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CARÁTULA

Imagen del artículo “UTILIZACIÓN DE SURCOS Y 
GIROS EN NEUROCIRUGÍA”: en la planificación 
quirúrgica, el conocimiento de la anatomía de los 
surcos y giros contribuye con varios elementos. En 
principio permite definir el abordaje y delimitar la 
craneotomía, ejercicio que se debe llevar a cabo 
al margen de contar con neuronavegación en el 
quirófano, más aun sabiendo que los parámetros 
anatómicos permiten lograr una aproximación 
muy precisa a las estructuras cerebrales”.
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Los retos son generar 
información fortaleciendo 

la investigación local 
y presentarla al mundo.

carta 
del PRESIDENTE
Juan Carlos Oviedo Cañón, MD

Juan Carlos Oviedo Cañón 
Presidente 2010-2013 
Asociación Colombiana de Neurocirugía

Este año cumplimos las bodas de oro de nuestra 
fundación como Asociación, hora de celebrar la 
unidad de grupo, el esfuerzo gremial y la visión de 
fortalecimiento profesional.

En la actualidad la dinámica de nuestra Asociación 
ha permitido modernizar el conocimiento, tener 
acceso a tecnología de punta en nuestra práctica 
diaria y tener protagonismo en los entes internacio-
nales de la especialidad. Pero no conocemos nuestra 
realidad interior; las condiciones gremiales y labo-
rales cambian de un sitio de trabajo al otro, en con-
diciones disimiles, y realmente no sabemos cual es 
la mejor modalidad.

La indiferencia ante esta necesidad, tal vez por so-
brevivir, nos hace débiles grupalmente y solo nos 
limitamos a mirar para los lados, y soñar con llegar 
algún día a ser tan fuertes en este sentido como su-
cede en otras especialidades.

Es esta la oportunidad de organizar la casa y qué 
mejor ocasión que la celebración de nuestros pri-
meros 50 años. Continuar con el alto nivel en edu-
cación médica, reinvertir en nuestros miembros con 
recursos físicos y académicos, y comenzar a generar 
información propia para rediseñar nuestro norte.

Los retos son generar información fortaleciendo la 
investigación local y presentarla al mundo; crecer 
en grupo conociendo nuestras características de 
contratación laboral y recomendar la de mayor be-
neficio para nuestros Neurocirujanos; incrementar 
la difusión de técnicas quirúrgicas modernas y su 
implementación en el país y tratar de lograr la ley 
que nos da identidad propia.

¡Metas a lograr unidos y con el esfuerzo de todos!



8

NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA

carta 
del editor
Rodrigo I. Díaz Posada, MD

Un excelente trabajo cooperativo, denominado 
Utilización de Surcos y Giros en Neurocirugía, se 
publica en este número de la revista Neurociencias 
en Colombia. El grupo autor liderado por el Dr. 
Alvaro Campero desde la Argentina, en compañía 
de otros reconocidos colegas y con la coordinación 
del maestro Dr. Albert Rhoton desde Gainesville, 
Florida, nos describen la utilidad del conocimiento 
anatómico de los surcos y giros cerebrales en neuro-
cirugía utilizando 10 cabezas de cadáveres adultos, 
fijadas en formol e inyectadas con silicona colorea-
da. Conocimiento anatómico que ha sido aplica-
do por los autores para tratar lesiones cerebrales. 
Este detallado conocimiento de la neuroanatomía 
de la corteza cerebral, la de los surcos y giros, les 
ha permitido: a) realizar craneotomías dirigidas; b) 
reconocer zonas elocuentes; y c) utilizar un deter-
minado surco para acceder a zonas profundas. Muy 
interesante aporte a las neurociencias universales 
ya que como ellos lo recuerdan: “Más allá de los 
adelantos tecnológicos (RM intraoperatoria, monito-
reo motor y sensitivo intraoperatorio, cirugía con pa-
ciente despierto, etc.), el conocimiento anatómico de 
los surcos y giros cerebrales es necesario y muchas veces 
suficiente para realizar una cirugía cerebral segura y 
efectiva”.

Este trabajo nos confirma la importancia de las 
prácticas en el laboratorio de neuroanatomía como 
parte de la educación que debemos tener de ma-
nera contínua los neurocirujanos. Los casos que 
nos muestran, estos dedicados profesores, son un 
ejemplo a seguir, dado el excelente resultado de 
un aprendizaje que tiene una aplicación inmedia-
ta en el trabajo cotidiano de los neurocirujanos y 
obviamente, en la calidad de vida de los pacientes 
con enfermedades susceptibles de tratamiento neu-
roquirúrgico. Felicitaciones, pues, por este trabajo 
cooperativo, ejemplar y formativo.

La internacionalización de la revista y la aceptación 
de ella desde otras regiones diferentes a la de habla 
hispana nos ha permitido conocer opiniones y reci-
bir trabajos como el que se publica con el título de 
Retrospective analysis of baseline laboratory findings 
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in patients with traumatic brain injury from a ru-
ral set up. Este artículo está escrito por un grupo 
de neurocirujanos de la India, liderados por el Dr. 
Amit Agrawal (MCh), Profesor de Neurocirugía, 
del Departmento de Neurocirugia del MM Insti-
tute of Medical Sciences, Mullana (Ambala), India. 
Su contribución nos permite conocer algunas ca-
racterísticas del trauma de cráneo en la India, así 
como los resultados de los exámenes de laborato-
rio, bioquímicos, hematológico y radiológicos en 
una población rural. Son datos que nos permiti-
rían comparar poblaciones diferentes si se pudiesen 
practicar estudios similares en la América Latina.

Siguiendo con nuestro recorrido por el mundo, los 
profesores del Instituto de Neurología y Neuroci-
rugía de la ciudad de la Havana Cuba, nos envían el 
artículo Encefalomielitis aguda diseminada: Reporte 
de un caso con afectación selectiva de tallo cerebral. 
Interesante un caso clínico de presentación infre-
cuente con afectación selectiva del tallo cerebral, 
los cuales tiene pronóstico variable. Se enriquece la 
literatura médica internacional.

El grupo del Dr Jorge Aristizabal y sus colaborado-
res del Servicio de Neurocirugía, Hospital Simón 
Bolívar, Instituto de Neurociencias, Universidad el 
Bosque, Bogotá, Colombia, nos entregan un intere-
sante artículo sobre su experiencia en Schwannoma 
trigeminal con extensión a fosa media y posterior. 
Corroboran como es posible lograr resección una 
tumoral total utilizando un abordaje subtemporal.

En relación con el artículo Consideraciones en la 
Monitorización intraoperatoria del Nervio Facial, re-
mitido por Luisa Fernanda Guzmán Molano, Car-
los Humberto Guinand Vives, Juan Carlos Luque 
Suarez y Antonio Meza Gaviria pertenecientes a la 
Universidad Militar Nueva Granada y al Hospital 
Militar Central de Bogotá D.C, Colombia, hemos 
recibido un interesante comentario del Dr. Sedat 
Ulkatan, y la Dra. Ana Maria Jaramillo, del St. 
Luke’s Roosevelt Hospital Center, Intraoperative 
Neurophysiology Department, Nueva York. Espe-
ramos que este comentario sea útil no solamente 

a los autores sino a toda la comunidad médica in-
terada en como el neuromonitoreo intraoperatorio 
mejora la calidad de vida de los pacientes neuro-
quirúrgicos.

La Eficacia diagnóstica del ácido láctico en liquido 
cefalorraquideo en meningitis postclipaje de aneuris-
ma cerebral y hemorragia subaracnoidea, es una in-
vestigación interesante del grupo de Sergio Gómez 
Gualdrón, Rafael Villabona Luna, Antonio Bece-
rra, Jhonny Beltrán, Nathalie Rincón Riaño, del 
Hospital Universitario Clinica San Rafael, Univer-
sidad del Rosario. Se concluye que la concentra-
ción de ácido láctico en LCR tiene un desempeño 
limitado en el diagnóstico de meningitis postqui-
rúrgica en pacientes con hemorragia subaracnoidea 
aneurismática y por lo tanto no se aconseja su uso 
rutinario para la exclusión de meningitis en estos 
pacientes. Esperamos que la comunidad se acoja a 
estos consejos.

Y en el campo del dolor Juan Carlos Acevedo Gon-
zález, Gloria Viviana López Cárdenas, Miguel Enri-
que Berbeo Calderón, Oscar Zorro Guio, Roberto 
Carlos Díaz Orduz, Oscar Feo Lee, nos recuerdan 
la evolución de La Drezotomía como Tratamiento a 
largo plazo del Dolor Neuropático de Origen Central 
por Lesión Medular y señalan que si ésta se reali-
za tempranamente el procedimiento quirúrgico, con 
una adecuada indicación, se traduciría en una mejor 
calidad de vida, mayor funcionalidad y pronta rees-
tructuración de la participación psicosocial de estos 
pacientes.

Buen provecho.
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Atretic Cephalocele associate 
with persistent Falcine Sinus

Case Report and Literature Review

George Chater Cure, MD1 - Mark M. Souweidane, MD2, 3

Resumen: El encefalocele atretico es una lesión en la calota que se diagnostica en neonatos y infan-
tes. Es una lesión considerada como una regresión de un encefalocele. Estas lesiones se encuentran 
a nivel de la sutura lamboidea. Esta lesión se asocia a malformaciones congénitas vasculares espe-
cialmente malformaciones venosas. En este articulo se presenta un caso de un recién nacido con un 
encefalocele atretico que se asocia a malformación vascular que se trato en nuestra institución. Se 
presentara una revisión de la literatura asociada a esta rara lesión del sistema nervioso central.

Summery: Atretic cephalocele is a cystic lesion of the scalp which is discovered primary in neonates 
and infancy. This lesion is a regressive form of encephalocele that usually presents near the lamboid 
suture. Atretic cephalocele have been associated with different cerebral congenital anomalies espe-
cially venous system anomalies. In this article we want to present a case of a newborn with an atretic 
cephalocele with an associated persistent falcine sinus which was treated at our institution. We will 
review the literature about this rare lesion and its association with persistent falcine sinus.

Key Words: Atretic Cephalocele, Encephalocele, Persistent Falcine Sinus, Cerebral Venous Malforma-
tion.

Introduction: Since their first report by James and Lassman in 1972 as meningocele manqué or abor-
tive meningocele, these lesions have received many names including rudimentary, abortive and oc-
cult encephalocele or myelocele, cutaneous meningioma, hamartoma and atretic cephalocele10, 12,18. 
These are rare congenital lesions that are defined as skin covered scalp lesions that contain meanings 
and glial neural elements. They are considered a subtype of cranium bifidum. Atretic cephaloceles are 
associated with different central nervous system anomalies such as callosal agenesis, proencephaly, 
Chiari type 2 malformations, Walker-Warburg Syndrome and Dandy-Walker Malformation. They are 
also associated with anomalous cerebral venous anatomy7, 12, 13. The falcine sinus is a normal embryo-
nic vascular channel that undergoespostnatal involution16. The association of atretic cephalocele and 
persistent falcine sinus is common and it seems that they share a same embryonic formation2, 17.

The presence of these lesions should be considered as an alarm sign that merits these children a very 
close up treatment and follow-ups by a multidisciplinary team that includes neurosurgeons and pe-
diatric neurologists. In this article we will present a case report.We think that introperative imaging 
of this case associated with the imaging studies makes it a worthy tool to illustrate this congenital 
malformation. We will also review the literature associated with this pathology.

1	 Neurocirujano, Organización Clínica General del Norte, Barranquilla, Colombia.
2, 3	Department of Neurological Surgery 3, Weill Cornell Medical College, New York.
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Case report
A one week old female child was evaluated for a 
scalp mass. This child is a product of a 39 week 
gestational pregnancy which had no perinatal com-
plication. Immediately after birth she was noted to 
have a mass situated on the vertex of the scalp in 
the left parietal area. The child has one healthy si-
bling ad has no family history of dysraphism. The 
mother has a history of craniosynostosis (not speci-
fied) that was repaired as an infant.

On the physical examination the head circumferen-
ce measured 33 cm (should provide the percentile 
rank). The anterior fontanelle was not distended. 
She was appropriately interactive and developmen-
tally normal for her age. At the vertex of the skull, 
was an involuted skin excrescence that was circular 
with surrounding hypertrichosis. (Figure 1) There 
is no palpable bony defect, nore there other areas 
of suspected dysraphism along the cranial or the 
spinal axis.

