas de este pa-

MBPN C MBPN P MBPN N Valor p

Células (mm3) 215 (12-5600) 892 (44-3900) 3 (0-950) p <0.0001 a
p <0.0001 b
p = 0.20 c

Glucorraquia (mg/dL) 52 (8-78) 23 (9-49) 65 (25-176) p = 0.25 a
p <0.0001 b
p = 0.53 c

Proteinorraquia (mg/dL) 215 (20.4-811) 446.55 (204-573) 45.75 (3.2-271.7) p = 0.01 a
p <0.0001 b
p = 0.26 c

Lactato (mmol/L) 10.9 (1.58-23) 5.97 (3.4-9.1) 2.2 (0.9-6.4) p <0.0001 a
p = 0.001 b
p = 0.33 c

TABLA 4. RESULTADOS DE LOS PARÁMETROS DE LCR EN LOS DISTINTOS GRUPOS DE ESTUDIO

Valores expresados en mediana-rango. a: MBPN C vs. MBPN N. b: MBPN N vs. MBPN P. c: MBPN C vs. MBPN P. MBPN C: Meningitis 
bacteriana postneuroquirúrgica confirmada. MBPN P: Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica presuntiva. MBPN N: Meningitis bacte-
riana postneuroquirúrgica negativa.

Coeficiente de 
Spearman

Valor p

Lactato y recuento 
de células

r = 0.71 p <0.0001

Lactato y
proteinorraquia

r = 0.62 p <0.0001

TABLA 5. ANÁLISIS DE CORRELACIÓN ENTRE LACTATO Y RE-
CUENTO DE CÉLULAS Y LACTATO Y PROTEINORRAQUIA
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rámetro en el grupo de MBPN P en relación con MBPN 
C. Esto puede deberse a que los criterios para categori-
zar el grupo de MBPN P fueron bastante exigentes ya 
que incluían al menos dos parámetros (recuento de célu-
las y proteinorraquia) elevados simultáneamente y/o tra-
tamiento antibiótico. La no positivización de los cultivos 
de los pacientes de este grupo podría explicarse por las 
diversas causas de falsos negativos relacionadas con tra-
tamiento antibiótico previo a la toma de muestra y condi-
ciones preanalíticas inadecuadas.2 Cuando se compararon 
las medianas del lactato entre el grupo MBPN CP y el 
MBPN N se pudo observar no solo que hay un buen po-
der de discriminación, sino que, además, prácticamente 
no hay superposición de estas entre ambos grupos. Esto 
es coincidente con lo descripto por Maskin y cols.10 En 
nuestro estudio, el valor diagnóstico de lactato en LCR 
se evaluó combinando los valores pertenecientes al gru-
po MBPN CP, donde el ABC para lactato fue bueno, con 
un valor de 0.91.

El punto de corte del lactato para el diagnóstico de 
MBPN es controversial y ha sido validado en pocos es-
tudios. En nuestra institución se utilizaba el punto de 
corte de 4 mmol/L, el cual fue referido por la literatura 
(valores entre 3.5 a 4.2 mmol/L),6 pero este no fue vali-
dado para la población de nuestra institución. En conse-
cuencia, se propone un punto de corte para el lactato de 
4.85 mmol/L en nuestra población, ya que se asocia a un 

índice de Youden de 0.72, el cual representa la mejor com-
binación de sensibilidad (76.9%) y especificidad (94.8%). 
El valor predictivo negativo obtenido de 95% nos indica, 
con esta probabilidad, que el paciente no padece MBPN 
si su valor de lactato es menor de 4.85 mmol/L, se evita, 
así, el sobretratamiento, costo e incremento de resistencias 
microbianas asociadas al uso innecesario de antibióticos.

Si se utilizara el valor de corte propuesto por la litera-
tura de 4 mmol/L en nuestra población, se mantendría 
la misma sensibilidad (76.9%), pero disminuiría la espe-
cificidad a 87.9% en comparación a la obtenida de 94.8% 
cuando se aplica el punto de corte propuesto para nuestra 
población de 4.85 mmol/L. Esto significaría, en otras pa-
labras, que aumenta la probabilidad de diagnosticar a un 
paciente erróneamente como enfermo cuando en realidad 
no padece la MBPN. Las diferencias en el punto de corte 
para MBPN respecto de meningitis no neuroquirúrgica 
podrían ser explicadas porque ciertas patologías de base 
que requieren de neurocirugía se asocian a situaciones de 
hipoxia que conducen a la elevación del lactato.6

Respecto a las medianas del recuento de células y de 
la proteinorraquia, si bien aparentan ser mayores para el 
grupo de MBPN P comparativamente al de MBPN C, 
las diferencias no fueron significativas. Los valores obte-
nidos de glucorraquia no fueron utilizados en el análisis, 
ya que su valor aislado no tiene utilidad clínica (en nues-
tro trabajo la relación glucemia/glucorraquia no pudo ser 

Figura 2. Medianas de lactato para los grupos de MBPN CP y MBPN N. MBPN CP: Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica confirmada más Meningitis bacteriana 
postneuroquirúrgica presuntiva. MBPN N: Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica negativa.
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utilizada debido a la falta de disponibilidad de valores de 
glucemia cercanos a la punción lumbar). El recuento de 
células también mostró un AUC similar al lactato (0.91). 
En cambio, la proteinorraquia arrojó una AUC de 0.73 
que es un valor menos adecuado. Estos resultados con-
cuerdan con varias publicaciones.2,10,14

En nuestra población, en lo que respecta al recuento de 
células también se puede establecer un punto de corte de 
150 células/mm3 con el que se obtuvo un adecuado índice 
de Youden (0.75). Sin embargo, cabe aclarar que en nues-
tra institución estos valores se informan utilizando mé-
todos manuales y con distintos operadores, estos resultan 
menos reproducibles que los métodos automatizados em-
pleados para la medición de lactato con resultados más 
consistentes. La elección de un punto de corte para pro-
teinorraquia no resultó confiable, ya que el valor máxi-
mo de índice de Youden obtenido fue de 0.57, sumado 
al hecho de que este parámetro mostró una ABC menos 
adecuada. En el análisis de correlación, los coeficientes de 
Spearman para lactato y recuento de células y para lacta-
to y proteinorraquia fueron positivos en forma estadísti-
camente significativa.

En cuanto a la valoración de otros parámetros en LCR 

para diferenciar la meningitis bacteriana en pacien-
tes postneuroquirúrgicos de la meningitis aséptica, Li y 
cols.15 evaluaron la utilidad de la procalcitonina, obtenien-
do resultados prometedores. Tal es así, que dichos autores 
describieron un incremento del valor predictivo positivo 
de 69.2% a 74.4% y del valor predictivo negativo de 95.6% 
a 97.6% cuando se combinaban ambos parámetros respec-
to del lactato solo. Asimismo, la proteína C reactiva ha 
sido propuesta por algunos autores para distinguir la me-
ningitis bacteriana de la aséptica, aunque no mostró utili-
dad como único parámetro y además no ha sido evaluada 
en pacientes postneuroquirúrgicos.16 Esto abre las puertas 
a la posibilidad de utilizar una combinación de paráme-
tros para optimizar el adecuado diagnóstico de la MBPN.

Cabe aclarar que nuestro estudio presenta algunas li-
mitaciones, como el pequeño número de pacientes en el 
grupo MBPN C. Además, debemos mencionar que el 
VPP podría haber sido más elevado si solo se hubieran 
evaluado los pacientes con sospecha clínica de meningitis 
en lugar de la totalidad de los pacientes postneuroquirúr-
gicos. No obstante, creemos que nuestros datos podrían 
tener un rol importante cuando nos enfrentamos a pa-
cientes con sospecha de meningitis postneuroquirúrgica.

Figura 3. Curvas ROC para lactato, recuento de células y proteinorraquia en el grupo de MBPN CP. MBPN CP: Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica confirmada 
más Meningitis bacteriana postneuroquirúrgica presuntiva.
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CONCLUSIÓN

Se propone un nuevo punto de corte de 4.85 mmol/L 
para el lactato en LCR ya que mostró la más adecuada 
combinación de sensibilidad y especificidad como marca-
dor temprano de MBPN en nuestra población.