Figure 1 
Scalp lesion in the paramidial left parietal region, 
which is cystic and associated with hypertrichosis.

The cerebral magnetic resonance showed a soft tis-
sue mass situated at the vertex of the scalp. There 
was remodeling of the external table of the bone 
with a small areas¡ of suspected continuity into 
the inner table of the skull. There appear to be an 

anomalous venous drainage consistent with this 
tract. There were no intracranial masses or hydro-
cephalus. The corpus callosum was attenuated but 
present. The craniovertebral junction was normal. 
(Figure 2,3,4).
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Figure 4 
T1 with contrast MRI that show the atretic cephalocele associated with an anamulous vascular chanel.

Figura 2 
Axial MRI with A: T1 and B: T2 information that showed the scalp lesion in the vertex.

Figure3 
MRI of the patient where we can see the scalp lesion at the vertex of the head.

A

A

B

B
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As part of a presurgical assessment, an MRI veno-
gram was performed to assess the underlying sa-
gittal sinus. This studyrevealed a falcine sinus, and 
absence of the straight sinus and the vein of Galen. 

The internal cerebral veins drained into the falcine 
sinus while the basal veins drained directly into the 
torcular of Herophili. (Figure 5, 6).

Figure 6 
MRV that showed the absence of the straight sinus and the presence 

of the falcine sinus. We observe absence of the vein of Galen.

Figure 5 
MRV.
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Figure 7 
A: Scalp lesion, drawing of the incision. B: Cephalocele dissection. We view the connection with the intracranial lesion 

through the Bony defects. Skull defect through with the cephalocele extruded. D: periosteal flap to cover the scalp defect.

The clinical and imaging findings were consistent 
with an atretic cephalocele. A repair of the lesion 
was performed at the age of 10 month. The sessile 
soft tissue mass was excised in the subgeleal pla-
ne using an elliptical incision. A 4-5 mm cranial 
defect was recognized. A smaller fibrous core of 
tissue was dissected off of the dura there was a 
small stalk at the dural surface that was tied with 
a suture and the lesion was cut and freed fron the 
dural space. The osseous defect was then covered 

with vascularized percranial tissue and a mul-
tilayed closure performed. (Figure 7) The child 
recovered will without any perioperative and or 
postoperative complications. Pathologic studies 
confirmed the presence of an atretic cephalocele.
(Figure 8) Subsequent follow up has not shown 
any evidence of raised intracranial pressure, diver-
gent macrocephaly, or seizures. The child conti-
nues to exhibit normal development and with a 
satisfactory cosmetic result. (Figure 9).

A

C

B

D
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Figure 8 
Patological figure.

Discussion
Cephalocele is defined as a congenital extrusion 
of the intracranial structures due lo a defect in the 
closure of the neural tube. A direct communica-
tion with intracranial structure is the rule3. There 
are some rare cases of congenital cystic scalp le-
sion with no direct communication. These lesions 
are called atretic cephalocele. They have also been 
called by different names since they were first 
reported by James and Lassman as meningocele 
manqué10, 12, 18.

The incidece of atretic cephaloceles varies between 
4 to 50% of all encephalocele12, 18. cephalocele can 
be present at any point on the cranial or spinal axis 
but aproximatel 50% of the atretic cephaloceles are 
found in the parietal region8, 12. There is still con-
troversy on the pathogenesis of atretic encephalo-
cele. The most convincing explanation includes a 
nearly complete in utero regression of a meningo-
encephalocele formed in early fetal life, persistence 
of neural crest remnants, and persistence of a fe-
tal nuchal bleb caused by early embryonic cerebral 
blow out5, 9, 12, 14.

Drapkin described 2 varieties of atretic cephaloce-
le. The first in which there is no bone defect un-
derlying the malformation and which corresponds 
to the heterotopic glial rest group. The second group 

refers to those lesion that have an osseos defect and 
maycommunicate with the cranial compartment5. 
Martinez-Lage also clasified these lesions into 2 
groups. Group 1 consisted of arachnoid tissue with 
clusters of blood vessels that were limited to the 
stalk of the lesion. Group 2 consisted on menin-
gial tissue intermingled with dermal fibrous tissue 
as well as clusters of anomalous blood vesseñs and 
ectopic neural or glial elements which extended 
beyond the stalk of the lesion12. Patterson clasified 
these lesions depending on whether a patent falcine 
sinus was present or not14.

The Falcine sinus is a normal accesory sinus that 
can be observed in the prenatal and immediate 
postnatal period. This sinus is an emryonic vas-
cular channel theat is formed by mesenchyme in 
the mesencephalic flexure. This same area gives rise 
to the straight sinus1, 17. The falcine sinus usually 
involutes by birth. In the absence of straight si-
nus, the falcine sinus seem to become the alter-
native venbous drainage joining the sagital sinus 
in a high position2, 16. Normally at 12 weeks of 
gestation the straight sinus is positioned relati-
vely highly. With the rapied increase of volume 
the telencephalon this junction usually decends. 
In patients with a cephalocele it is theorized that 
variable adhesions with the cutaneous ectoderm 
prevents this caudal migration2. The falcine sin-
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uses can be clasified into 2 groups depending to 
the patogenesis; persistent falcine sinus and reca-
nalized falcine sinus. The frecuency of persistent 
falcine sinus was found to be of 2.1% by Ryu and 
collegues15. Such sinuses are frecuently seen in pa-
tients with vein of Galen aneurism. Other known 
conditions asociated with persistenr falcine sinus 
include arteriovenous malformation, corpus ca-
llosum agenesis, oseteogenesis imperfecta, Apert 
syndrome, Chiari Malformation, absent tentorium 
and bifid cranium4, 11, 17.

Parietal atretic cephalocele has a high incidence of 
asociation with venous anaomalies. Brunelle and 
colllegues found that 100% of their series of parie-
tal atretic cephalocele had been asociated a persis-
tent falcine sinus. In 4 of the 27 patients the per-
sistent falcine sinus was duplicated. Only 15% of 
the patients had a straight sinus asociated with the 
persistent falcine sinus. Eighty-five percent of the 
patients had a duplication of the superior sagital 
sinus at the sight of the cranium bifidum2.

Other brain anomalies asoicated with atretoc 
cephalocele, include hydrocephalus, dorsal cyst 
malformation, corpus callosum agenesis, Chiari 
malformation, Dandy-Walker malformation and 
Walker-Warburg syndrome. Dorsal cyst malforma-
tions include diencephalic cysts, and midline pro-
encephalies2, 12, 18. The presence of Walker-Warburg 
syndrome has been described to be associated with 
atretic cephalocele in up to 50% of patients12.

Deferential diagnoses of atretic cephalocele include 
dermoid cysts and sinus pericranium. The dermoid 
cysts are clinical very similar to atretic cephalocele 
but when present on the midline have a predilec-
tion to occur near the coronal sutures. Dermoid 
cysts are lesion that contain all skin adnexa, such as 
hair follicles, sebaceous glands, and sweat glands12. 
Sinus pericranii often presents as a midline vertex 
mass. It is more commonly found in the frontal re-
gion. This lesion is a collection of nonmuscular sin-
us channels located at the outer surface of the skull 
vault that communicates with the intracranial dura 

by way of multiple diploic veins. It is fluctuant in 
nature showing changes in size with Valsalva ma-
neuvers6, 7.

MRI is the imaging study of choice to investigate 
these infants since it can show connections with the 
intracranial cavity, associated brain malformations, 
and aids in differentiating the mass from other le-
sions. MRI venography is ideal to study the venous 
vascular anatomy6, 16.

Surgery is needed in these patients for several 
reasons including cosmetic purposes, prphylaxis 
against skin ulceration, infection and possible me-
ningitis, alleviation of discomfort, and for histolo-
gical confirmation6, 7, 12.

The prognosis of the child is most dependent on 
the associated brain malformations. These malfor-
mations can significantly affect the prognosis and 
increase the mortality in these children. The pre-
sence of Walker-Warburg syndrome has been as-
sociated with severe neurological impairment and 
early death12, 18.

Conclusion
Atretic cephaloceles are congenital lesions of the 
scalp that although benign have variable outcomes 
dependent on associated congenital malformations. 
Because of this potential, one is obliged to study 
these children thoroughly with MRI to investigate 
for associated congenital disorders.
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Comentario
En el articulo Atretic Cephalocele associate with 
persistent Falcine Sinus. Case Report and Litera-
ture Review, se evidencia una buena revisión de la 
literatura de esta rara patología. Considero que el 
enfoque del paciente fue ideal, el procedimiento 
quirúrgico también y el resultado postoperatorio 
fue bueno desde el punto de vista funcional y es-
tético. Recomendaría como dato adicional agregar 
el resultado de la patología para terminar de con-
firmar el diagnostico de esta rara patología y una 
angioresonancia con venografia como seguimiento 
para su malformación vascular asociada.

Eduardo Cortés Silva, Neurocirujano pediátrico. 
Universidad de Antioquia - Hospital San Vicente 
de Paul.
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Distrofia miotónica tipo 1 
(enfermedad de Steinert)

reporte de un caso

José Luis Gutiérrez Morales1 - Rogelio Domínguez Moreno2 - Ansony Roger Godínez Vidal3 
María de Lourdes Dorantes Sánchez4 - Eduardo López Velázquez5

Resumen. Introducción: la distrofia miotónica tipo 1 o enfermedad de Steinert es una afección mul-
tisistemica que afecta principalmente al sistema musculoesquelético, es la distrofia muscular más 
frecuente en el adulto y su pronóstico es desfavorable ya que no existe tratamiento efectivo más que 
el sintomático.

Caso clínico: paciente femenina de 44 años de edad que ingresa al servicio de urgencias por presen-
tar ulcera corneal en el ojo izquierdo, antecedente de padecimiento similar en familiares así como de 
un aborto y 2 muertes en recién nacidos, a la exploración física es notable el fenómeno miotónico, la 
diplejía facial así como la atrofia muscular generalizada, la electromiografía revela patrón miopático 
y descargas miotónicas, el examen de PCR demuestra más de 100 tripletes CTG para enfermedad de 
Steinert, se trató con antibióticos y lente de contacto y se dio de alta con fenitoína y sintomáticos.

Discusión: el diagnóstico de la distrofia miotónica tipo 1 es clínico por el Neurólogo y cuenta con an-
tecedentes familiares de la enfermedad, el diagnóstico genético es 100% certero y la gravedad clínica 
se relaciona con la expansión de las repeticiones del triplete CTG, no hay tratamientos totalmente 
efectivos para la miotonia pero recientemente se descubrió la molécula abp1 que fue eficaz en mo-
delo animal de la enfermedad, el resto del tratamiento es sintomático y de las alteraciones asociadas, 
así como rehabilitación y psicoterapia con énfasis en el consejo genético.

Palabras clave: distrofia, electromiografía, enfermedad de Steinert, mexiletina, miotonía.
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SUMMARY
Introduction: Myotonic dystrophy type 1 or 
Steinert’s disease is a multisystemic condition that 
affects primarily the musculoskeletal system, is the 
most common muscular dystrophy in adults and 
the prognosis is poor because there isn´t effective 
treatment and just for the symptoms.

Case report: A female patient aged 44 was admit-
ted to the emergency department by presenting 
corneal ulcer in the left eye, history of similar ill-
ness in family members as well as abortion and 2 
deaths in newborn, physical examination is no-
table myotonic phenomenon, facial diplegia and 
generalized muscle atrophy, electromyography 
revealed myotonic discharges and myopathic pat-
tern, the PCR test shows more than 100 CTG tri-
plets for Steinert’s disease, treated with antibiotics 
and contact lens and was discharged phenytoin and 
symptomatic.

Discussion: The diagnosis of myotonic dystrophy 
type 1 is easy by the neurologist with the clinical 
spectrum especially if the patient have a family 
history of disease, genetic diagnosis is 100% accu-
rate and clinical severity is related to the expansion 
of CTG triplet repeats, there are no treatments fu-
lly effective for myotonia but recently discovered 
molecule abp1 that was effective in animal models 
of disease, the remainder of treatment is sympto-
matic and for associated disorders, rehabilitation 
and psychotherapy with an emphasis on genetic 
counseling.

Key words:
distrophy, electromyography, mexiletine, myoto-
nia, Steinert’s disease.

INTRODUCCIÓN
La enfermedad de Steinert o distrofia miotónica 
tipo 1 (DM1) es una afectación multisistémica que 

se manifiesta preferentemente en el músculo esque-
lético, siendo la miotonía la característica más rele-
vante acompañada de atrofia y debilidad muscular 
progresiva. No es una enfermedad rara pero si de 
baja frecuencia en la población mundial con una 
incidencia de 1:8,000 nacidos vivos y una prevalen-
cia de 5-20:100,000 personas en el mundo, consti-
tuyendo la distrofia miotónica más frecuente en el 
adulto1. A continuación se presenta un caso clínico 
de la enfermedad de Steinert, con el objetivo de 
mencionar y describir las características clínicas, 
abordaje diagnóstico y terapéutico, así como una 
revisión general de la literatura.

CASO CLINICO
Paciente femenino de 44 años de edad que ingresa al 
Hospital Regional de Coatzacoalcos “Dr. Valentín 
Gómez Farías” por dolor ocular secundario a ulcera 
corneal por exposición en ojo izquierdo. Antece-
dente de 7 años de evolución con pérdida de masa 
y fuerza muscular de forma progresiva, miotonias 
y se agrega en los últimos 4 años alteraciones de la 
masticación, deglución y marcha, presentando en 
últimas fechas lagoftalmos que condiciona la ulcera 
corneal. Menciona el antecedente de un aborto y 
el fallecimiento de 2 recién nacidos; necesitándo-
se histerectomía en el último por prolapso uterino, 
cuenta con 4 hermanos, 2 hijas y 2 sobrinos con 
padecimiento clínicamente similar. A la explora-
ción física paciente alerta orientada en sus tres esfe-
ras, murmullo vesicular presente, ruidos cardiacos 
rítmicos y de buen tono, alopecia frontal, funciones 
mentales superiores conservadas, paresia del III, VI 
y VII nervios craneales bilateralmente, presencia de 
ulcera corneal izquierda, tetraparesia 4/5, reflejos 
osteotendinosos abolidos, hipotrofia muscular ge-
neralizada, Babinski negativo, sensibilidad normal, 
marcha imposible por debilidad muscular, hiper-
lordosis lumbar (Figura 1).

Los resultados de laboratorio fueron los siguientes: 
biometría hemática, electrolitos séricos y tiempos 
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Figura 1 
A) atrofia muscular generalizada en miembros pélvicos, B) facies típica de tapir con poca inexpresividad 

por la debilidad muscular, C) fenómeno miotonico a la contracción forzada de la mano derecha.

de coagulación normales. Glucosa 112 mg/dl, Urea 
49 mg/dl, Creatinina 0.49 mg/dl BUN 23 mg/
dl, Creatin Fosfokinasa (CK) 165 UI/L (26-145), 
Alanino aminotransferasa 62 U/L, Aspartato ami-
notransferasa 46 U/L, Gama glutamil transferasa 
305 UI/L, fosfatasa alcalina de 212 U/L, colesterol 
234 mg/dl. Al estudio inmunológico la paciente 
resulto negativa para anticuerpos anti-nucleares y 
para VIH. Evaluación hormonal: Insulina 2 µUI/

ml (1.9-23), hormona luteinizante 9.86 mUI/ml 
(11.30-39.80), FSH 20.62 mUI/ml (21.70-153), 
Estradiol 87.97 pg/ml (0-44.5), Prolactina 8.14 
ng/ml (1.9-25), Cortisol sérico 13.89 µg/dl (3.09-
22.4), perfil tiroideo normal, PCR para triplete 
CTG >100 repeticiones (diagnostico: >50 repeti-
ciones CTG). En la electromiografía se reportan 
descargas miotónicas y como diagnostico distrofia 
miotónica (Figura 2).
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Se trató a la paciente con antibióticos y lente de 
contacto, se dio de alta 5 días después con fenitoí-
na y sintomáticos con buenas funciones mentales 
superiores, neurocraneales y cardiorespiratoria en 
silla de ruedas por debilidad y atrofia muscular, se 
da consejo genético.

DISCUSION
La distrofia miotónica tipo 1 o enfermedad de Stei-
nert es una enfermedad multisistemica de herencia 
dominante causada por la expansión del trinúcleo-
tido CTG ubicado en el extremo 3’ no transcrito 
de un gen en el cromosoma 19q13 que codifica la 
Myotonic Dystrophy Protein Kinase (MDPK), las 
manifestaciones no solo son a nivel musculoesque-
lético sino también a nivel cardiaco, de musculo 
liso, ocular (cataratas), hormonal (hipogonadismo, 
diabetes, hipercolesterolemia), somnolencia y re-
traso mental entre otras2.

La primera descripción clínica detallada la realizó 
el Dr. Hans Steinert en 1909 en Alemania, tres 
años después el Dr. Hans Curschmann delineó las 
manifestaciones neurológicas. La clínica de esta en-
fermedad puede ser leve y aparecer hasta la edad 
adulta o grave y presentarse desde los primeros 

años, a menor edad a la que se presente peor será 
el pronóstico. De acuerdo a la presentación clínica 
se distinguen tres formas, la forma subclínica es la 
más leve de todas, se caracteriza por la presencia de 
cataratas, alopecia en algunos casos y ligera debili-
dad, por lo cual en algunos casos no se diagnostica, 
la forma del adulto presenta fenómeno miotónico 
y debilidad muscular que inicia en la segunda o ter-
cera década de vida que afecta preferentemente a 
la musculatura facial, la cual según nuestros datos 
es la forma clínica de nuestra paciente y la forma 
congénita que es la más grave, se da en los primeros 
años de vida con hipotonía, retraso mental, disfa-
gia, insuficiencia respiratoria y mortalidad elevada.

La forma congénita puede asociarse a encefalopatía 
hipóxico isquémica y en algunos casos a sufrimien-
to fetal agudo, que pueden enmascarar el diagnosti-
co; por lo cual, el diagnóstico diferencial se plantea 
con otras causas de hipotonía neonatal como atrofia 
muscular espinal, distrofias musculares congénitas 
y otras miopatías congénitas y diversas encefalopa-
tías, incluidas otras alteraciones cromosomicas3.

Cabe mencionar que aunque el caso aquí presen-
tado corresponde a una paciente con el cuadro clí-
nico clásico de distrofia miotónica o enfermedad 
de Steinert no siempre todos se presentan con este 
amplio cuadro clínico, algunos pacientes solo pre-
sentan arritmias ventriculares y síntomas aislados 
como el caso presentado por Canales-Parejo4, 5.

Dentro de las características clínicas, la miotonia 
se presenta entre los 5-25 años de edad y se carac-
teriza por una contracción sostenida e involunta-
ria de la musculatura al percutir con el martillo 
de reflejos o invitar a contraer la mano (región 
tenar) que mejora con el calentamiento, posible-
mente asociada al reemplazo de fibras musculares 
y de los husos neuromusculares por tejido adiposo 
y el aumento del tejido conectivo entre las fibras 
musculares. La “facies de tapir” con atrofia de los 
músculos temporales es característica, tal cual se 
presenta en este caso. La afección cardiaca se debe 
a una fibrosis progresiva del sistema de conducción 

Figura 2 
Descarga miotónica en la electromiografía.

Internet Ventas
Nota
Ó



Internet Ventas
Nota
é


Internet Ventas
Nota
í


Internet Ventas
Nota
ú

Internet Ventas
Nota
ó

Internet Ventas
Nota
ó

Internet Ventas
Nota
ó

Internet Ventas
Nota
í




NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA

23

manifestándose como arritmias tipo bloqueos AV, 
bradicardia sinusal y bloqueos de rama, lo cual au-
menta el riesgo de muerte súbita cardiaca. En el 
aparato respiratorio hay hipoventilación y riesgo 
de broncoaspiración por hipotonía diafragmática, 
también se presentan alteraciones gastrointestina-
les como disfagia, dolor abdominal inespecífico y 
diarrea crónica, entre otros signos ya mencionados, 
debe mencionarse que las cataratas son frecuentes 
y suelen ser utilizadas para identificar al portador, 
En el aspecto endocrinológico se han reportado 
anormalidades de tiroides, páncreas, hipotálamo y 
gónadas, lo cual se puede relacionar con el hipogo-
nadismo de la paciente presentada, en hombres se 
menciona que es frecuente la atrofia testicular con 
desaparición de túbulos seminíferos e infertilidad y 
en mujeres los abortos son frecuentes como fue el 
caso así como irregularidades de la menstruación, 
también se ha descrito resistencia a la insulina por 
mutación a nivel del receptor de insulina, sin em-
bargo, la paciente no presenta dicha alteración ya 
que a pesar de que tiene hiperglucemia no cum-
ple criterio para resistencia a la insulina según la 
formula HOMA-IR, aunque no se puede descartar 
que posteriormente la desarrolle6.

La DM1 es una enfermedad hereditaria autosómi-
ca dominante con penetrancia del 100%, es decir, 
basta con que uno de los dos alelos ya sea paterno 
o materno tenga la mutación para que se desarrolle 
la enfermedad, así en un matrimonio donde uno 
de los progenitores tiene la mutación existe el 50% 
de probabilidades de que su hijo desarrolle la en-
fermedad. En el gen que codifica la MDPK existe 
una secuencia de ADN (triplete CTG) que se re-
pite normalmente entre 5 y 35 veces y se asocia a 
enfermedad cuando estas repeticiones pasan de 50, 
cuando esto sucede el gen se vuelve inestable y las 
repeticiones suelen aumentar de una generación a 
otra (anticipación genética) con formas más tem-
pranas y graves especialmente cuando la herencia 
es materna (paterna: puede haber regresión de la 
mutación). Se sabe que existe una relación inversa-
mente proporcional entre el número de repeticio-
nes y la edad de aparición-forma clínica7:

•	 Repeticiones entre 50 y 100 están asociadas 
con la forma subclínica.

•	 Entre 100-1500 repeticiones está asociada con 
la distrofia miotónica del adulto (como en este 
caso).

•	 La forma congénita está asociada con un nú-
mero de repeticiones superior a 1500.

El diagnostico se basa en la clínica por el Neurólo-
go y se confirma con el estudio genético de la repe-
ticiones CTG por medio de: reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) si las repeticiones son menores 
a 200 o por Souther Blot si sobrepasa este núme-
ro, este estudio también se puede hacer a familiares 
para conocer el riesgo de desarrollar la enfermedad 
o como diagnóstico prenatal a partir de las vello-
sidades coriales en el primer trimestre. Dentro de 
los hallazgos de laboratorio se ha descrito ligera ele-
vación de la Creatin Fosfokinasa como marcador 
de daño muscular especialmente si hay síntomas, 
aumento del colesterol y de las pruebas de funcio-
namiento hepático de origen incierto, así mismo se 
ha documentado niveles bajos de inmunoglobulina 
G, teniendo esta paciente demostradas las prime-
ras tres y con posibilidades de también presentar la 
última. También es posible hacer biopsia muscular 
para demostrar el patrón distrofico y resonancia 
magnética donde se ha visto atrofia cerebral, hiper-
intensidad de la sustancia blanca y engrosamiento 
de la bóveda craneal, aunque estos no son necesa-
rios ya que el diagnóstico genético es fidedigno, ya 
hecho el diagnóstico es imprescindible hacer con-
sejo genético8.

Habiéndose establecido un diagnóstico, se deben 
hacer evaluaciones periódicas para identificar las 
alteraciones asociadas mediante controles periódi-
cos de:

•	 Examen clínico con evaluación neurológica 
anual.

•	 Control cardiológico anual.
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•	 Examen periódico oftalmológico con fondo de 
ojo y lámpara de hendidura.

•	 Control de rehabilitación/ortopedia.

•	 Control endocrino periódico: evaluación de 
función tiroidea, función suprarrenal, pubertad 
tardía, alopecia, atrofia testicular y diabetes.

•	 Analítica básica con IgG y niveles de colesterol.