Además, concluimos que la correlación en LCR de lac-
tato y recuento de células, y de lactato y proteinorraquia, 
resultó positiva en forma estadísticamente significativa 
para el diagnóstico temprano de MBPN en nuestra po-
blación.
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INTRODUCCIÓN

El plasmocitoma es una discrasia de células plasmáticas 
poco frecuente y de etiología desconocida. Crece dentro 
del esqueleto axial o de tejidos blandos como una 
masa solitaria o múltiple, sin evidencia de enfermedad 
sistémica. Constituye el 4% de todas las neoplasias 
malignas de células plasmáticas, es frecuente en personas 
mayores, afroamericanos y con una proporción hombre/

mujer de 3:1.1
Los tumores de células plasmáticas pueden manifestarse 

en tres entidades patológicas diferentes, entre ellas, 
el plasmocitoma extramedular (PEM): una neoplasia 
localizada generalmente en sitios extramedulares como 
el hueso o tejido blando y que a su vez ejerce efecto de 
masa, dolor y presenta comportamiento infiltrativo.2 La 
evaluación del PEM se realiza de acuerdo con marcadores 
histológicos que incluyen Vs38c, CD138, cadenas ligeras 
kappa (KLC, sus siglas en inglés) y cadenas ligeras lambda 
(LLC, sus siglas en inglés), CD20, Cd79a, CD56 o 
CD117. Este afecta ganglios linfáticos en un 10-20%.3 El 
PEM compromete principalmente los huesos largos del 
cuerpo, como el fémur, la pelvis y la columna vertebral. 
Es relativamente poco común en cabeza y cuello; cuando 
se produce en estas zonas, las áreas molares y premolares 
de la mandíbula son las principales afectadas. La 
radioterapia y la cirugía han sido el tratamiento primario.4

Plasmocitoma extramedular frontal
en cuero cabelludo

RESUMEN
Introducción: el plasmocitoma es una discrasia de células plasmáticas poco frecuente y de etiología desconocida. El 
plasmocitoma extramedular (PEM) es una neoplasia localizada generalmente en sitios como el hueso o tejido blando y que a su 
vez ejerce efecto de masa y/o dolor. La radioterapia y cirugía han sido el tratamiento primario.
Objetivos: describir un caso clínico de presentación atípica y caracterizar el cuadro clínico del paciente para así reconocer las 
posibles manifestaciones de la enfermedad.
Descripción del caso: paciente femenina de 48 años, quien acudió a consulta externa por el rápido crecimiento, en los últimos 
18 meses, de una masa frontal de 4 años de evolución, ligeramente dura al tacto, dolorosa, no móvil. Sin clínica neurológica. Se 
realizó una RM inicial seguida de una TC en las que se evidenció el crecimiento del tumor, por lo que se decidió realizar cirugía.
Intervención: se realizó craneotomía y resección de tumor. La anatomía patológica informó plasmocitoma extramedular. Tras un 
mes, la paciente evolucionó favorablemente.
Conclusión: es relevante tener en cuenta las diferentes presentaciones del PEM para realizar un oportuno diagnóstico y 
tratamiento, y obtener el mejor pronóstico posible.

Palabras clave: Biomarcadores. Cuero cabelludo. Masa extracraneal. Plasmocitoma.

Extramedullary plasmacytoma in the frontal scalp

ABSTRACT
Background: plasmacytoma is a rare plasma cell dyscrasia of unknown etiology. Extramedullary plasmacytoma (EMP) is a neoplasia 
generally located in sites such as bone or soft tissue and which in turn exert a mass effect and/or pain. Radiotherapy and surgery 
have been the primary treatment.
Objectives: to describe a clinical case of atypical presentation and to characterize the manifestations of the disease.
Case description: a 48-year-old female patient with a rapid growth in the last 18 months of a frontal mass that had been evolving 
for 4 years. It was slightly hard to the touch, painful, and non-mobile. No neurological symptoms associated. An initial MRI was 
performed followed by a CT scan, which showed tumor growth, so it was decided to perform surgery.
Surgery: craniotomy and tumor resection were performed. Pathology reported extramedullary plasmacytoma. After one month, the 
patient progressed favorably.
Conclusion: it is important to consider the different presentations of EMP to make an appropriate diagnosis and treatment, obtaining 
the best possible prognosis.

Keywords: Biomarkers. Extracranial mass. Plasmacytoma. Scalp.
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Objetivos
Describir un caso clínico de presentación atípica y 
caracterizar las manifestaciones clínicas de la enfermedad.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente femenina de 48 años que consultó por el creci-
miento acelerado en los últimos 18 meses de una masa 
frontal de 4 años de evolución, ligeramente dura al tac-
to, dolorosa, no móvil; sin síntomas neurológicos asocia-
dos. Se realizó una resonancia magnética (RM) de encé-
falo en la que se reportó una lesión de 23 x 49 x 79 mm, 
multilobulada, de contornos bien definidos, de localiza-
ción frontal bilateral y la hoz del cerebro sin efecto masa, 
la cual se acompaña de un componente extracraneal y leve 
realce paquimeníngeo (Figura 1). A los meses de la pri-
mera evaluación por neurocirugía, se solicita nueva TC 
que reporta un aumento de tamaño de la lesión: 64 x 43 x 
91 mm con compresión de los giros frontales izquierdos, 
remodelación ósea y apariencia lítica. Al examen físico se 
detecta una adenopatía cervical izquierda que se reseca. 
La anatomía patológica del ganglio concluye que es una 
neoplasia de células plasmáticas (plasmocitoma extrame-
dular) (Figuras 2 y 3).

Intervención
Ante el aumento del tamaño de la lesión, se decidió ciru-
gía de craniectomía, disección de tumor, coagulación de 
vasos nutrientes y ligadura del seno venoso dural asocia-
do. En el procedimiento se encontró un tumor semiblan-
do, carnoso, rojizo y encapsulado cuyo reporte histopato-
lógico describió un tejido fibroso con extensa infiltración 

por población monótona de células plasmáticas con estu-
dio de los siguientes marcadores: CD38, CD138, CD56, 
CD19, CD20, CD117, kappa, IgG, igG4, lambda; solo 
se observó positividad para CD38 y CD138 con expre-
sión aberrante de CD56, CD117 y restricción de cade-
na lambda.

DISCUSIÓN

El plasmocitoma es una enfermedad rara, siendo el plas-
mocitoma solitario de hueso (PSH) el más común con 
una incidencia del 40%, mayor que el EMP que es la pa-

Figura 1. RM de encéfalo. A) Corte sagital. B) Corte axial.

Figura 2. Prominencia en tejidos blandos en región frontal previa intervención 
quirúrgica.
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tología a la que se hace referencia en este reporte y que 
solo constituye el 4% de las neoplasias malignas de célu-
las plasmáticas.1

Por otra parte, su presentación más frecuente es en 
hombres con una media de 55 a 60 años, lo que difiere con 
el sexo y la edad presentados en este caso. La localización 
más común del PEM, en un 80-90%, se observa en la ca-
beza y el cuello, específicamente en la región rinosinusal, 
lo que concuerda parcialmente con este caso ya que se ma-
nifestó en la región frontal, sin embargo esta neoplasia 
representa menos del 1% de los tumores de esa zona. La 
mayoría de las personas que padecen un PEM tienen sín-
tomas relacionados con el efecto de masa del tumor, no 
obstante, en este caso no se manifiesta síntoma alguno.1

En cuanto a los marcadores empleados en el estudio 
histopatológico del tumor se encontraron hallazgos que 
coinciden con los descriptos en la literatura, entre ellos 
CD117, CD138 y la restricción de cadena lambda. Res-
pecto al tratamiento, este dependerá de la localización, 
tamaño y grado histológico.5 El plasmocitoma es radio-
sensible y la radioterapia es el tratamiento de elección en 
PSH y PEM, ya que ayuda a lograr una tasa de control 
del 80%.

Algunos pacientes reciben una extirpación parcial o to-
tal de tumores con fines diagnósticos, como fue este caso, 
no obstante, se debe tener en cuenta que para fines te-
rapéuticos la cirugía combinada con radioterapia propor-
ciona una mejor supervivencia libre de enfermedad.1 En 
cuanto al pronóstico, en la literatura se han reportado 
mayores tasas de supervivencia a 10 años para los PEM 
de cabeza y cuello en mujeres de raza blanca, lo que es es-
peranzador para la paciente que hasta el momento ha ma-
nifestado una evolución clínica favorable.6

CONCLUSIÓN

Es importante reconocer que el PEM –aunque es infre-
cuente– debe ser pensado como un diagnóstico diferen-
cial a tener en cuenta en los tumores de cabeza y cuello; 
es relevante tener en cuenta sus diferentes presentaciones 
para que se pueda realizar un oportuno diagnóstico y, por 
ende, un adecuado tratamiento, alcanzando así un mejor 
pronóstico.

Contribuciones de autoría
Conceptualización: Víctor Enrique Antolinez Ayala. 

Figura 3. A) Cicatriz transversal postquirúrgica de 20 cm. B) Adenopatía cervical izquierda.
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INTRODUCCIÓN

El xantogranuloma es un trastorno benigno y raro en 
pacientes pediátricos causado por la proliferación de 
histiocitos. Estos histiocitos por lo general son células 
no Langerhans con alto contenido de lípidos que forman 
múltiples nódulos de color rojo amarillento con mayor 
frecuencia como manifestaciones cutáneas, sin embargo, 
existen manifestaciones sistémicas o extracutáneas como el 
sistema nervioso central, hígado, bazo, pulmones, riñones, 
ojos, entre otros. Los casos reportados de xantogranuloma 
solitario sin manifestaciones cutáneas son infrecuentes.1,2

Según la clasificación de histiocitosis y neoplasias de 
células del linaje de macrófagos-dendritas de Weitzman 
y Jaffe modificada, el xantogranuloma se encuentra 
categorizado como grupo “C” de histiocitosis cutáneas 
y mucocutáneas, y como proliferación de células no 
Langerhans (Tabla 1).3

A nivel intracraneal, son menos los casos que en 
órgano visceral solitario, y cuando aparece lo hace como 
lesión inflamatoria crónica. El xantogranuloma tiene 
predominio por la región selar, secundaria a hemorragia 
o inflamación de patología previa como quiste de bolsa de 
Rathke, craneofaringioma, adenoma de hipófisis o por los 
plexos coroideos del tercer ventrículo; sin embargo, puede 
aparecer en cualquier tejido intracraneal, por lo que la 
clínica dependerá de la localización de la lesión, entre 
las que destacan: crisis convulsivas, retraso mental y de 
crecimiento, diabetes insípida, ataxia, hemiplejia, etc.2,4