No existe un tratamiento efectivo para la distro-
fia miotónica tipo 1, básicamente es sintomático 
con énfasis en la rehabilitación y la psicoterapia, 
sin embargo, estudios previos han reportado efec-
tos antimiotonicos para la quinidina, bloqueadores 
de los canales de sodio (fenitoína, procainamida, 
tocainida, mexiletina y carbamazepina), antidepre-
sivos (amitriptilina, imipramina y clomipramida), 
bloqueadores de los canales de calcio, benzodiace-
pinas, prednisona, dehidroepiandrosterona, tauri-
na, acetazolamida entre otros. Logigian et al de-
mostraron que la Mexiletina un antiarrítmico clase 
Ib análogo de la lidocaína es eficaz en el tratamiento 
de la miotonia a dosis de 150-200 mg 3 veces al día 
en por lo menos 7 semanas sin efectos adversos car-
diovasculares. Con respecto a otros tratamientos la 
Dehidroepiandrosterona no fue eficaz para mejorar 
la masa y fuerza muscular además de que no hubo 
efectos benéficos en la calidad de vida, resistencia a 
la insulina y la composición corporal. Aún está en 
estudio la aplicación de un compuesto de factor de 
crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IPLEX) con 
resultados promisorios en el aumento de la masa 
muscular y mejoría de síntomas gastrointestinales, de 
igual forma, la Creatina fue evaluada en dos estudios 
de los cuales los resultados han sido contradictorios 
por lo cual no está recomendada para el aumento 
de la contracción voluntaria en pacientes con DM1, 
en el caso de la somnolencia diurna se han obtenido 
buenos resultados con Modafinilo a dosis de 200-
400 mg/dia9, 10, 11. El más reciente descubrimiento ha 
sido el de la molécula abp1 (hexapeptido D aminoá-
cido) que es capaz de evitar la formación de horqui-
llas CUG que induce letalidad y toxicidad muscular 

en modelos de distrofia miotónica tipo 1 en moscas 
de la especie Drosophila por lo cual aún hay que 
esperar resultados clínicos en humanos siendo una 
esperanza prometedora12.

El curso de la enfermedad es progresivo y el pro-
nóstico es pobre, después del diagnóstico de la en-
fermedad, los pacientes no suelen vivir más allá de 
4 décadas, siendo las causas de mortalidad la infec-
ción respiratoria y las arritmias cardiacas13.

CONCLUSIÓN
Es importante el diagnóstico precoz de la enferme-
dad para evitar gastos innecesarios y dar tratamien-
to sintomático necesario así como para dar el con-
sejo genético adecuado especialmente si la madre es 
la portadora, en todo niño con hipotonía, retraso 
psicomotor o posturas anormales (miotonia) debe 
descartarse la enfermedad.

Agradecimiento: Q.F.B. Evelia Loman Díaz por su 
colaboración.
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Retrospective analysis of baseline 
laboratory findings in patients 

with traumatic brain injury 
from a rural set up

Amit Agrawal1, Madhur M. Goyal, Deepak Selokar, Rashee Mittal, Anand Kakani, Manish Swarnnkar

Abstract. Background: Injuries represent a growing public health concern in India. Head injuries need 
more emphasis because it is more likely to result in permanent disability or mortality. Rural places 
where surgical resources and other medical facilities are limited, update on baseline data can provide 
significant help to clinicians in management of head injury.

Objectives: The aim of this retroprospective study was to analyse hospital based data for baseline 
findings among head injury cases.

Methods: Data was reviewed from consecutive head injury patients’ records who presented to the 
emergency departments of AVBRH in Wardha, India, in past one year. Data was analysed using per-
centages and frequency distribution table. Chi-sqaure test was used for the test of significance.

Results: 342 head injury cases were included in the study of whom 289 (84.5 %) were male, 53 
(15.5%) were female. Site, mode and extent of injury like bruise, abrasion, ENT bleed, fracture etc. 
was examined as well as diagnostic like biochemical, hematological and radiological findings were 
also subjected to statistical analysis.

Conclusion: Road traffic accidents accounted for the major proportion of head injuries. Among radio-
logical findings, CT scan and X-ray skull showed significant changes whereas biochemical parameters 
did not change significantly. GCS correlated with outcome of the patient management whereas there 
was no correlation of leucocytes count with GCS or other parameter on first presentation, as expec-
ted. Data presented on the nature and severity of head injuries sustained in rural places can assist with 
planning to deal with these consequences as well as for prospective studies.

Key words: Head injury; complete blood cell count, leucocyte, white blood cells, biochemical fin-
dings, traumatic brain injury.
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Introduction
Head injury cases account for significant propor-
tion of neurosurgical admissions1. It is estimated 
that nearly 1.6 million people in India sustain 
head injuries annually. Increasing population, in-
dustrialization, technological development and 
changing cultural environment in light of globa-
lization contributed a lot in increasing incidences 
especially in rural places2, 3. Patients with severe 
head injuries constitute a continuing demand on 
surgical resources. Prevention, acute and long-
term care and rehabilitation are the major challen-
ges faced today. In rural places, severity increases 
due to limited diagnostic and surgical resources 
prerequisite for management of head injury. Lack 
of infrastructure like road and transport facility 
also reduce treatment window. In this scenario, 
update on baseline data at national or regional 
level can assist with planning to deal with these 
consequences. This retrospective cross sectional 
study was undertaken to identify baseline data 
to outcome in the early management of patients 
with head injury at rural places and to investigate 
the feasibility of a prospective study.

Material and methods
This retrospective cross sectional study included 
342 adults; out of them 289 were males (84.5%) 
and 53 were females (15.5%) with mean age 34.8 
± 13.66 years and 30.3 ± 10.62 years, respectively. 
These subjects with head injury were admitted to 
the A.V.B. Rural Hospital between 2009 and 2010. 
Time periods of the accident to primary findings 
like sex, age were recorded. These patients were in-
vestigated for site, mode and extent of injury like 
bruise, abrasion, ENT bleed, fracture etc. Patient 
injury scoring (Glasgow coma score, GCS), sys-
tolic and diastolic blood pressure, ECG, haemo-
globin, white cell count and plasma glucose, urea, 
creatinine, sodium, potassium concentrations were 
recorded immediate after reporting in casualty. Ra-
diological diagnosis was done mainly by CT scan, 
X-ray skull and chest and USG abdomen. Exclu-
sion criteria were presence of other complications 

or history of chronic disease and long term admi-
nistration of drugs. The present study was perfor-
med in accordance with the ethical standards laid 
down in the Declara¬tion of Helsinki.

Sampling, collection 
and preparation
Blood specimens were collected from each patient 
immediately after admitting the patient in ward. 
Blood was withdrawn into standard tubes contai-
ning 0.072 mL 7.5% K3-ethylenediamine tetra-
acetic acid (EDTA). Using a hema¬tologic analy-
zer (Sysmex KX-21, Transasia ) a complete blood 
cell count was performed on each sample, and data 
for the parameters of hemoglobin, WBC, platelet, 
absolute neu¬trophil, lymphocyte, monocyte, eosi-
nophil, basophil, and band cell counts were recor-
ded. Biochemical investigations were performed on 
autoanalyser (Echo plus, Logotech) and ISE analy-
ser (Cell-tech, Logotech). All patients underwent 
standard clinical examination.

Statistical analysis: Data was analyzed and tabula-
ted using frequency distribution tables & propor-
tions. Association between total leucocyte count 
and head injury were examined using Chi-square 
test.

Results
The observations are tabulated (table-1 to -6) in de-
tails. Most of the victims are in their second decade 
of life followed by the age group of 31 - 40 years 
(table-1). In the present study, around 80% cases 
are injured on highway due to Road Traffic Acci-
dent (RTA). It was observed that the male and fe-
male ratio were almost similar in all findings shown 
in table-2. Among these cases 62 percent cases were 
affected with head injury. Other primary findings 
are not in significant proportions (in less than 5% 
cases) except presence of cuts on skin followed by 
ENT bleeding both in male and female victims 
(table-2). At the time of admission overall resusci-
tation rate was 18.4%.
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Radiological studies were performed as soon as the 
patients were stabilised after reporting in the emer-
gency department. CT scan findings were analysed 
in all cases. In nearly 66% cases X-ray chest was 
solicited and analysed (table-3). X-ray skull, USG 
and ECG were used in few cases (less then 10%) 
and if done so, the findings were within normal 
limits in most of the cases.

All biochemical and haematological parameters irres-
pective of age and sex were within normal limits (ta-
ble -4). No correlation could be detected between the 
Leucocyte counts and either with the severity of the 
head injury, GCS or outcome of patients (table -5). 
Outcome of patients however correlated (p < 0.001) 
well with the GCS at presentation (table -6). The de-
tails of injury observed have been shown in table-7.

Table-1 
Distribution Head injury cases in various age groups.

	 Age group (years)	 Frequency	 Percent

	 <= 10.00	 10	 2.9

	 11.00 - 20.00	 30	 8.8

	 21.00 - 30.00	 119	 34.8

	 31.00 - 40.00	 83	 24.3

	 41.00 - 50.00	 65	 19.0

	 51.00 - 60.00	 32	 9.4

	 61.00+	 3	 .9

	 Total	 342	 100.0
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	 Male (n=289)	 Female (n=53)	T otal(n=342)

	 Data not available	 2 (0.7)	 -	 02 (0.6)

	 Workplace	 10 (3.5)	 2 (3.8)	 12 (3.5)

	 Assault	 2 (0.7)	 2 ( 3.8)	 04 (1.2 % )

	 Highway	 235 (81.3)	 38 (71.7)	 273 (79.8%)

	 Home	 29 (10.0)	 8 (15.1)	 37 (10.8%)

	 Street	 11 (3.8)	 3 (5.7)	 14 (4.1%)

	 Data not available	 3 (1.0)	 3 (5.7)	 6 (1.8%)

	 Assault	 10 (3.5)	 2 (8)	 12 (3.5%)

	 Fall	 78 (27.0)	 12 (22.6)	 90 (26.3%)

	 RTA	 198 (68.5)	 36 (67.9)	 234 (68.4%)

	 No	 114 (39.4)	 16 (30.2)	 130 (38.0%)

	 Yes	 175 (60.6)	 37 (69.8)	 212 (62.0%)

	 No	 286 (99.0)	 48 (90.6)	 334 (97.7%)

	 Yes	 3 (1.0)	 5 (9.4)	 8 (2.3%)

	 No	 286 (99.0)	 48 (90.6)	 334 (97.7%)

	 Yes	 3 (1.0)	 5 (9.4)	 8 (2.3%)

	 No	 94 (32.5)	 20 (37.7)	 114 (33.3%)

	 Yes	 195 (67.5)	 33 (62.3)	 228 (66.7%)

	 No	 249 (86.2)	 47 (88.7)	 296 (86.5%)

	 Yes	 40 (13.8)	 6 (11.3)	 46 (13.5%)

	 No	 285 (98.6)	 53 (100.0)	 338 (98.8%)

	 Yes	 4 (1.4)	 -	 4 (1.2%)

	 No	 286 (99.0)	 52 (98.1)	 338 (98.8%)

	 Yes	 3 (1.0)	 1 (1.9)	 4 (1.2%)

	 Data not available	 11 (3.8)	 11 (3.2%)

	 No	 216 (74.7)	 52 (98.1)	 268 (78.4%)

	 Yes	 62 (21.5)	 1 (1.9)	 63 (18.4%)

Table-2 
Primary clinical findings with general details. Percent values have shown in brakes which is distributed vertically. 

(68.5 percent RTA, 27percent fall, 3.5 percent assault and other one percent 
data collectively shows total of mode of injury in males).

Site of injury

Mode of injury

Bruise

Cut

Fracture

Resuscitation

Head Injury

Abrasion

ENT Bleed

Influence
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	I nvestigations	 Male	 Female	T otal

	 Not done	 95(32.9%)	 19(35.8%)	 114(33.3%)

	 Rib frac	 1(0.3%)	 1(1.9%)	 2(0.6%)

	 WNL	 193(66.8%)	 33(62.3%)	 226(66.1%)

	 Not done	 277(95.8%)	 49(92.5%)	 326(95.3%)

	 WNL	 12(4.2%)	 4(7.5%)	 16(4.7%)

	 Not done	 288(99.7%)	 52(98.1%)	 340(99.4%)

	 WNL	 1(0.3%)	 1(1.9%)	 2(0.6%)

	 Not done	 264(91.3%)	 50(94.3%)	 314(91.8%)

	 Choleith	 2(0.7%)		  2(0.6%)

	 Minmal A	 1(0.3%)	 1(1.9%)	 2(0.6%)

	 WNL	 22(7.6%)	 2(3.8%)	 24(7.0%)

	 Abnormal	 197(68.2)	 30(56.6)	 227(66.4)

	 WNL	 92(31.8)	 23(43.4)	 115(33.6)

	 Mean ± SD	 Mean ± SD

	 Haemoglobin	 11.4 ± 2.4	 RBS	 120.5 ± 35.2

	 Total Count	 12392.7 ± 4156.6	 Urea*	 33.5 ± 14.8

	 Neutrophil	 77.0 ± 9.5	 Creatinine*	 0.93 ± 0.38

	 Leucocyte	 18.7 ± 8.4	 Sodium*	 139.2 ± 9.12

	 Eosinophil	 1.8 ± 0.60	 Potassium*	 4.1 ± 0.34

	 Monocyte	 2.2 ± 1.2

* in serum

Table-3 
Radiological findings

Table-4 
Biochemical and haematological findings.