Dhener y cols. realizaron una revisión sistemática 
con 174 casos donde evidenciaron que el 5.74% tuvo 
manifestaciones extracutáneas y de estos, solo 2 tuvieron 

Xantogranuloma juvenil solitario cerebral

RESUMEN
Introducción: el xantogranuloma es una enfermedad benigna poco frecuente, con predominio en la población pediátrica donde 
existe proliferación de histiocitos, produciendo manifestaciones cutáneas y, muy rara vez, afectación en el sistema nervioso 
central.
Objetivo: describir las manifestaciones clínicas, hallazgos en imágenes y procedimiento quirúrgico a propósito de un caso muy 
raro compatible con esta patología.
Descripción del caso: paciente masculino de 8 años que debuta con crisis convulsivas secundarias a lesión tumoral única 
temporal izquierda con características quísticas y picos de colina en la espectroscopia por resonancia.
Intervención: craneotomía y resección tumoral microquirúrgica. Posterior estudio histopatológico en el que se evidenciaron 
histiocitos y células plasmáticas y positividad en inmunohistoquímica de LCA, CD138 y CD68. Se diagnosticó un xantogranuloma 
solitario cerebral, considerado un hallazgo raro y excepcional.
Conclusión: la planificación exhaustiva y completa previa a la intervención quirúrgica de estas lesiones cerebrales, así como el 
procedimiento quirúrgico diagnóstico/terapéutico y, finalmente, el estudio anatomopatológico adecuado son esenciales para 
garantizar los mejores resultados en pacientes con este tipo de patología.

Palabras clave: Histiocitosis. Neurocirugía pediátrica. Xantogranuloma cerebral. Xantogranuloma juvenil.

Solitary juvenile xanthogranuloma of the brain

ABSTRACT
Background: xanthogranuloma is a rare benign disease predominantly in the pediatric population, where there is proliferation of 
histiocytes, producing cutaneous manifestations and very rarely affectation of the central nervous system.
Objective: to describe the clinical manifestations, imaging findings and surgical procedure regarding a very rare case compatible 
with this pathology.
Case description: an 8-year-old male patient who debuted with seizures secondary to a single tumor lesion in the left temporal lobe 
with cystic characteristics and choline peaks in resonance spectroscopy.
Surgery: craniotomy and microsurgical tumor resection. Subsequent histopathological study where the presence of histiocytes 
and plasma cells was evident, as well as positivity in immunohistochemistry of LCA, CD138 and CD68, thus diagnosing a solitary 
cerebral xanthogranuloma, considered an exceptional and rare finding.
Conclusion: thorough and complete planning prior to surgical intervention for these brain lesions, as well as the diagnostic/
therapeutic surgical procedure and finally the appropriate anatomopathological study are essential to ensure the best results in 
patients with this type of pathology.

Keywords: Histiocytosis. Pediatric neurosurgery. Cerebral xanthogranuloma. Juvenile xanthogranuloma.
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repercusión en el sistema nervioso central, lo que 
representa el 1.14% de todos los casos revisados.5

Objetivos
Describir y presentar un caso clínico de xantogranuloma 
juvenil solitario, resaltando la importancia del 
procedimiento quirúrgico tanto para el diagnóstico como 
el tratamiento.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 8 años sin antecedentes patológi-
cos conocidos, con crisis convulsivas tonicoclónicas ge-
neralizadas de 20 segundos de duración, sin presencia de 
aura ni relajación de esfínteres (estado postictal de 1 mi-
nuto y recuperación completa) de 2 meses de evolución. 
En un inicio los episodios tenían una frecuencia de 2 por 
semana, para alcanzar en los últimos 15 días 4 crisis dia-
rias. A la consulta se indica levetiracetam con buena res-
puesta y se realiza resonancia magnética que evidencia le-
sión intraaxial temporal izquierda quística, hipointensa 
en T1 e hiperintensa en T2 y FLAIR con nódulo en su 
interior. La lesión mide aproximadamente 4 cm de diá-
metro mayor con escaso edema perilesional y moderado 
efecto de masa, sin herniación subfalcial y cisternas de la 
base visibles. La espectroscopia demostró presencia de pi-
cos de colina (Figura 1).

Intervención
Se planificó tratamiento quirúrgico y se realizó craneo-
tomía temporal izquierda, apertura dural e identificación 

de la lesión tumoral; se procedió a punción directa del 
quiste intratumoral en la que se obtuvieron, aproximada-
mente, 10 ml de un líquido amarillento. Mediante técni-
ca microquirúrgica se identificó el nódulo tumoral y se 
hizo resección completa; no se resecó la cápsula tumoral 
ya que esta era muy fina y en algunos sectores era indis-
tinguible del tejido cerebral (Figura 2).

Citología: líquido intratumoral con fondo proteínico 
con hemorragia leve. Se observan elementos celulares apa-
rentemente histiocitarios de citoplasmas amplios vacuola-
dos y células xantomizadas, se acompañan de células suel-
tas plasmáticas y linfocitos.

Histopatología: tumor intraaxial temporal compuesto 
por una población celular heterogénea: células de citoplas-
mas, amplios claros xantomizados con discreto pleomor-
fismo nuclear (Figura 3A), alternado con células de menor 
tamaño con núcleos excéntricos y nucléolos conspicuos (Fi-
gura 3B), así como linfocitos y células plasmáticas forman-
do agrupaciones alrededor de la lesión (Figuras 3C y 3D).

Inmunohistoquímica: reveló positividad para LCA 
+++/+++ en membrana de linfocitos acompañantes, po-
sitividad también para CD138 +++/+++, así como positi-
vidad para CD68 +++/+++ confirmando estirpe histioci-
taria. En contraste, se demostró negatividad para S100, 
PGFA, sinaptofisina, citoqueratina, CD1a, IDH-1 y 
BRAF-V600E (Figura 4).

DISCUSIÓN 

El xantogranuloma juvenil es una entidad poco frecuen-
te que se presenta sobre todo con manifestaciones cutá-

Histiocitosis de células no Langerhans cutáneas

Xantogranuloma familiar

Xantogranuloma juvenil

Xantogranuloma adulto

Reticulohistiocitoma solitario

Histiocitosis cefálica benigna

Histiocitosis eruptiva generalizada

Histiocitosis nodular progresiva

Xantogranuloma no familiar Enfermedad de Rosai-Dorfman

Xantogranuloma necrobiótico

Histiocitosis cutánea inespecífica

Histiocitosis de células no Langerhans cutáneas con mayor componente sistémico

Xantogranuloma familiar Xantoma diseminatum

Xantogranuloma no familiar Reticulohistiocitosis multicéntrica

TABLA 1. HISTIOCITOSIS DE CÉLULAS NO LANGERHANS CUTÁNEAS Y MUCOSAS

Clasificación de Weitzman y Jaffe modificada del 2016.
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neas. Se clasifica como lesión de histiocitos de células no 
Langerhans. La incidencia disminuye en caso de aparecer 
como lesión solitaria en órganos viscerales y existen pocos 
casos de lesión solitaria intracraneal. La mayoría de los 
casos se evidencian con origen en plexos coroideos de ter-
cer ventrículo o en región selar, lo que representa el 1% de 
todos los xantogranulomas.6

Se ha propuesto que las lesiones cutáneas múltiples son 
un factor de riesgo para el compromiso sistémico. Este ha-
llazgo se encontró en el 67% de los pacientes con xanto-
granuloma sistémico, teniendo un período de latencia de 

meses a varios años.7 Es muy raro ver casos con lesiones so-
litarias sin compromiso cutáneo como en el caso expuesto.

Las manifestaciones clínicas en el sistema nervioso 
central tienden a ser muy variadas y dependen de la lo-
calización de la lesión: generalmente causan efectos com-
presivos de estructuras adyacentes o, como en el caso aquí 
reportado, crisis convulsivas por su localización en zonas 
altamente epileptogenas (lóbulo temporal).

La identificación de esta patología depende casi exclu-
sivamente de los hallazgos histopatológicos, ya que por 
imágenes preoperatorias el diagnóstico diferencial es muy 

Figura 1. Resonancia magnética simple en secuencia T1. Se evidencia lesión ocupativa de espacio intraaxial temporal izquierda, quística, corticosubcortical hipoin-
tensa. A) Corte axial. B) Corte coronal. C) Corte sagital. En secuencias T2: D) Corte axial E) Corte coronal. F) Espectroscopía cerebral con pico de colina. G, H, I) To-
mografía axial computarizada postquirúrgica: se evidencia estigma de craneotomía temporal izquierda, resección tumoral completa, lecho tumoral sin sangrado 
con material de hemostasia, escaso neumoencéfalo y moderado edema vasogénico.
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extenso. En nuestro caso, al tratarse de una lesión única in-
traaxial quística, hay que hacer diagnóstico diferencial con 
lesiones benignas como quistes dermoides o epidermoides, 
quiste aracnoideo, quistes glioependimarios o coloides, 
quistes de plexos coroideos o subependimarios; también le-
siones infecciosas como hidatidosis o abscesos cerebrales, 
y lesiones neoplásicas como astrocitoma pilocítico, menin-
gioma quístico o, inclusive, variantes anatómicas.8

Los hallazgos de espectroscopia encontrados tampoco 
fueron concluyentes dado el pico de colina y N-acetilas-
partato (NAA). Hay que recordar que el pico de colina 
aumenta cuando se incrementa la síntesis de membra-
na celular por degradación secundaria, por ejemplo, en 
tumores. A su vez, el N-acetilaspartato se utiliza como 
marcador de número y función neuronal, es decir, todo 

lo que produce destrucción neuronal originará dismi-
nución de este metabolito, o en lesiones que no conten-
gan neuronas se verá reflejada su disminución.9,10 Al rea-
lizar la comparativa de ambos metabolitos en el estudio 
mencionado, se evidencia una relación colina/NAA ele-
vada, lo que puede llevar a pensar en una lesión glial de 
alto grado, sin embargo, en estos casos se tendría que evi-
denciar también un aumento de la necrosis en contexto 
de aumento de metabolitos como lípidos o lactato, o que, 
como en este caso, no sea una lesión de origen neuronal y 
que el pico de colina observado sea por un aumento en la 
síntesis de la membrana.

La inmunohistoquímica en la mayoría de estos pacien-
tes demuestra positividad para CD68, vimentina, VIIIa, 
HAM56 y LYS; así como negatividad a CD1a y S100.2 

Figura 2. Imágenes transquirúrgicas. A) Durotomía. B) Aspecto quístico de lesión posterior a durotomía. C) Punción directa del quiste y obtención de líquido intratu-
moral amarillento. D) Duroplastia al finalizar exéresis tumoral.
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En el caso expuesto, se presenta con inmunohistoquími-
ca positiva solo para LCA, el cual es un antígeno de ex-
presión para población linfoide, así como el CD138 y el 
CD68, los que tienen relación con células plasmáticas y 
marcador de histiocitos, respectivamente.

Es por ello que consideramos imperativo el tratamiento 
neuroquirúrgico (resección completa de la lesión o biop-
sia) para el alivio de la sintomatología y/o esclarecer la es-
tirpe celular. Para la decisión del procedimiento quirúrgi-
co a seguir se debe tener en cuenta: la localización de la 
lesión, tamaño, relación con estructuras vasculares y áreas 
elocuentes cerebrales, probabilidad de resección comple-
ta, riesgo de lesión cerebral y comorbilidades del paciente 

que van a influir directamente en los riesgos operatorios y 
en el desenlace clínico final.

En nuestro caso, debido al tamaño y localización de la 
lesión (lóbulo temporal izquierdo a nivel corticosubcor-
tical) se decidió proceder con la resección tumoral me-
diante craneotomía temporal, no consideramos solamen-
te la punción y/o biopsia del quiste ya que se contempló 
que el estudio histopatológico no se habría llevado a cabo 
de forma satisfactoria debido a la calidad de muestras que 
se podrían haber obtenido. Además, el riesgo de lesión de 
áreas elocuentes se minimizó por las características pro-
pias de la lesión y gracias a las técnicas microquirúrgicas 
empleadas en la resección.

Figura 4. A) Antígeno leucocitario común (LCA / CD45). Población linfoide positiva. B) CD138 (sindecano-1) positivo. Inmunohistoquímica negativa para C) Proteína 
S100. D) Proteína gliofibrilar ácida (PGFA) (marcador de diferenciación glial). E) Sinaptofisina, (asociada a la vesícula presináptica). F) IDH-1 (isocitrato deshidroge-
nasa), no presenta mutación. G) CD1a.

Figura 3. Histopatología con coloración de hematoxilina y eosina.
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CONCLUSIÓN

En el manejo de lesiones intracerebrales sin etiología cla-
ra mediante estudios de imagen o análisis clínico, la in-
dicación quirúrgica es mandatoria, tanto para diagnósti-
co histopatológico como para tratamiento de los síntomas 
producidos por la lesión per se, garantizando la resección 
tumoral completa ya que esta es curativa.

En los casos en los cuales la localización de la lesión 
fuera inaccesible y/o irresecable, o existieran lesiones 
multicéntricas, la biopsia (estereotáxica o por neuronave-
gación) es la conducta a seguir para esclarecer el diagnós-
tico y seleccionar los casos en los cuales la quimiotera-
pia coadyuvante está indicada. Es importante señalar que 
se debe implementar un manejo multidisciplinario de es-
tos pacientes para garantizar el éxito en el tratamiento de 
esta enfermedad poco frecuente.
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INTRODUCCIÓN

Los quistes aracnoideos (QA) se definen como lesiones que 
ocupan espacio con contenido de líquido cefalorraquídeo 
(LCR), y pueden localizarse en cualquier parte del 
sistema nervioso donde haya células aracnoideas; el lugar 

más frecuente es en la fosa media y del lado izquierdo. 
Pueden ser, en su mayoría, de etiología congénita, 
producto de una duplicación anormal de la leptomeninges 
durante el desarrollo embrionario. También se describen 
casos secundarios a procesos inflamatorios o traumáticos.1

Los higromas subdurales (HS) pueden ser de formación 
espontánea, posterior a un trauma cefálico o a una 
cirugía de fenestración de un QA, ocurren en la rotura 
de la pared quística por comunicación de su contenido al 
espacio subdural.1-3

El tratamiento quirúrgico del HS se lleva a cabo en 
los casos sintomáticos, luego de evidenciar progresión 
clínica y/o radiológica en el tiempo. Entre las opciones 
se encuentra el uso de la derivación subduroperitoneal 
(DSP), en la cual se coloca un catéter proximal en el 
espacio subdural y otro distal en la cavidad peritoneal, 

Migración cefálica completa de sistema de 
derivación subduroperitoneal

RESUMEN
Introducción: los quistes aracnoideos se definen como lesiones que ocupan espacio con contenido de líquido cefalorraquídeo 
(LCR) y pueden localizarse en cualquier parte del sistema nervioso donde haya células aracnoideas. La cirugía de fenestración 
de quistes aracnoideos puede evolucionar con un higroma subdural, requiriendo una derivación subduroperitoneal. La migración 
cefálica completa de un sistema de derivación de LCR es una complicación extremadamente rara, con pocos casos reportados 
en la literatura médica.
Objetivos: describir y analizar la complicación de la migración cefálica completa de un sistema de derivación de LCR a través 
del estudio de caso clínico.
Descripción del caso: paciente operado de un quiste aracnoideo que desarrolló higromas subdurales bilaterales postoperatorios 
que requirieron la colocación de una derivación subduroperitoneal. En el postoperatorio, el paciente experimentó una migración 
cefálica completa del sistema de derivación.
Intervención: reemplazo de todo el sistema, utilizando válvula programable en su presión más baja y fijándola de forma segura.
Conclusión: este evento destaca la importancia de tomar precauciones adecuadas durante la instalación de la derivación 
subduroperitoneal para minimizar el riesgo de migración cefálica. Aunque es una complicación infrecuente, su posibilidad 
subraya la necesidad de seguir protocolos estrictos y de estar alerta a signos tempranos de migración para intervenir de manera 
oportuna.

Palabras clave: Derivación subduroperitoneal. Efusión subdural. Migración subdural. Quiste aracnoideo.

Complete cephalic migration of subduroperitoneal shunt system

ABSTRACT
Background: arachnoid cysts are defined as space-occupying lesions containing cerebrospinal fluid (CSF), which can be located 
anywhere in the nervous system where arachnoid cells are present. Fenestration surgery of arachnoid cysts may evolve with a 
subdural hygroma, requiring a subduroperitoneal shunt. Complete cephalic migration of a CSF shunt system is an extremely rare 
complication, with few cases reported in medical literature.
Objectives: to describe and analyze the complication of complete cephalad migration of a CSF shunt system through a clinical case 
study.
Case description: patient operated on for an arachnoid cyst who developed postoperative bilateral subdural hygromas requiring 
placement of a subduroperitoneal shunt. Postoperatively, the patient experienced complete cephalic migration of the shunt.
Surgery: replacement of the entire system, using a programmable valve at its lowest pressure and securing it securely.
Conclusion: this event highlights the importance of taking adequate precautions during the installation of the subduroperitoneal 
shunt to minimize the risk of cephalic migration. Although it is an infrequent complication, its possibility underscores the need to 
follow strict protocols and to be alert to early signs of migration to intervene in a timely manner.

Keywords: Arachnoid cyst. Subdural effusion. Subdural migration. Subduroperitoneal shunt.
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conectando ambos mediante una válvula de presión baja o 
un conector recto.1,3,4

Dentro de las complicaciones posibles de los sistemas 
de derivación se encuentran las mecánicas e infecciosas. 
En las mecánicas destaca la migración de estos sistemas 
hacia cefálico o hacia distal. En estas, además, la 
migración hacia el espacio peritoneal sucede con mayor 
frecuencia, mientras que las migraciones cefálicas son 
eventos muy raros e inusuales, con pocos casos descriptos, 
la mayoría asociados con el uso de sistemas de derivación 
ventriculoperitoneal (DVP).5-7

Objetivos
Reportar y analizar un caso de migración cefálica 
completa de un sistema de derivación subduroperitoneal.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente femenina de 3 años, derivada a los 11 meses a 
consulta de neurocirugía pediátrica para estudio por ma-
crocefalia y asimetría craneal, con aumento de volumen 
temporal derecho.