X chest

X Skull

ECG

USG Abd

CT Scan
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	 Variables		  Total leucocyte count		  Total

			   < 4000 (n=2)	 4000-11000(n=139)	 >11000(n=201)

		  No	 0	 53(38.1)	 77(38.3)	 130(38)

		  Yes	 2(100)	 86(61.9)	 124(61.7)	 212(62)

		  3-8	 2(100)	 18(12.9)	 76(37.8)	 96(28.1)

	 GCS(n=342)	 9-12	 0	 20(14.4)	 41(20.4)	 61(17.8)

		  13-15	 0	 101(72.7)	 84(41.8)	 185(54.1)

			   2(100)	 30(21.6)	 62(30.8)	 94(27.5)

		  Death	 0	 6(4.3)	 21(10.4)	 27(7.9)

		  Good 
		  recovery	 0	 101(72.7)	 110(54.7)	 211(61.7)

		  Moderate 
		  recovery	 0	 2 (1.4)	 8(4.0)	 10(2.9)

Table-5 
Correlation of Total leucocyte count with head injury, GCS and outcome of patients’ management.

Outcome 
(n=342)

Head injury 
(n=342)
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				    GCS1

				    1	 2	 3	 Total

	 outcome		  Count	 37	 14	 43	 94

			   % within GCS1	 38.5%	 23.0%	 23.2%	 27.5%

		  Death	 Count	 24	 0	 3	 27

			   % within GCS1	 25.0%	 .0%	 1.6%	 7.9%

		  Good Rec	 Count	 31	 41	 139	 211

			   % within GCS1	 32.3%	 67.2%	 75.1%	 61.7%

		  Moderate	 Count	 4	 6	 0	 10

			   % within GCS1	 4.2%	 9.8%	 .0%	 2.9%

	 Total		  Count	 96	 61	 185	 342

			   % within GCS1	 100.0%	 100.0%	 100.0%	 100.0%

Table-6 
Correlation of GCS with outcome of patients’ management

	 Chi-Square Tests

		  Value	 df	 Asymp. Sig. (2-sided)

	 Pearson Chi-Square	 90.607a	 6	 .000

	 Likelihood Ratio	 90.445	 6	 .000

	 N of Valid Cases	 342

a. 3 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1.78.
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	 Normal 	 113

	 Subdural hemorrhage 	 2

	 Multiple contusions 	 17

	 Subdural hemorrhage 	 26

	 Not performed 	 11

Table-7 
Details of Head injury.

Discussion
Information from around the world indicates that 
injuries account for more than half the deaths in the 
age group of 5–44 years4. An examination of ‘years 
of potential life lost’ indicates that injuries are the 
second most common cause of death after 5 years 
of age in India5. Head injuries require more atten-
tion because it directly affect brain (central nervous 
system) hence can result in permanent disability 
or mortality. Studies also shows that overall, 40% 
of severe head injury patients develop either short 
term or long term endocrinal problems6. In Road 
Traffic Accidents, head injury is the most common 
cause of mortality followed by thoraco-abdominal 
and the musculo-skeletal injuries.

In present study we reviewed the data available on 
head injury cases to identify baseline diagnostic fin-
dings so that it can provide significant help to clini-
cians in management of head injury. More attention 
was paid to Leukocyte count as there are so many 
reports showing its correlation significant with sign 
and symptoms of the head injury. Moreover our ba-
seline findings could be a base for other prospecti-
ve studies with potential diagnostic and prognostic 
tools. Most of the victims irrespective of sex belong 
to 21-30 years of age group and site of accident 
(RTA) was at highway. Again CT findings were as-
ked in all cases by clinicians followed by X-ray. In 
this way present study highlighting the need these 

facilities as minimum requirement at the villages 
near to highway. There are many reports showing 
diagnostic significance of haematological and bio-
chemical parameters in head injury cases. In those 
studies, Haematological parameters included total 
blood count and leucocytes count and biochemical 
parameters were serum LDH (Lactate dehydro-
genase), magnesium level7, CKBB (brain specific 
creatin kinase) or tissue specific protein S-1008, 9. 
For analysis these haematological parameters were 
studied in blood collected after 24 hrs or few weeks 
of reporting into the hospital. It is quite obvious 
that immediate after the injury if there is no ma-
jor blood loss, haematological parameters like leu-
cocytes count would not be changed. Our body 
needs some time to respond in term of change in 
blood cell components which is likely to be mini-
mum 24 hrs. Biochemical changes occur faster but 
they are generally not site specific. Some enzymes 
like CKBB, is released not only by a specific tissue 
(damaged brain cells) but in some amount expres-
sed in lung cells also. Magnesium and LDH level 
are also not tissue specific. The proteins or short 
peptides which are tissue (brain cells) specific can 
not be analysed by routine biochemistry analysers 
and gives no information about the particular site 
of damage in brain. The collection of CSF as sam-
ple for the biochemical diagnosis has contradictory 
effect on management of severe head injury. The 
site of injury like whether it is subdural or epidural 
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makes a significant difference in management of 
patients. Biological and haematological parameters 
do not provide any pinpoint information about 
head injury but the overall status of the patients. 
As shown in table-4, all the biochemical and hae-
matological parameter were within normal limits. 
In some cases the readings were higher or lower 
than normal level but that distribution was same as 
exist in general population (data not shown). These 
parameters have potential to be served as a prog-
nostic tool. They are also cost effective compared to 
radiological investigations. The total blood count, 
haemoglobin level, random blood glucose, serum 
creatinine, urea, sodium, potassium along with 
other parameters are helpful to prepare the patient 
for surgical intervention, if required.

Radiological diagnosis provides the exact informa-
tion about location and extent of damage. Docu-
mentation and localization of intra-cranial haemo-
rrhages guides the neurosurgical intervention and 
is vital in the management of these patients. The 
availability of CT scan at rural places may contri-
bute a lot in management of patient as in all cases 
the technique was used along with other whe-
rever required. It also helps to manage posto-
perative incidences. Glasgow Coma Scoring of 
head injury at the time of presentation to the 
Emergency Department is also an important 
diagnostic as well as prognostic factor10 as this 
study shows significant correlation in GCS and 
outcome of management of the patient. This is 
corresponding with other reports4, 9. In the pre-
sent study, 28% had a GCS of less than 8 at the 
time of presentation and 8% died within 24 
hours of sustaining the injury. The limitation of 
radiological diagnosis is the high cost of instru-
ments which increase the treatment cost. It also 
discourage patient to come for routine check up 
therefore long term effects of injury can not be 
assessed. Socio-economic-cultural status makes 
a big difference in quality of care. Poverty and 
cultural affiliation e.g. schedule tribes can result in 
poor/no health care. People from rural places are 
not even aware of medical facilities. A biochemical 

parameter could be a feasible tool for this purpose 
and studies are required to explore this area.

Conclusion
This study reports on the head injury cases presen-
ting to emergency departments immediate after the 
incidence in rural India. There were few but notable 
findings like road traffic accidents accounted for the 
major proportion of head injuries. Patients whose 
score of GCS is 3-8 should be planned for early 
evacuation to a des¬ignated medical center which 
has facility for CT scan, X-ray and other neuro-
surgical management. Present diagnostic tools are 
costly and having limited ability to predict long-
term outcomes for persons with head injury. There-
fore more studies are required for the identification 
of cost effective biochemical markers that may be 
useful in diagnosis and prognosis mainly at rural 
places. Data presented on the nature and severity 
of head injuries sustained in rural places can assist 
with planning to deal with these consequences as 
well as prevention of these injuries in India.
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Encefalomielitis aguda diseminada
Reporte de un caso con afectación selectiva 

de tallo cerebral

Acute disseminated encephalomyelitis
a case with selective involvement of brainstem

Norge de Jesús Santiesteban Velázquez, MsC1 - Regla Yudit Merayo Llanes2 - Zoilo Camejo León3

Resumen. Introducción: la encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) es un trastorno neurológico 
autoinmune de la sustancia blanca del sistema nervioso. Esta afección puede manifestarse de ma-
nera espontánea o secundaria a infecciones o a vacunación. La mayoría de las veces evoluciona de 
manera monofásica con manifestaciones clínicas inespecíficas, por lo que la sospecha diagnóstica 
es fundamental. Objetivo: Presentar un caso clínico de presentación infrecuente con afectación se-
lectiva del tallo cerebral. Caso clínico: Presentamos el caso de una paciente de 28 años de edad, de 
sexo femenino, portadora de EMAD. Se discuten la forma clínica de presentación, los hallazgos neu-
rorradiológicos y el tratamiento realizado. Conclusión: La EMAD es una patología poco frecuente, 
que puede tener un curso mortal. El diagnóstico definitivo se realiza a través de RM y el tratamiento 
más efectivo pareciera ser los corticoides, aunque un porcentaje de pacientes evoluciona espontá-
neamente a la mejoría.

Palabras clave: Encefalomielitis aguda diseminada. Encefalomielitis postinfecciosa. Desmieliniza-
ción. Autoinmunidad. Enfermedad de la sustancia blanca. Mielina

Acute disseminated encephalomyelitis: a case with selective involvement of brainstem.

Summary. Introduction: The acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an autoinmune demye-
linating disease of the white matter of the central nervous system, it usually has a monophasic course 
and is usually idiopathic or secondary to infection or immunization. Objective: to present a clinical 
case with selective involvement of brainstem. Case: We describe 28 year old women who developed 
ADEM. Clinical presentation, neuroradiological findings and treatment are comments. Conclusions: 
ADEM is an infrequent disease which can be fatal. MRI findings confirm the diagnosis and steroid the-
rapy appears to be the most effective treatment, although the disease may spontaneously improve.

Key words: Acute disseminated encephalomyelitis. Postinfectious encephalomyelitis. Demyeliniza-
tion. Autoimmunity. White matter disorder. Myelin
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INTRODUCCIÓN
La encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) 
corresponde a un trastorno desmielinizante agu-
do que afecta al sistema nervioso central (SNC). 
Descrita por Lucas en el siglo 18, esta patología se 
caracteriza por síntomas y signos neurológicos di-
fusos asociados a lesiones multifocales de desmieli-
nización en las neuroimágenes. Esta afección puede 
manifestarse de manera espontánea o secundaria a 
infecciones virales, bacterianas o a vacunación, y se 
asocia con una morbimortalidad significativa1.

La aparición de complicaciones neurológicas des-
pués de infecciones virales fue descrita por primera 
vez en 1724. En 1935, Rivers y Schwentker repro-
dujeron los hallazgos patológicos de la encefalomie-
litis asociada a la vacuna contra la rabia, inyectando 
a monos tejido cerebral normal de conejos, esta fue 
la primera descripción en un modelo animal de la 
encefalomielitis alérgica o autoinmune2.

Su identificación y reconocimiento actual ha sido 
gracias al advenimiento de la resonancia magnética 
cerebral por su alta sensibilidad para detectar anor-
malidades en la sustancia blanca supratentorial e 
infratentorial, no sólo para el estudio de la EMAD, 
sino para la identificación de todas las enfermeda-
des de la sustancia blanca en general3.

Su presentación puede ser muy variada, pero clásica-
mente se describe como una enfermedad monofási-
ca, la cual empieza típicamente en un rango de 2 días 
a 4 semanas luego de la exposición a un antígeno. 
Puede presentarse una fase prodrómica de fiebre, ce-
falea, malestar general y vómitos, los cuales a su vez 
pueden ser seguidos por diferentes manifestaciones 
neurológicas, entre estas las más comunes son signos 
piramidales, hemiparesia, alteración de la conciencia 
y ataxia cerebelar. También pueden presentarse pará-
lisis de pares craneales, meningismo, convulsiones, 
afección de médula espinal, pérdida de la vista, afa-
sia, síndromes extrapiramidales y hemiparestesia4.