Se indicó resonancia magnética (RM) cerebral, la que 
evidenció quiste aracnoideo temporal derecho Galassi 
III, con efecto de masa asociado a abombamiento de la 
calota temporal derecha. Ante estos hallazgos, se decidió 
realizar cirugía de apertura, fenestración y comunicación 
del quiste hacia las cisternas basales.

La paciente evolucionó de manera estable desde el pun-
to de vista clínico, sin deterioro neurológico. Sin em-
bargo, en tomografías computarizadas (TC) cerebrales 
postoperatorias se observó la aparición y progresión de 
higromas subdurales bilaterales, de predominio derecho. 
Por este motivo, se programó cirugía de instalación de 

derivación subduroperitoneal derecha, con válvula Ha-
kim-Codman programable en 120 mmHg. En la TC de 
control postoperatorio se apreciaron higromas de tama-
ño similar al observado en imágenes preoperatorias, por 
lo que se ajustó la presión de la válvula a niveles más bajos 
para promover el drenaje.

A los 3 meses se realizó nueva TC cerebral en la que se 
vio aumento de tamaño de los higromas subdurales a pe-
sar de haber realizado la reducción de la presión valvu-
lar, por lo que se efectuó cirugía de revisión de sistema 
de derivación. En el intraoperatorio se identificó la vál-
vula disfuncional y se cambió por conector recto, el cual 
se fijó al periostio con puntos no absorbibles. La TC cere-
bral postoperatoria no mostró complicaciones inmediatas.

En las siguientes 2 semanas la paciente presentó cefalea 
de manera progresiva más deterioro del nivel de concien-
cia y vómitos, por lo que se indicó TC y radiografía de 
control, en estas se observó el catéter de derivación dentro 
del espacio subdural en su totalidad debido a migración 
cefálica completa (Figuras 1 a 3).

Intervención
Se programó cirugía de urgencia para revisión en la que 
se retiró el catéter del espacio subdural bajo visión endos-
cópica, dado que no se pudo visualizar con microscopio. 
Se colocó un nuevo sistema de derivación subduroperito-
neal con válvula programable en su presión más baja.

La paciente evolucionó estable desde el punto de vista 
clínico, sin embargo, en TC cerebrales posteriores no se 
observó regresión de los higromas subdurales. Por esto, a 
los 8 meses se decidió realizar instalación de una segun-
da derivación subduroperitoneal por izquierda. Desde en-
tonces mantiene evolución estable, asintomática, con leve 
reducción de tamaño del higroma subdural derecho.

Figura 1. Radiografía de cráneo en vista lateral (A) y anteroposterior (B). Se observa el catéter de derivación subduroperitoneal en localización intracraneana com-
pleta luego de ocurrir la migración cefálica.
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DISCUSIÓN 

Los HS pueden formarse luego de la cirugía de fenestra-
ción de los QA, y estos pueden ser unilaterales o bilatera-
les. Cuando son sintomáticos, las opciones de tratamien-
to incluyen intervenciones quirúrgicas como punciones 
subdurales, craneotomías o el uso de DSP. Estas no están 
exentas de complicaciones, incluida la ocurrencia de mi-
gración cefálica, aunque esta es inusual.

Las DSP, diseñadas para redirigir el líquido cefalorra-
quídeo del espacio subdural a la cavidad peritoneal, pue-
den mitigar síntomas como el aumento de la presión in-
tracraneal y los déficits neurológicos asociados. Aunque 
este método es generalmente efectivo y está asociado con 
menos complicaciones en comparación con procedimien-
tos más invasivos como la craneotomía, los riesgos posto-
peratorios persisten.5

Una de las complicaciones más comunes, después de la 
cirugía de derivación, es la obstrucción: el flujo de LCR 
se puede bloquear por detritos o tejido, lo que lleva a una 
disfunción del sistema y recurrencia de los síntomas. La 

infección es otro riesgo significativo, reportado en un 3 
a 7% de los casos.5 Otra complicación potencial incluye, 
entre otras, la migración del catéter de derivación hacia el 
abdomen, principalmente por factores posturales y el pe-
ristaltismo.

La migración cefálica del catéter subduroperitoneal es 
extremadamente rara, pero ha sido documentada en al 
menos 2 casos, uno con migración total y el otro con mi-
gración parcial.5,6 Este fenómeno implica el movimiento 
ascendente del catéter hacia el espacio subdural o el sis-
tema ventricular. El mecanismo preciso que explica esta 
migración aún no se comprende del todo, pero se han 
identificado varios factores contribuyentes. Estos inclu-
yen diferencias de presión entre el espacio subdural y el 
abdomen, la corta distancia entre ambos, los movimien-
tos cefálicos excesivos de flexión y extensión, fijación pro-
ximal y/o distal inadecuadas del sistema, tunelización 
tortuosa subcutánea y la postura, particularmente en los 
lactantes, que a menudo permanecen en decúbito supi-
no por largos períodos de tiempo. Distintos autores han 
propuesto un mecanismo de inflamación local e irritación 
mecánica secundaria al material de silicona del catéter, 
que puede promover su migración.5,7-11 Además, la reali-
zación de agujeros de trepanación grandes en relación con 
el diámetro del catéter proximal puede contribuir a su mi-
gración, especialmente si no está adecuadamente fijado.

Existen medidas preventivas que pueden ayudar a re-
ducir la probabilidad de migración del sistema de deriva-
ción. Estas incluyen técnicas de anclaje doble (asegurar el 
catéter de la derivación tanto al periostio craneal como a 
la aponeurosis abdominal), usar agujeros de trepanación y 
durales del menor tamaño posible y adecuado para mini-
mizar el movimiento, utilizando una válvula entre ambos 
catéteres por sobre un conector recto.

Algunos autores recomiendan ocupar un sistema de de-
rivación de una pieza, además de un conector rígido an-
gulado al cual le pasan puntos no absorbibles al pericrá-
neo. Se ha planteado preferir un trépano precoronal sobre 
trépanos occipitales, considerando que el catéter tendría 
que hacer un recorrido más largo, aunque esto fue postu-

Figura 2. Tomografía computarizada en vistas axial, coronal y sagital. Se observa el sistema intracraneal.

Figura 3. Reconstrucción 3D de tomografía computarizada. Se observa el ca-
téter de derivación subduroperitoneal en localización intracraneana comple-
ta luego de ocurrir la migración cefálica. Se logran visualizar ambos extremos 
(flecha roja el proximal, flecha azul el distal) y el conector recto (flecha verde).
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lado en casos de migración de derivativas ventriculoperi-
toneales (DVP).5,7,10-14 Si ocurre la migración y el catéter 
permanece en el espacio subdural sin causar complicacio-
nes adicionales, nuestra indicación es realizar la extrac-
ción del sistema disfuncional.

CONCLUSIÓN

Aunque las DSP ofrecen una opción de tratamiento via-
ble para los quistes aracnoideos sintomáticos operados 
con HS, generalmente con menos complicaciones en 
comparación con otros métodos, existe la posibilidad de 
que ocurra una migración cefálica del sistema. En nues-
tro caso, es probable que el uso de un conector recto y una 
fijación subóptima del sistema al pericráneo y/o a la fas-
cia abdominal hayan influido en la migración cefálica de 
la DSP. Comprender los factores que contribuyen a estos 
riesgos e implementar estrategias para mitigarlos puede 
ayudar a mejorar los resultados para los pacientes.
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INTRODUCCIÓN

La meralgia parestésica (meros = muslo y algos = dolor) es 
la neuropatía por atrapamiento del nervio femorocutáneo 
(NFC) o cutáneo femoral lateral.1-7 Se trata de un nervio 
sensitivo, originado como ramo colateral del plexo lumbar 
(L2-L3) que inerva la cara anteroexterna del muslo.2,3 

Su compresión a nivel del ligamento inguinal es causa 
de dolor en el territorio descripto y para su diagnóstico 
se debe tener un alto índice de sospecha, ya que es 
relativamente poco frecuente.9-11 En algunos casos, la MP 
puede ser favorecida por variantes anatómicas del nervio. 

Estas deben ser identificadas para optimizar los resultados 
tanto en el diagnóstico como en el tratamiento invasivo de 
este cuadro.1-13

Objetivos
Describir un caso de MP causada por un trayecto anómalo 
del nervio femorocutáneo (NFC).

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Mujer de 23 años, con dolor y parestesias en cara lateral 
del muslo izquierdo con 8 meses de evolución. El dolor de 
tipo urente empeoraba en la noche y al acostarse sobre el 
lado de la pierna afectada. Por el área y características del 
dolor, se planteó clínicamente que podría tratarse de una 
meralgia parestésica, por lo que se comenzó tratamien-
to con gabapentina, logrando una mejoría parcial del do-
lor. El fármaco generaba efectos no deseados como som-
nolencia y alteraciones en la velocidad del razonamiento 

Variante anatómica del nervio femorocutáneo 
como causa de meralgia parestésica

RESUMEN
Introducción: la meralgia parestésica (MP) es la neuropatía por atrapamiento del nervio femorocutáneo en su pasaje de la 
pelvis a la región inguinocrural. Si bien esta afección no es muy frecuente, su presentación clínica se caracteriza por dolor o 
parestesias en la cara anteroexterna del muslo.
Objetivos: describir un caso de MP causada por un trayecto anómalo del nervio femorocutáneo (NFC).
Descripción del caso: mujer de 23 años que presenta dolor y parestesias en la cara lateral del muslo derecho, con una evolución 
de 8 meses. Se realizó un bloqueo anestésico por debajo y dentro de la espina ilíaca anterosuperior (EIAS), logrando mejoría de 
los síntomas. Posteriormente, estos reaparecieron, por lo que se plantea la descompresión del nervio femorocutáneo
Intervención: se identificó el nervio llegando a la pelvis por fuera de la EIAS. Se disecó y realizó neurólisis externa y transposición 
del nervio, con mejoría completa de los síntomas a la tercera semana.
Conclusión: la meralgia parestésica es una neuropatía por atrapamiento poco frecuente que en la mayoría de los casos 
responde favorablemente al tratamiento médico. Entre sus causas más comunes se encuentran las variantes anatómicas del 
nervio, las cuales deben ser conocidas por el cirujano especializado en nervios periféricos.