Se describe el caso de una paciente del género feme-
nino, portadora de EMAD y se exponen la forma 

clínica de presentación, los hallazgos neurorradio-
lógicos y el tratamiento realizado.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino, de 28 años de edad, 
previamente sana, con antecedente previo de infec-
ción viral respiratoria de 5 días de duración, 17 días 
antes del inicio de los síntomas. El cuadro se desa-
rrolla en 10 días aproximadamente, las alteraciones 
iniciales fueron cefalea occipital intensa irradiándo-
se posteriormente a todo el cráneo, vómito, diplo-
pía, hipo, disfagia y disfonía por lo que acudió a 
nuestro Servicio de Urgencia. Al examen la paciente 
se encontraba afebril, desorientada en tiempo y es-
pacio, la marcha era atáxica, presentaba nistagmus 
horizontal y vertical, paresia del VI par craneal, in-
cluidos los movimientos oculares conjugados y mi-
driasis bilateral con reflejos fotomotores perezosos, 
dismetría braquiocrural, temblor fino de extremi-
dades superiores, Babinski bilateral e hiperreflexia 
miotendinosa generalizada que predominaba en el 
lado derecho. La sensibilidad se encontraba altera-
da, encontrándose al examen físico alteraciones de 
todas las modalidades de la sensibilidad. Además la 
paciente presentaba marcha atáxica. Al examen de 
fondo de ojo ambas papilas se encontraban páli-
das, planas, de bordes netos. Se solicita Resonancia 
Magnética Cerebral, de columna cervical y dorso-
lumbar para confirmar compromiso neurológico. 
La Resonancia Magnética Cerebral mostró lesión 
extensa, hiperintensa en T2 y FLAIR, que ocupa 
casi la totalidad de bulbo y parte de protuberancia 
(figuras 1 y 2), no se encontraron alteraciones en 
los estudios de columna cervical y dorsolumbar, las 
figuras 3 y 4 corresponden a una Resonancia Mag-
nética cerebral realizada 3 meses después. El análi-
sis del líquido cefalorraquídeo (LCR) mostró: 15 
células (60 % mononucleares), con un contenido 
de glucosa normal, 129 mg/dl de proteínas, no se 
encontraron bandas oligoclonales. Se realizó PCR 
para virus herpes, enterovirus, estudio bacterioló-
gico negativo. Se indicó serología, ANA, ANCA, 
crioglobulinas, todos dentro de parámetros norma-
les. El electroencefalograma realizado reveló una 
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Figuras 1 y 2 
Resonancia magnética cerebral en secuencia FLAIR plano axial y T2 plano sagital, donde se evidencia 

lesión hiperintensa extensa, que ocupa casi la totalidad de bulbo y parte de protuberancia.

Figuras 3 y 4 
Resonancia magnética cerebral en secuencia FLAIR plano axial y T2 plano sagital, 

mostrando disminución del volumen lesional.

actividad de base lenta theta global, los potenciales 
evocados somatosensoriales mostraron: retrasados 
en miembros inferiores y superiores, siendo ma-
yor en hemicuerpo izquierdo, se realizó potencial 

evocado auditivo de tallo cerebral con retraso de 
la latencia III-V bilateral, los potenciales evocados 
visuales se encontraban retrasados bilateralmente, 
especialmente en el lado derecho.

Se realiza el diagnóstico de encefalomielitis aguda 
diseminada postinfecciosa, se indica tratamiento 
con corticoides (metilprednisolona intravenosa 
1g tres días y 500 mg dos días), durante el ingreso 
presenta crisis tonicoclónica generalizada, añadién-
dose al tratamiento fenitoína. Al quinto día de tra-
tamiento la paciente sólo presentaba ataxia leve de 

la marcha que empeora al cerrar los ojos, el déficit 
motor se había reducido a una ligera hemiparesia 
izquierda, midriasis del ojo derecho con reflejo fo-
tomotor levemente enlentecido. Se realiza LCR no 
encontrándose células, y las proteínas se hallaban 
en 72 mg/dl.
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La paciente fue seguida con RMN de cráneo cada 3 
meses por consulta durante un año y medio dismi-
nuyendo el volumen lesional previo, no se eviden-
ciaron nuevas lesiones en las mismas, quedando solo 
como secuela una hemiparesia del lado izquierdo.

DISCUSIÓN
La encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) 
es una entidad patológica conocida por muchos 
nombres diferentes: encefalomielitis postinfec-
ciosa o postvacunal, demielinización postencefa-
lítica, entre otros. Sin importar con que nombre 
se le llame, esta se define como una enfermedad 
autoinmune desmielinizante del sistema nervioso 
central (SNC), la misma suele estar relacionada a 
episodios recientes de infecciones virales o bacte-
rianas, o puede presentarse luego de la aplicación 
de una vacuna5.

Se cree que los fenómenos de desmielinización son 
promovidos por mecanismos de disregulación del 
sistema inmune mediados por linfocitos T espe-
cíficos contra la mielina que son desencadenados 
por infecciones o vacunas. La teoría patogénica 
en la que una proteína de superficie de un agen-
te infeccioso externo, semejante en estructura a 
una molécula de la mielina, ejercería de antíge-
no, motiva la denominación de encefalomielitis 
postinfecciosa o post-vacunal. Esta hipótesis in-
munológica de la enfermedad se sustenta experi-
mentalmente por la supuesta similitud de la EAD 
con la encefalomielitis alérgica experimental 
(EAE), enfermedad autoinmune desmielinizan-
te del SNC inducida en animales de laboratorio 
mediante la utilización de tejido nervioso como 
factor antigénico, y clínicamente por la buena y 
rápida respuesta que presenta la enfermedad al 
tratamiento con corticoides. Ocasionalmente se 
pueden encontrar casos sin ningún antecedente 
infeccioso previo pudiéndose explicar por infec-
ciones subclínicas que mantendrían la capacidad 
antigénica lo suficientemente conservada como 
para desencadenar la cascada autoinmune4, 6.

El sustrato histopatológico que subyace bajo el 
acontecimiento desmielinizante en la EMAD con-
siste en un fenómeno de infiltración perivascular 
linfo-monocitario con supuesta destrucción de la 
vaina de mielina y relativa preservación axonal4, 6. 
El fenómeno de pérdida de mielina se acompaña 
de un incremento de la concentración de agua li-
bre secundario a la inflamación y al edema, fenó-
meno clave para facilitar la detección de lesiones 
mediante la RM7.

La clínica inicial de la EMAD es variable y condi-
cionada por la topografía de las lesiones. Puede 
presentarse con síntomas infecciosos inespecífi-
cos o como un cuadro de disfunción neuroló-
gica aguda o subaguda. Su curso es característi-
camente monofásico con una evolución inicial 
variable pero con tendencia hacia la resolución 
clínica total con el tratamiento esteroideo. Este 
comportamiento evolutivo puede apoyar la teo-
ría que considera a la EMAD más como una dis-
función transitoria y autolimitada de la mielina 
que como una alteración estructural irreversible 
de ésta. El diagnóstico de EMAD constituye un 
reto debido al solapamiento clínico con otros 
procesos desmielinizantes, debiéndose reali-
zar un seguimiento periódico por consulta. La 
combinación de datos clínicos y de laboratorio, 
la contribución de la neuroimagen y la ausencia 
evolutiva de nuevos brotes clínicos o nuevas le-
siones radiológicas permiten orientar el diagnós-
tico de EMAD, siempre y cuando se haya exclui-
do un proceso infeccioso activo del SNC8.

La tendencia evolutiva de las lesiones en la EMAD, 
independientemente de la distribución, característi-
cas morfológicas y el patrón de captación, es a su 
disminución en número y tamaño de forma gene-
ralmente paralela a la mejoría clínica. A pesar de esta 
evolución monofásica de la EMAD, se han descrito 
recurrencias bien en forma de aumento de tamaño y 
número de lesiones o bien como aparición de nuevos 
focos en diferentes localizaciones con resolución 
parcial o completa de las ya existentes8.
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En los casos en que se sospeche EMAD, el pri-
mer paso en el diagnóstico diferencial debe ser la 
realización lo más pronto posible de una punción 
lumbar con el fin de descartar la presencia de una 
infección viral o bacteriana del SNC, siendo im-
prescindible realizarla antes de empezar cualquier 
forma de tratamiento inmunosupresor. En los 
casos de EMAD, el líquido cefalorraquídeo suele 
mostrar pleocitosis linfocítica no específica y ele-
vación de albúmina9.

El diagnóstico definitivo suele lograrse a través del 
cuadro clínico y los hallazgos presentes en la reso-
nancia magnética (RM). El hallazgo característico 
es la presencia de lesiones difusas o multifocales 
de la materia blanca en una RM calibrada en T2 
o FLAIR. Las lesiones pueden ser grandes, con-
fluentes y de bordes mal definidos, ocupando casi 
toda la materia blanca, sin embargo, lesiones pe-
queñas similares a las vistas en esclerosis múltiple 
son comunes. Las lesiones suelen ubicarse en el 
borde de las regiones occipital y parietal, inclu-
yendo el centro semioval. Lesiones hiperintensas 
en el tallo cerebral y médula espinal también son 
frecuentes8, 10.

El tratamiento mejora el pronóstico si se instaura 
tempranamente y se basa en el uso de corticoides 
sistémicos, con mejores resultados para la metil-
prednisolona que para la dexametasona. Puede 
emplearse también Inmunoglobulina intravenosa y 
Plasmaféresis. En el seguimiento pueden observarse 
déficits neurológicos residuales, pero la resolución 
completa clínica y radiológica es la norma habitual 
(en torno al 90% de casos)10.

Aunque la EMAD es una enfermedad de buen pro-
nóstico, aún son necesarios estudios clínicos con-
trolados que permitan determinar cual es el mejor 
tratamiento disponible, además son necesarios cri-
terios diagnósticos claros para cada una de sus pre-
sentaciones clínicas. Sus manifestaciones clínicas 
son variadas e inespecíficas, siendo fundamentales 
los hallazgos de la RM en el diagnóstico, los que 
confirman la sospecha diagnóstica.

Bibliografía
1.	 Murthy K, Faden H, Cohen M, Bakshi R: Acu-

te Disseminated Encephalomyelitis in Chil-
dren. Pediatrics 2002; 110: 21.

2.	 Mattson DH. Postinfectious encephalomyelitis. 
In: Gilman S. (Ed). Medlink-Neurobase. San 
Diego: Arbor Publishing. 2nd edition. 2000.

3.	 Chowdhary J, Ashraf SM, Khajuria K. Meas-
les with acute disseminated encephalomyelitis 
(ADEM). Indian Pediatr. Jan 2009;46(1):72-4.

4.	 Tenembaum S., et al. Acute disseminated en-
cephalomyelitis. Neurology 2007; 68:23-36

5.	 Marchioni E. Postinfectious inflammatory 13. 
disorders: Subgroups based on prospective fo-
llow-up. Neurology 2005; 65:1057-106.

6.	 Gómez-Gonsálvez F, Smeyers P, Menor F, Mo-
rant A, Carbonell J, Mulas F. Encefalomieli-
tis aguda diseminada en la infancia. Estudio 
retrospectivo de siete pacientes. Rev Neurol 
2000;30:304-10.

7.	 Singh S, Alexander M, Korah IP. Acute disse-
minated encephalomyelitis. MR imaging fea-
tures. AJR 1999;173:1101-7.

8.	 Murthy K, Faden H, Cohen M, Bakshi R: Acu-
te Disseminated Encephalomyelitis in Chil-
dren. Pediatrics 2002; 110: 21.

9.	 Martínez Antón A., Ramos Amador J.T., Rojo 
Conejo P., Gómez Sánchez E., Salinas Sanz J.A. 
Spectacular response of acute disseminated en-
cephalomyelitis after high-dose steroid therapy. 
An Pediatr (Barc). 2005; 63:462-3.

10.	Lu R.P., Keilson G.. Combination regimen of 
methylprednisolone, IV immunoglobulin, and 
plasmapheresis early in the treatment of acute 
disseminated encephalomyelitis. J Clin Apher. 
2006; 21:260-5.



42

NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA



NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA

43

Schwannoma trigeminal con extensión 
a fosa media y posterior

Presentación de caso clínico

Jorge H. Aristizabal M., MD1 - Omar Ramírez, MD1 - Carlos Andrés Quintero, MD1

Resumen: Los schwannomas trigeminales constituyen del 0.8% al 8% de todos los schwannomas 
intracerebrales, siendo el segundo sitio intracraneal más frecuente después de los Schwannomas ves-
tibulares. Presentamos el caso de un paciente de 38 años, luego de documentarse una masa en fosa 
craneal media y posterior. Se presenta el manejo realizado para una patología no muy frecuente en 
la práctica neuroquirúrgica.

PALABRAS CLAVE: Schwannoma Trigeminal. Fosa Craneal Media. Fosa Craneal Posterior

Summary: The trigeminal schwannomas constitute 0.8% to 8% of all intracerebral schwannomas, 
the second most common intracranial site after vestibular schwannomas. We present a patient of 38 
years, after documented a mass in middle and posterior cranial fossa. We report the management 
made for a condition not very common in neurosurgical practice.

KEY WORDS: Trigeminal Schwannoma. Middle Cranial Fossa. Posterior Cranial Fossa

Introducción: Los Schwannomas trigeminales constituyen el 0.07 al 0.36% de todos los tumores in-
tracraneales. Su presentación clínica es variable, incluyendo compromiso de la fosa craneal media, 
posterior, extensión extracraneal o involucrando múltiples fosas.

1	 Servicio de Neurocirugía, Hospital Simón Bolívar, Instituto de Neurociencias, Universidad el Bosque, Bogotá, Colombia.
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Caso clínico
Paciente masculino de 38 años de edad con cuadro 
clínico de 6 años de evolución consistente en ce-
falea global, tipo picada, de moderada intensidad, 
progresiva y episódica, asociada en los últimos 2 
meses a hipoestesia en hemicara izquierda. En el úl-
timo mes presenta desviación de la comisura labial 
hacia la derecha y disminución progresiva de fuer-
za muscular en hemicuerpo derecho. En la última 
semana presenta alteración del comportamiento 
dado por agitación psicomotora, compromiso de 
la memoria reciente y pensamiento con ideas inco-
herentes. Al examen mental presentó alteración de 
la memoria reciente, juicio e introspección, se tor-
nó hipoproséxico y bradipsíquico. La exploración 
de pares craneales reveló: fondo de ojo normal, 
hipoestesia hemicara izquierda, ausencia de reflejo 
corneano izquierdo, paresia de músculo recto ex-
terno izquierdo, parálisis facial periférica izquierda 
House Brackman III. El examen motor mostró he-
miparesia derecha 3/5, espasticidad, signo de hoff-
man y babinski ipsilaterales y marcha parética.

La tomografía axial computarizada simple (Fig. 1) 
mostró una lesión de densidad heterogénea locali-
zada en la fosa craneal media izquierda con efec-
to de masa condicionando obliteración parcial del 
cuerno frontal del ventrículo lateral. Posterior a la 
administración del medio de contraste se observó 
captación irregular (Fig. 2).

Posteriormente se realizó una Resonancia Nuclear 
Magnética Cerebral (Fig. 3) donde se observó una 
lesión hipointensa en T1 de intensidad heterogénea 
en T2; luego de la administración de gadolinio se 
observó captación irregular del contraste (Fig. 4).

Figura 1

Figura 2

Figura 3
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Con la información recolectada proporcionada por 
la presentación clínica e imagenológica, se logro ca-
racterizar la lesión como extraaxial de predominio 
en fosa media izquierda con extensión a fosa poste-
rior. Se plantearon como diagnósticos diferenciales: 
Schwannoma trigeminal vs meningioma.

El paciente fue llevado a cirugía, se realizó un abor-
daje subtemporal intradural, se logró resección 
completa de la lesión con visualización intraopera-
toria del III, IV y V pares craneales, la via óptica y 
los vasos del polígono de Willis, la evolución pos-
quirúrgica es buena con mejoría del síndrome pira-
midal derecho, persistía alteración sensitiva del tri-
gémino izquierdo, mejoría de la paresia del VI par y 
la paresia del facial izquierdo, por la mejoría clínica 
se envía el paciente para la casa con programa de 
rehabilitación. Control radiológico posquirúrgi-
co muestra resección total de la lesión tumoral. El 
paciente reingresó a los 2 meses por rinoliquia, se 
toma RNM de control que reveló resección total de 
la lesión así como gran neumoencéfalo secundario 
a fístula de líquido cefalorraquídeo originada en la 
pared lateral del seno esfenoidal izquierdo (Fig. 5). 
Se realizó una nueva intervención quirúrgica a tra-
vés de un abordaje intradural y se corrigió el defec-
to mencionado mediante la aplicación de sellante 

de fibrina (Fig. 6). El paciente evolucionó satisfac-
toriamente y fue dado de alta a los 4 días. Reingresa 
posteriormente por hidrocefalia activa por lo cual 
se realiza derivación ventrículo peritoneal válvu-
la con mejoría de los síntomas, el paciente en el 
momento se encuentra reintegrado a su trabajo sin 
déficit motor.

Figura 4

Figura 5

Figura 6
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Discusión
Los schwannomas constituyen del 8 al 10% de los 
tumores intracraneales, los de origen trigeminal 
constituyen el 0.07 al 0.36% y se ubican como el 
segundo sitio intracraneal más frecuente después 
de la región vestibular1.

Fueron descritos por primera vez en el año de 1849 
por Smith quien reportó un tumor originado del 
ganglio trigeminal, sin embargo no fue sino hasta el 
año de 1918 por Frazier donde se logró la primera 
resección exitosa2, 3.

Tiene un pico de incidencia entre la cuarta y al quin-
ta década, siendo más frecuente entre los 38 y 40 
años, con ligero predomino por el sexo femenino4.

Desde el punto de vista molecular es posible esta-
blecer una relación entre la alteración del gen su-
presor de tumores en el cromosoma 22 y la Neuro-
fibromatosis tipo 25.

Histopatológicamente se originan en la zona 
Obersteiner-Redlich que corresponde a la transi-
ción de la mielina central con la periférica, que 
para el nervio trigémino se encuentra a 2.2 mm 
de su origen aparente6.

Microscópicamente se distinguen dos zonas que 
corresponden a las regiones Antoni A con células 
más densamente agrupadas, y regiones Antoni B 
con células menos estructuradas5.

La presentación clínica varía según su localización, 
bien sea comprometiendo el ganglio de Gasser des-
encadenando dolor facial; por extensión anterior 
hacia la hendidura esfenoidal ocasionando prop-
tosis, diplopía secundaria a compromiso de los 
oculomotores por invasión del seno cavernoso, y 
finalmente hipoacusia asociado a alteraciones de la 
marcha cuando la lesión se extiende hasta el ángulo 
pontocerebeloso7.

Tabla No 1 
Características de los Schwannomas del trigémino.

La localización a lo largo del nervio es variable, 
sin embargo se evidencia que aproximadamente el 
50% tienen extensión a la fosa media, el 30% a la 
fosa posterior y el 20% restante compromete varias 
fosas8.

Radiológicamente se caracterizan por ser lesiones 
hipointensas en T1, e Hiperintensas en T2, al ad-
ministrar el medio de contraste se observa que en 
un alto porcentaje tienden a captarlo de manera 
intensa19.

	 Localización	 Fosa media

		  Fosa posterior

		  Ambas

		  Extracraneal

	 Tamaño	

	 Relaciones	 Vasos tanto arteriales como venosos

		  Neurales (tallo cerebral, pares craneales y lóbulo temporal)
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Finalmente el diagnóstico diferencial se realiza con 
otros tumores a este nivel como por ejemplo:, me-
ningioma, metástasis de la base del cráneo y tumor 
epidermoide10.

El tratamiento depende de la localización y exten-
sión del tumor. Lo más común es encontrar un tu-
mor localizado hacia la fosa media el abordaje más 
adecuado y que mejor expone la lesión tumoral es 
una craneotomía subtemporal sea intra o extradu-
ral dependiendo de las características del tumor. 
Sin embargo no siempre se encuentra tumores de 
esta localización. Cuando se encuentran tumores lo-
calizados en la fosa posterior el mejor abordaje es su-
boccipital retrosigmoideo; cuando se encuentra tu-
mor más delante de la fosa media o que compromete 
las raíces terminales del ganglio de Gasser se debe 
realizar craneotomía pterional y orbitozigomático 
en los cuales se visualiza mucho mejor esta región. 

Pero uno de los retos neuroquirúrgicos es cuando el 
tumor se encuentra en forma de “reloj de arena” o 
que comprometen tanto la fosa media y fosa pos-
terior, debido a sus relaciones vasculares, nerviosas 
y su visualización completa por medio de un abor-
daje mencionado anteriormente (ver tabla No 2). 
Es por esto que para los tumores que se encuentran 
comprometiendo tanto supra como infratentorial el 
abordaje debe ser más agresivo y exponer estas dos 
cavidades para visualizar adecuadamente el tumor y 
tener control sobre estructuras: vasculares y neura-
les (pares craneanos y tallo cerebral) (ver tabla No 
1). Idealmente el procedimiento debe realizarse con 
monitoreo neurofisologico con potenciales evocados 
somatosensoriales de nervio facial y auditivos, para 
evitar algún daño que se pueda presentar durante la 
disección del tumor. Por último, se debe tener en 
cuenta la clasificación de Yoshida y Kawase para de-
cidir el abordaje más apropiado1.

Figura 7 
Regiones donde se pueden presentar los Shwannomas del Trigemino: (A: localizados en la fosa media; 

B: exclusivamente en la fosa posterior; C: en forma de reloj de arena tanto fosa media como fosa posterior; 
y D: compromiso de las raíces periféricas, extracraneanas).
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Con el advenimiento de las nuevas tecnologías se 
ha logrado llegar a estas regiones con técnicas mí-
nimamente invasivas. Una de ellas es el abordaje 
endonasal endoscópico con el cual se puede llegar 
a regiones centrales de la base el cráneo. Actual-
mente se está trabajando en este tipo de aborda-
jes con extensión hacia la fosa media y posterior 
con lo cual se logran resecciones de lesiones como 
Schwannomas del trigémino con abordajes míni-
mamente invasivos. Hay muy pocos casos repor-
tados en la literatura de resecciones de esta pa-
tología por este tipo de abordaje, pero cada vez 
se tiene más clara la anatomía de esta región20. 

Otro tratamiento actualmente estudiado para 
esta patología es la radiocirugía, el cual ya está 
completamente estudiado su efecto benéfico en 
los Schwannomas vestibulares. Existen varios ar-
tículos que defienden la utilización de este mé-
todo para Schwannomas del trigémino y que a 
dos años presentan reducción del tamaño tumo-
ral además de ayudar a sintomatología asociada 
como neuralgia secundaria. Sin embargo son las 
mismas indicaciones de tratamiento que para los 
schwannoma vestibulares y cuando son de crite-
rio quirúrgico, su uso queda de forma secundaria o 
coadyuvante21, 22, 23, 24.

Tabla No 2

Conclusiones
Los Schwannomas trigeminales son una patología 
poco común en nuestro medio, su presentación 
clínica varía dependiendo de muchos factores, en-
tre ellos la localización y extensión de la lesión. 
Exige una evaluación cuidadosa de las caracterís-
ticas imagenológicas y la clínica para decidir el 
abordaje quirúrgico más apropiado según sea el 
caso. Por medio de la presentación de este caso clí-
nico podemos corroborar cómo es posible lograr 
resección una tumoral total utilizando un abor-
daje subtemporal. También es claro que existen 
diferentes vías para llegar a la resección completa 
de estas lesiones ya sea trasncraneal o endonasal 
endoscópica. La radiocirugía tiene sus indicacio-
nes específicas y además sirve como tratamiento 
complementario.
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UTILIZACIÓN DE SURCOS Y GIROS 
EN NEUROCIRUGÍA
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Resumen. Objetivo: Describir la utilidad del conocimiento anatómico de los surcos y giros cerebrales 
en neurocirugía.

Método: 10 cabezas de cadáveres adultos, fijadas en formol e inyectadas con silicona coloreada, han 
sido estudiadas. Además, desde junio de 2006 a junio de 2011, el conocimiento anatómico de los 
surcos y giros cerebrales han sido utilizados por los autores para tratar lesiones cerebrales.

Resultados: El conocimiento de los surcos y giros cerebrales son utilizados de tres maneras en neu-
rocirugía: a) para localizar la craneotomía; b) para reconocer zonas elocuentes; y c) para utilizar un 
determinado surco para acceder a zonas profundas.

Conclusión: Más allá de los adelantos tecnológicos (RM intraoperatoria, monitoreo motor y sensiti-
vo intraoperatorio, cirugía con paciente despierto, etc.), el conocimiento anatómico de los surcos y 
giros cerebrales es necesario y muchas veces suficiente para realizar una cirugía cerebral segura y 
efectiva.