Palabras clave: Meralgia parestésica. Nervio femorocutáneo. Nervios periféricos. Neuropatía por atrapamiento.

Anatomical variant of the femoral-cutaneous nerve as a cause of meralgia paresthetica

ABSTRACT
Background: paresthetic meralgia (PM) is a neuropathy caused by entrapment of the femoral cutaneous nerve in its passage from 
the pelvis to the inguinal-femoral region. Although this condition is not very common, it is recognized by its clinical presentation 
characterized by pain or paresthesia in the anterolateral aspect of the thigh.
Objectives: to describe a case of MP caused by an anomalous course of the femoral cutaneous nerve.
Case description: a 23-year-old woman, with pain and paresthesia in the lateral aspect of the right thigh for 8 months. An anesthetic 
block was performed below and within the anterior superior iliac spine (ASIS), with improvement of the symptoms. The symptoms 
were then reinstalled, so decompression of the femoral cutaneous nerve was considered.
Surgery: the nerve was identified reaching the pelvis outside the ASIS. It was dissected and external neurolysis and transposition of 
the nerve was performed, achieving complete improvement of the symptoms in the third week.
Conclusion: PM is a rare entrapment neuropathy that responds to medical treatment in most cases. Some of its most common 
causes are anatomical variants of the nerve, which should be known by the peripheral nerve surgeon.

Keywords: Lateral femoral cutaneous nerve. Nerve entrapment. Paresthetic meralgia. Peripheral nerves.
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(incluso en dosis bajas). Se hizo bloqueo con aproximada-
mente 15 ml de anestésicos y corticoides de depósitos por 
debajo y dentro de la espina ilíaca anterosuperior (EIAS), 
con mejoría parcial de los síntomas. Posteriormente, los 
síntomas reaparecieron, por lo que se planteó la descom-
presión quirúrgica del nervio.

Intervención
El procedimiento se hizo bajo anestesia general con más-
cara laríngea. Se realizó una incisión vertical por deba-
jo de la EIAS, se disecó el plano subcutáneo en busca del 
nervio y posteriormente se siguieron los ramos identifica-
dos hacia proximal (Figuras 1 a 3).

Se identificó el nervio cutáneo femoral lateral y, si-
guiéndolo hacia proximal, se lo ubicó por fuera de la 
EIAS rodeado por tejido conectivo denso de tipo fascial, 
correspondiente en parte al ligamento inguinal y a la in-
serción de la musculatura abdominal. Se realizó neuró-
lisis externa amplia, dejando liberado el nervio tanto de 
estructuras fasciales profundas como superficiales. Luego 
se lo traspuso hacia medial cubriéndolo con una capa de 

grasa subcutánea. La evolución postoperatoria de la pa-
ciente fue favorable y se dio de alta el mismo día. Presen-
tó dolor local durante los primeros 3 o 4 días, que mejo-
ró luego. El dolor urente en la cara anterolateral del muslo 
desapareció por completo, permaneciendo asintomática a 
las 3 semanas. 

DISCUSIÓN 

La neuropatía por atrapamiento más conocida en los 
miembros inferiores es la del nervio peroneo. Sin embar-
go, hay otras menos frecuentes, como la meralgia pares-
tésica (MP),1-15 que suelen ser subdiagnosticadas. Esta 
afección fue descripta inicialmente por Hager en 1885 y, 
posteriormente, en 1895 Bernhardt y Roth la reportaron 
y acuñaron el término que la define.15

Esta afección se caracteriza por dolor y parestesias en la 
cara anteroexterna del muslo, causadas por la a compre-
sión o atrapamiento del NFC en su llegada a la región in-
guinocrural (pasando por debajo del ligamento inguinal). 
No debe haber síntomas motores; si estos están presen-

Figura 1. Preparación y marcado del área quirúrgica. Se reconoció por palpación la EIAS (estrella), la topografía de los músculos sartorio y tensor de la fascia lata (1 y 
2, respectivamente) y se marcó un área ubicada 2 cm por dentro y debajo de la EIAS (círculo) como sitio más probable para ubicar al nervio cutáneo femoral lateral.
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tes, se debe considerar un posible compromiso radicular 
en lugar de nervioso periférico.15

En general, los factores que favorecen la aparición de 
una MP tienen en común: 1) alteran la anatomía diná-
mica normal del abdomen o la zona de pasaje del NFC; 
2) producen microtraumatismos repetidos sobre el nervio 
(favorecido por algunas variantes anatómicas del nervio); 
o 3) generan un abdomen péndulo que comprime el ner-
vio.1,3,14 Este último sería un factor muy importante, y una 
de las medidas médicas recomendadas frente a una MP 
es la disminución de peso.1,15 En su salida de la pelvis, el 
NFC sufre un cambio de dirección de 90° que lo predis-
pone a ser comprimido, un fenómeno que se ve exacer-
bado con el sobrepeso.1 Por lo tanto, los factores condi-
cionantes para la aparición de una MP son generalmente 
anatómicos y regionales del nervio, o relacionados con al-
teraciones de la pared abdominal baja.15

Hay diversas variantes anatómicas del nervio femoro-
cutáneo que deben ser conocidas para el diagnóstico y 
eventual tratamiento quirúrgico de la MP.2-8,12,13 En pri-
mer lugar, el nervio se origina en L2 y L3, transita en el 

retroperitoneo y luego en la fascia del músculo ilíaco lle-
gando a la región inguinocrural en relación con el liga-
mento inguinal. En su trayecto retroperitoneal, el nervio 
puede ser comprimido o irritado por tumores del colon, 
ciego u otras vísceras abdominopélvicas, aunque esto es 
muy poco frecuente.15

Al llegar a la región inguinocrural, el nervio puede pa-
sar por debajo del ligamento inguinal (77 a 85% de los ca-
sos), a través de sus fibras (8.9 al 14% de los casos) o in-
cluso superficial al ligamento (8.5%).3,6-8,13 Estas últimas 
variantes son un factor favorecedor para el atrapamiento o 
los traumatismos del nervio en esta región.

En cuanto a su relación con la espina ilíaca anterosu-
perior (EIAS), el nervio transcurre por dentro y por de-
bajo de esta, en general en relación con el borde medial 
del músculo sartorio, aunque también puede atravesar el 
músculo (causa de atrapamiento en deportistas y bailari-
nes), o pasar entre el músculo sartorio por dentro y por el 
tensor de la fascia lata por fuera.6,7,13

La posición del nervio en esta región también es varia-
ble y puede situarse sobre la EIAS o hasta 73 mm me-

Figura 2. Abordaje quirúrgico. A) Apertura de piel y reconocimiento de la grasa subcutánea. B) Reconocimiento de la fascia superficial. C) Luego de su apertura se ubi-
can las ramas del NFC (marcadas con las pinzas).
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dial a esta.2,3,6-8,12,13 En un estudio previo del grupo del au-
tor de este trabajo, sobre 64 piezas anatómicas, el NFC 
se ubicó a menos de 20 mm de la EIAS en el 85.9% de 
los casos, con un rango de distancias entre 0 y 45 mm.3 

Otros autores lo han hallado hasta a 7 cm por dentro de 
la EIAS, aunque la mayoría lo localiza generalmente a 
unos 2 cm.13 Por lo tanto, una incisión que permita ex-
plorar un área situada 2 cm por dentro y por debajo de la 
EIAS permitirá encontrar el nervio en más del 80% de 
los casos. Esto es válido para las infiltraciones diagnósti-
cas. Sin embargo, cerca del 15% de los individuos tienen 
un NFC por fuera de esta área. Conocer esta variabilidad 
de distancias es importante a la hora de hacer infiltracio-
nes diagnósticas y terapéuticas y, obviamente, para ubicar 
el nervio en la cirugía.

Por ejemplo, Vilhelmsen y cols. encontraron que al in-
filtrar con 16 ml de anestésicos sobre el área en que se ubi-
ca el NFC logran una mayor cobertura de anestesia que 
al inyectar 8 ml. Plantean que esta diferencia podría de-
berse a variantes en la posición o ramificación del nervio, 
y que a mayor volumen hay más posibilidades de infiltrar 

el propio nervio o sus ramos periféricos.9 En la mencio-
nada serie personal sobre 64 piezas anatómicas, no se en-
contraron casos con el nervio situado lateral a la EIAS.14 
Doklamyai, en 43 casos (86 lados), tampoco halló ningún 
caso en que el NFC se ubicó lateral a la EIAS. No obs-
tante, varios autores reportan esta variante entre un 2 y 
un 18.8% de los casos.12,13

Cuando el nervio se sitúa lateral a la EIAS, o sobre 
esta, queda en riesgo de sufrir traumatismos directos, o 
ser comprimido por ropas ajustadas, cinturones, cirugías 
en posición supina, toma de injerto de cresta ilíaca o por 
abordajes anteriores a la cadera en cirugías traumatoló-
gicas.5 Por otro lado, los propios movimientos del indi-
viduo pueden generar microtraumas sobre las prominen-
cias óseas de la cresta ilíaca. Hanna y cols. plantearon que 
en el 2.5% de los casos puede verse una escotadura en el 
hueso ilíaco en el punto por el que pasa el NFC, y Carai y 
cols. reportaron un 4.4% de túneles óseos completos en el 
ilíaco (cuando el nervio tiene una posición lateral o sobre 
la EIAS). Estas variantes son comparables a la escotadura 
escapular y a la osificación del ligamento supraescapular, 

Figura 3. Descompresión. La cinta siliconada blanca marca los ramos periféricos del NFC, se observa que el tronco principal (flecha) llega a la región por fuera de la 
EIAS (estrella).
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que también genera un conducto óseo que favorece el mi-
crotrauma, la formación de pseudoneuromas y el atrapa-
miento del nervio.6,7,13

Por tanto, podemos concluir que la ubicación del NFC 
lateral a la EIAS es un factor de riesgo para la MP y por 
esta causa varios autores sugieren trasponer el nervio ha-
cia medial, lo que se realizó en nuestro caso.6-8

El resultado quirúrgico en la MP es inferior al de otras 
neuropatías por atrapamiento. Durante la cirugía, un só-
lido conocimiento de la anatomía del NFC y sus variantes 
es un factor determinante para el éxito. Siu y cols. plan-
tearon que los fallos en el tratamiento quirúrgico se de-
ben, la mayoría de las veces, a variantes anatómicas o a la 
sección de un ramo periférico del nervio cuando este está 
duplicado (entre el 5 y el 26% de los casos).3-5,10,14 En la se-
rie de Carai,13 sobre 148 pacientes con MP, no se pudo 
reconocer el nervio en el 8.8% de los casos; todos fueron 
operados por un mismo cirujano, con un abordaje de unos 
3 cm situado por dentro de la EIAS. En opinión del au-
tor, la falla en el reconocimiento del nervio podría deber-
se a lo acotado del abordaje y a sus frecuentes variantes.

Otra variante que puede generar muchas dificultades 
en el reconocimiento del NFC es su origen a partir del 
nervio femoral, en lugar de como colateral del plexo lum-
bar. Este hallazgo se observó en un solo caso de 64 y tam-
bién ha sido reportado por otros autores.3 Por ello, para 
el cirujano de nervios periféricos, es fundamental cono-
cer todas estas variaciones en el origen, trayecto y distri-
bución del NFC, y creemos que este reporte es de inte-
rés. Varios trabajos recientes plantean que la detección del 
nervio por ecografía en el preoperatorio inmediato podría 
ser de utilidad en disminuir el margen de error al buscar 
el nervio.10,11

Para terminar, es interesante discutir brevemente los 
hallazgos quirúrgicos de nuestro caso sobre el tejido con-
juntivo denso de tipo fascial que rodeaba el nervio: este 
puede deberse a microtraumas regionales por la posición 
superficial del nervio, pero también podría ser una varian-
te de posición del canal aponeurótico tal como describe 
Hanna.6-8 Este autor realizó una disección de 20 piezas 
anatómicas prestando especial interés a la cobertura fas-
cial del NFC. Encontró en el 100% de los casos un ca-
nal aponeurótico formado por dos hojas: una superficial, 
dependiente del ligamento inguinal y otra profunda, que 
se continúa con la fascia del músculo ilíaco.6 Planteó que, 
para lograr una descompresión completa del nervio, se de-
ben abrir las coberturas aponeuróticas superficiales y pro-
fundas (descompresión en 360°). De no hacerlo, la des-
compresión puede ser incompleta y fallar el tratamiento.

Esto es de gran importancia en el tratamiento de 
la MP, ya que es motivo de debate el mejor tratamien-
to: descompresión (neurólisis externa), o sección del ner-

vio.12-15 La descompresión es, a priori, el mejor tratamien-
to porque conserva la función del nervio, pero se asocia 
con un índice de recidivas más alto que la sección.9 Varios 
autores plantean que la incidencia de fallas en la descom-
presión se debe a que se realiza de forma incompleta.6,14 
Para fundamentar esto, Hanna presenta una serie de 19 
casos en los que realizó neurólisis simple, descompresión 
360 y transposición.7 Si bien el tamaño de la muestra es 
pequeño, de los 4 casos en los que efectuó neurólisis sim-
ple, debió reoperar 2, en tanto en los pacientes con des-
compresión profunda –también llamada en 360°– (5 ca-
sos) o transposición (10 casos) no hubo reoperaciones y 
los resultados entre ambos grupos fueron parecidos.6,7

En nuestro caso, al tratarse de una cirugía de descom-
presión, todas las estructuras fasciales y conjuntivas fue-
ron abiertas ampliamente para liberar al nervio, llegan-
do a exponer parcialmente la inserción de los músculos 
abdominales laterales. En este punto, se abrieron dichos 
planos musculares y fasciales para trasponer medialmen-
te el nervio y protegerlo de microtraumas por la posición 
lateral sobre la EIAS. Por lo tanto, realizamos una des-
compresión en 360° con transposición. Durante la cirugía 
no se pudo identificar claramente el canal descripto por 
Hanna,6-8 pero esto no significa que disecando aún más 
hacia proximal (por debajo de los músculos abdominales), 
no se podría haber hallado.   

En opinión del autor, puede ser interesante realizar di-
secciones regladas de los planos fasciales en casos de ubi-
cación lateral del NFC para ver si, en esta posición, tam-
bién se puede identificar el túnel fascial reportado por 
Hanna, o si tiene componentes fasciales diferentes cuan-
do el nervio se sitúa lateral a la EIAS.6-8

CONCLUSIONES

Las variantes anatómicas del NFC pueden predisponer a 
la neuropatía compresiva del nervio. Se presenta un caso 
de posición lateral del NFC, situación que lo pone en 
riesgo de ser comprimido contra la cresta ilíaca. Se reali-
zó descompresión en 360° y transposición del nervio, lo-
grando mejoría de los síntomas.

La variante de posición lateral del NFC es poco fre-
cuente y podría ser de interés investigar la composición de 
los planos fasciales que rodean el nervio cuando se sitúa 
en esta ubicación anatómica. 
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Acueductoplastia endoscópica

RESUMEN
Introducción: la tercera ventriculostomía endoscópica (TVE) se ha utilizado cada vez más en el manejo de la hidrocefalia no 
comunicante y se considera un procedimiento efectivo. La acueductoplastia endoscópica (AE), junto con la TVE, se plantea 
como alternativa con mejores resultados en casos seleccionados.
Objetivos: demostrar la utilidad de la acueductoplastia como una herramienta del neurocirujano en el tratamiento de la 
hidrocefalia.
Descripción del caso: paciente mujer de 15 años que consulta por cefalea, nauseas y vómitos. Al examen fisico se evidencia 
inestabilidad y nistagmo horizontal. Tomografía computada muestra hidrocefalia. Resonancia magnética: estenosis acueductal 
con hidrocefalia supratentorial con quiste aracnoideo de fosa posterior y descenso amigdalino.
Intervención: abordaje por punto de Kocher derecho e ingreso de neuroendoscopio. Se ingresa a través del foramen de Monro 
al tercer ventrículo, realizando tercera ventriculocisternostomía y acueductoplastia insuflando un catéter de Fogarty a nivel del 
acueducto de Silvio. Se realizó tambien una fenestración endoscópica del quiste retrocerebeloso.
Conclusión: la AE puede ser una buena alternativa a la TVE simple en pacientes seleccionados.

Palabras clave: Acueductoplastia. Estenosis acueductal. Neurocirugía endoscópica. Tercera ventriculostomía.

Endoscopic aqueductoplasty (videoarticle)

ABSTRACT
Background: endoscopic third ventriculostomy (ETV) has been increasingly used in the management of non-communicating 
hydrocephalus and is considered an effective procedure. Endoscopic aqueductoplasty (EA) together with EVT is proposed as an 
alternative with better results in selected cases.
Objectives: to demonstrate the usefulness of aqueductoplasty as a neurosurgeon's tool in the treatment of hydrocephalus.
Case description: a 15-year-old female patient consulted for headache, nausea and vomiting. Physical examination showed 
instability and horizontal nystagmus. Computed tomography shows hydrocephalus. Magnetic resonance imaging: aqueductal 
stenosis with supratentorial hydrocephalus with arachnoid cyst of the posterior fossa and tonsillar descent.
Surgery: approach through right Kocher point and neuroendoscope entry. The third ventricle was accessed through the foramen 
of Monro, performing a third ventriculocisternostomy and aqueductoplasty by insufflating a Fogarty catheter at the level of the 
Sylvian aqueduct. Endoscopic fenestration of the retrocerebellar cyst was also performed.
Conclusion: EA may be a good alternative to simple EVT in selected patients.

Keywords: Aqueductoplasty. Aqueductal stenosis. Endoscopic neurosurgery. Third ventriculostomy.
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Este libro, de los doctores Juan Mezzadri y Nelson 
Picard, es el resultado de una excelente idea: escribir 
sobre la vida del Prof. Manuel Balado, notable pionero 
de la neurocirugía latinoamericana. La decisión de 
invitar a otros colegas a participar en su redacción ha 
sido acertada, ya que lo enriquece con detalles variados y 
mayor profundidad.

La tapa del libro, con una fotografía del profesor y 
su firma, anticipa una biografía bien lograda, lo que se 
refuerza con el subtítulo y las palabras de los editores en 
la contratapa. La obra comienza con la necesaria filiación, 
seguida de los datos de los intereses, la variada dedicación 
y los grandes logros, sobre todo en neuroanatomía y 
electrofisiología del cerebro humano. Imprescindible 
consideración se brinda a la neuroradiología por el aporte 
troncal que el Prof. Manuel Balado hizo como introductor 
de la iodoventriculografía. Así quedó integrada la tríada: 
con los nombres de Adson, Moniz y Balado.

El libro nos transporta al período de formación del 
profesor, en su postgrado temprano y su aprendizaje 

quirúrgico bajo la guía del maestro José Arce, quien 
fue su mentor, amigo y benefactor. Lo imaginamos 
diseñando, estudiando y comprobando hipótesis en 
notables laboratorios americanos y europeos, siempre con 
rigor científico, siempre aplicando el lema “Experimenta 
Lucifera” del filósofo Roger Bacon, siempre acompañado 
por la frase de nuestro Bernardo Houssay: “Fácil es lo que 
sabemos hacer, y difícil lo que aún no hemos aprendido”.

Así experimentó con el catgut para suturas con 
elementos de producción argentina en 1923 y la 
producción experimental de las úlceras del duodeno en 
1925. Su vida como jefe de servicio y profesor titular 
se encuentra bien relatada, subrayando su labor como 
maestro en nuestra disciplina. Su legado escrito incluye 
la fundación de los “Archivos Argentinos de Neurología” 
en 1927 a sus 30 años, y asumiendo la enorme 
responsabilidad de ser Editor para toda Sudamérica del 
Zentralblatt für Neurochirurgie del histórico Prof. Tönnis, 
primera revista de neurocirugía en el mundo.

El libro también aborda la defensa de sus ideales 
en el campo de la política, como cuando mantuvo 
desavenencias con su amigo y sucesor Ramón Carrillo, 
respecto al apoyo a los aliados o la neutralidad en la 
Segunda Guerra Mundial. Ambos verdaderos gigantes.

El Prof. Pablo Negri expone sobre la estadía del 
profesor Manuel Balado en Rochester, bajo el sugestivo 
título “Desde la Mayo Clinic”. Lo hizo gracias a una 
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beca de la Fundación Rockefeller, durante 15 meses, 
en 1925, trabajando en parte con Alfred Adson y 
en parte en el laboratorio de Frank Mann. El autor 
destaca que el profesor se convirtió en el primer 
argentino dedicado exclusivamente a la Neurocirugía. 
También resalta el tiempo que estuvo en el Peter Bent 
Brigham Hospital de Boston, donde trabajaba el más 
importante neurocirujano que el mundo ha dado a 
nuestra especialidad: Harvey Cushing. Los detalles de 
dichas pasantías están bien redactados por el autor en 
forma clara y cronológica, y acompaña su capítulo con 
fotografías y la documentación pertinente.

Prosiguiendo, el lector puede adentrarse en un tema 
muy específico, altamente vinculado con la semiología 
neurológica: la inervación del iris, escrito por el destacado 
oftalmólogo Roberto Ebner, quien relata cómo lo escrito 
por Manuel Balado se publicó en la Semana Médica de 
1927. A los datos fisiológicos de esta parte del órgano de 
la visión se suma como novedad, por ejemplo, la lesión 
isquémica del quiasma óptico, producida por presión del 
polígono de Willis, elongación, a su vez, de un proceso 
expansivo subyacente; trabajo basado en el formidable 
conocimiento anatómico, histológico y clínico de toda 
la vía óptica, propia del profesor. De ahí recordaremos la 
lesión oftálmica “Collarete de Jorge Malbrán y Manuel 
Balado” expuesto a la comunidad médica en 1933, por 
estos dos maestros argentinos.

La descripción de la iodoventriculografia por parte 
del Prof. Mezzadri, editor del libro, es impecable. Tanto 
cuando comenta sus indicaciones, en sospecha de lesiones 
que llegan a deformar la geometría ventricular donde no 
llega el aire de la neumoencefalografía, como al señalar 
oposiciones a esta técnica: polémicas como aquellas entre 
Harvey y Riolano sobre la circulación de la sangre.

Al seguir leyendo, vemos cómo los reconocidos 
neurocirujanos Nelson Picard y Juan Gruarin nos instruyen 
sobre la forma en la que el profesor Manuel Balado estudió 
y sacó conclusiones valederas sobre las diferentes presiones 
del líquido cefalorraquídeo y sus causas, enriqueciendo la 
vieja teoría de Monro-Kelly y sus variantes. Posiblemente se 
aplique en estos términos el llamado “esquema de Balado”. 
Los autores explican la fenomenología esencialmente física 
con muy buena sintaxis.

En el siguiente título, los distinguidos colegas 
Carlos Patiño Yurquina y Santiago González Abbati 
se ocupan del desarrollo por parte de Balado de una 
verdadera escuela de cirugía centrada en la topografía 
selar y paraselar. Lo escriben de manera ordenada, con 
conocimiento del tema, relacionando lo propio del 
profesor con otros pioneros. Los conceptos del argentino 
están vertidos en su libro Tratamiento quirúrgico de los 
tumores hipofisarios y perihipofisarios, producido con el 

notable neurólogo Ramón Pardal en 1934. Los autores de 
este capítulo incluyen el abordaje propuesto, los estudios 
realizados en los preparados cadavéricos, la histología 
relevante, los imprescindibles cuadros clínicos, los 
porcentajes en las conclusiones y la clasificación de las 
patologías por parte del Prof. Manuel Balado de manera 
sencilla y entendible.

La obra también incluye un capítulo sobre los 
importantes aportes del Prof. Manuel Balado al estudio 
de la vía óptica, destacando su colaboración con Elizabeth 
Franke en el libro Das Corpus Geniculatum Externus de 
1937, un formidable estudio. Como ejemplo, se cita la 
anatomía de las fibras ópticas nasales periféricas, y los pisos 
neuroanatómicos conformados por las fibras retinianas.

Luego, el coeditor Nelson Picard analiza la actividad 
asistencial y docente del Prof. Manuel Balado; en 
especial sobre su empeño en organizar la enseñanza de 
la neurocirugía, el número de clases, los fundamentos 
teóricos a seguir y los aspectos quirúrgicos de cada tema. 
Las clases se componían de discusiones académicas, 
de detalles a tener en cuenta y de las referencias a las 
divergencias en el mundo de la neurocirugía sobre 
cada cuadro clínico a tratar. Las argumentaciones se 
llevaban a cabo sobre patologías craneanas y raquídeas, 
tanto en el paciente adulto como en neurocirugía 
pediátrica. Lógicamente, en las últimas clases está todo 
lo que corresponde a la aracnoiditis optoquiasmática, 
síndrome descripto por el Prof. Manuel Balado junto 
a la distinguida oftalmóloga Paulina Satanowsky. 
Menciona también el uso de la endoscopía, ya en esa 
época temprana, para su uso intraventricular. Temas tan 
disimiles han sido correctamente tratados por el autor con 
la solvencia propia del cirujano avezado. La compilación 
de las clases se halla en Lecciones de Cirugía Neurológica, 
de 1931.

El Doctor Jorge Asconape, neurólogo director del 
Programa Epilepsia en la Universidad Loyola de 
Chicago, nos trae un capítulo sobre los trabajos del 
Prof. Balado en electroencefalografía: excelente método 
auxiliar de diagnóstico y fuente prácticamente inagotable 
de experimentación en neurociencias, ya se conocía desde 
1929 cuando Hans Berger logró registros de actividad 
bioeléctrica cortical a través de los huesos craneales. El 
Prof. Manuel Balado repitió los registros unos pocos años 
después en Buenos Aires, en 1935. Sus conclusiones se 
publicaron en 1939 junto con los importantes colegas Luis 
Romero y Pedro Noiseux. Se llegó a registrar la actividad 
cortical en nuestro país hasta con un aparato de 8 canales, 
una verdadera proeza. El autor relata hábilmente las 
intervenciones del profesor en pacientes bajo anestesia 
local, registros que datan en nuestro país desde 1939.

Finalmente, la obra incluye una lista completa de las 
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publicaciones del profesor entre 1918 y 1942, con 302 
referencias bien seleccionadas.

La inmensa obra que realizó el Prof. Manuel Balado 
en cortos 21 años de neurocirugía es algo sumamente 
difícil de transmitir. Todos los autores lo hicieron con 
pluma eficaz, que llama a leer y releer párrafos y frases. El 
libro convoca a continuar los estudios y trabajos, tanto del 
Prof. Manuel Balado como de su sólida y siempre vigente 
Escuela Argentina.

Personalmente, quiero ahora cambiar la denominación 
que he utilizado con excesiva frecuencia en mi comentario, 

la de Prof. Manuel Balado. Agradecido por el tiempo 
de quien lea mis palabras, propongo respetuosamente 
cambiarla por la más simple, holística, castiza y muy 
merecida de “Don Manuel”. 
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