Palabras Claves: anatomía, cerebro, cirugía, giros, surcos.

Abstract. Objetive. To describe the utility of the anatomical knowledge of the cerebral sulci and gyri.

Methods: Ten adult cadaveric heads, fixed with formol and injected with colored silicone were stu-
died. Between June 2006 and June 2011, the knowledge of the anatomy of sulci and gyri were used 
for the authors in order to treat brain lesions.

Results: The knowledge of the anatomy of the sulci and gyri could be used in three ways: a) in order 
to localize the craniotomy; b) in order to recognize eloquent areas; and c) in order to use a sulcus to 
approach deeper regions.
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Conclusion. Beyond the fact of the utility of the 
technology in brain surgery (intraoperative MRI, 
intraoperative monitorization, awake craniotomy, 
etc), the anatomical knowledge of the sulci and 
gyri is necessary and sometimes enough in order to 
make a safe and effective brain surgery.

KEY WORDS: anatomy, brain, gyrus, sulcus, sur-
gery.

INTRODUCCIÓN
De acuerdo a la nomenclatura anatómica oficial, 
el cerebro está constituido por 6 lóbulos: frontal, 
parietal, occipital, temporal, de la ínsula y límbico1. 
Sin embargo, vamos a considerar en este trabajo, 
siguiendo a Yasargil2 y a Ribas3, que cada hemisfe-
rio cerebral está constituido por 7 lóbulos: frontal, 
central, parietal, occipital, temporal, de la ínsula y 
límbico. A su vez, cada lóbulo está constituido por 
varios giros, los cuales están separados entre sí por 
los surcos. Cuando un surco es lo suficiente pro-
fundo y constante, se lo llama habitualmente como 
fisura; es el caso de la fisura silviana.

Aunque no hay una relación estricta entre la estruc-
tura y la función cerebral, los estudios demuestran 
que ambas están muy relacionadas2. Por lo tanto, es 
esencial que todo neurocirujano tenga un detalla-
do conocimiento de la microanatomía cerebral, no 
solo para mejorar el entendimiento de los estudios 
por neuroimágenes, sino también para poder plani-
ficar y realizar procedimientos neuroquirúrgicos2.

Durante la segunda mitad del siglo pasado, se co-
menzó a utilizar las fisuras para acceder a lesiones 
cerebrales extrínsecas, y los surcos para acceder a 
lesiones intrínsecas1, 6. Una vez identificados, los 
surcos cerebrales pueden ser usados por el neuro-
cirujano ya sea como corredor microquirúrgico 
o simplemente como reparo anatómico7, 8. Por lo 
tanto, el conocimiento detallado de la forma y es-
tructura de los surcos y giros del cerebro continúa 
siendo obligatorio para entender neuroimágenes al 
igual que para guía intraoperatoria2.

Es el objetivo del presente trabajo demostrar la 
utilidad del conocimiento de los surcos y giros del 
cerebro en tres sentidos: a) para localizar la craneo-
tomía; b) para reconocer zonas elocuentes; y c) para 
utilizar un determinado surco para acceder a zonas 
profundas.

MATERIAL Y MÉTODO
Diez cabezas de cadáveres adultos, fijadas en for-
mol e inyectadas con silicona coloreada, han sido 
estudiadas, observando fundamentalmente la rela-
ción entre los reparos óseos superficiales (suturas 
coronal, lambdoidea y escamosa, y línea temporal 
superior) y los surcos y giros de la cara lateral del 
cerebro. Además, desde junio de 2006 a junio de 
2011, el conocimiento anatómico de los surcos y 
giros cerebrales ha sido utilizado por los autores 
para tratar lesiones cerebrales, tanto intra como ex-
traaxiales.

RESULTADOS

CONSIDERACIONES ANATÓMICAS (Fig. 1)
La cara lateral del cerebro está compuesta por 5 ló-
bulos visibles (frontal, central, parietal, occipital y 
temporal), y una región escondida (ínsula).

Lóbulo Frontal
Está limitado hacia atrás por el surco precentral, 
y hacia abajo por la fisura silviana. Presenta 2 sur-
cos (frontal superior Y frontal inferior), y 3 gi-
ros horizontales (frontal superior, frontal medio y 
frontal inferior). A su vez, el giro frontal inferior 
está constituido por 3 sectores, que de adelante a 
atrás son: parte orbitaria, parte triangular y par-
te opercular. Además, en la parte opercular del 
giro frontal inferior, en el hemisferio dominante 
(el lado izquierdo en la mayoría de las personas), 
se encuentra la zona de Broca o área motora del 
lenguaje.

Desde un punto de vista quirúrgico, es importan-
te notar que los tres giros frontales presentan una 
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dirección horizontal, al igual que la parte superior 
de la sutura escamosa y la parte superior de la línea 
temporal superior. Así, las relaciones a tener pre-
sente son las siguientes: la parte anterior de la fisura 
silviana se ubica a nivel de la sutura escamosa, el 
surco frontal inferior está ubicado en profundidad 
al sector anterior de la línea temporal superior, y 
el surco frontal superior se encuentra a mitad de 
distancia entre la línea media y la línea temporal 
superior. Por lo tanto, podemos afirmar que el giro 
frontal superior está ubicado entre la línea media 
y una línea equidistante entre la línea media y la 
línea temporal superior; el giro frontal medio está 
ubicado entre la línea temporal superior y una línea 
equidistante entre la línea media y la línea temporal 
superior; y el giro frontal inferior se localiza entre 
la sutura escamosa por debajo y la línea temporal 
superior por arriba.

Lóbulo Central
Está limitado hacia delante por el surco precentral, 
hacia atrás por el surco postcentral, y hacia abajo 
por la fisura silviana. Presenta 1 surco (central), y 
2 giros verticales (precentral o motor y postcentral 
o sensitivo).

Desde un punto de vista quirúrgico, es importante 
notar que los dos giros (precentral y postcentral) 
son verticales, al igual que la sutura coronal, que 
también es vertical. Así, el surco central, límite pos-
terior del giro precentral, se ubica en forma variable 
de 2 a 5 cm por detrás de la sutura coronal, sien-
do mayor la distancia entre ambas estructuras en 
la parte superior, y menor en cercanía de la fisura 
silviana. Como la distancia sutura coronal-surco 
central es variada, una forma más segura de poder 
localizar los giros del lóbulo central es midiendo 
la distancia, en los estudios por imágenes, desde la 
sutura coronal hacia la lesión a tratar.

El surco central presenta en su curso tres curvas: 
la superior e inferior tienen una convexidad hacia 
delante, mientras que la curva media presenta una 
convexidad hacia atrás. Dicha curva media, con 
convexidad hacia atrás, semeja la forma de una le-

tra omega invertida, y el sector del giro que se ubi-
ca por delante de la misma corresponde a la zona 
motora de la mano y es fácilmente reconocible en 
la RM9.

Lóbulo Parietal
Está limitado hacia delante por el surco post-
central, hacia atrás por la línea parietotemporal 
lateral, y hacia abajo por la parte posterior de la 
fisura silviana por delante y por la línea tempo-
rooccipital por detrás. Presenta 1 surco (inter-
parietal), y 2 sectores llamados lóbulos (lóbulo 
parietal superior y lóbulo parietal inferior). A su 
vez, el lóbulo parietal inferior está constituido 
por 2 giros: el supramarginal (alrededor del final 
de la fisura silviana), y el angular (alrededor del 
final del surco temporal superior). Además, en 
los giros supramarginal y angular, en el hemisfe-
rio dominante (generalmente el lado izquierdo), 
se encuentra la zona de Wernicke o área sensitiva 
del lenguaje.

Desde un punto de vista quirúrgico, es importante 
saber que el surco interparietal se ubica a nivel de la 
línea temporal superior. Así, podemos afirmar que 
el lóbulo parietal superior se ubica entre la línea 
media y la línea temporal superior, mientras que el 
lóbulo parietal inferior, con los giros supramargi-
nal y angular, se encuentran ubicados entre la línea 
temporal superior y la sutura escamosa.

Lóbulo Occipital
Está limitado anteriormente por la línea parieto-
temporal lateral, que va desde el extremo superior 
del surco parietooccipital interno hasta la ranura 
suboccipital. La cara lateral del lóbulo occipital no 
presenta surcos ni giros determinados. Además, la 
cara externa del lóbulo occipital no es una zona elo-
cuente, a diferencia de su cara interna.

Desde un punto de vista quirúrgico es importante 
saber que, la línea parietotemporal lateral se ubica 
a nivel de la sutura lambdoidea. Así, podemos afir-
mar que el lóbulo occipital se ubica por detrás de la 
sutura lambdoidea.
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Lóbulo Temporal
Está limitado hacia arriba por la fisura silviana, y 
hacia atrás por las líneas temporooccipital y parie-
toccipital lateral. Al igual que el lóbulo frontal, en 
su cara lateral el lóbulo temporal presenta 2 surcos 
(temporal superior y temporal inferior), y 3 giros 
horizontales (temporal superior, temporal medio y 
temporal inferior).

Desde un punto de vista quirúrgico, es importante 
saber que, como ya se dijo previamente, la fisura 
silviana, límite superior del lóbulo temporal, se 
ubica a nivel la sutura escamosa. Además, el piso de 
la fosa media, es decir, donde termina la cara late-
ral del lóbulo temporal, se ubica a nivel del borde 
superior del arco cigomático. Así, podemos afirmar 
que el giro temporal superior se ubica justo por de-
bajo de la sutura escamosa, el giro temporal inferior 
justo por arriba del arco cigomático, y el giro tem-
poral medio equidistante entre la sutura escamosa 
y el arco cigomático.

Fisura Silviana e Ínsula
La fisura silviana es el único surco de la cara late-
ral del cerebro reconocible en la superficie; ade-
más, es el surco más utilizado en neurocirugía. 
Sin embargo, su anatomía es sumamente com-
pleja. Está representada por un continente y un 
contenido. El continente está dado por los opér-
culos (frontal, central, parietal y temporal) hacia 
afuera, y la ínsula hacia adentro. Los opérculos 
ya fueron descriptos cuando se habló de los dis-
tintos lóbulos.

La ínsula, considerada en este trabajo como un 
lóbulo, corresponde a la pared interna de la fi-
sura silviana. Tiene 2 paredes, una anterior, pe-
queña y poco conocida, y otra lateral, donde se 
encuentran los giros cortos y largos. Así, al igual 
que la ínsula, la fisura silviana presenta dos sec-
tores, uno anterior y otro lateral. De la superficie 
a la profundidad, la fisura silviana posee 3 partes: 
superficial (aracnoidea), intermedia (opercular), 
y profunda (insular). La parte superficial (arac-
noidea), en su sector anterior, está dada por el 

tronco de la fisura silviana, mientras que en su 
sector lateral la fisura silviana presenta 3 ramas: 
anterior horizontal, anterior ascendente y pos-
terior. Las dos primeras ramas dividen al giro 
frontal inferior en los tres sectores ya mencio-
nados: parte orbitaria, parte triangular y parte 
opercular.

CONSIDERACIONES 
QUIRÚRGICAS (Figs. 2 – 9)
El objetivo del conocimiento práctico de la anato-
mía de los surcos y giros cerebrales es utilizar los 
mismos en tres sentidos: a) para localizar la craneo-
tomía; b) para reconocer zonas elocuentes; y c) para 
utilizar un determinado surco para acceder a zonas 
profundas.

Localización de una craneotomía
Es importante recordar las relaciones entre los sur-
cos y giros del cerebro y los reparos óseos superfi-
ciales. La superficie craneana lateral presenta dos 
reparos esencialmente horizontales (la línea tem-
poral superior y la sutura escamosa), y dos reparos 
esencialmente verticales (la sutura coronal y la su-
tura lambdoidea). Así, la línea temporal superior y 
la sutura escamosa van a servir para localizar surcos 
y giros horizontales, mientras que la sutura coronal 
y la sutura lambdoidea van a ser útiles para ubicar 
surcos y giros verticales.

Los reparos horizontales son más seguros de utilizar 
que los verticales. Así, los giros de dirección hori-
zontal son seguros de ubicar con este método:

•	 Giro Frontal Superior: entre la línea media y la 
línea equidistante frontal.

•	 Giro Frontal Medio: entre la línea equidistante 
frontal y la línea temporal superior.

•	 Giro Frontal Inferior: entre la línea temporal 
superior y la sutura escamosa.

•	 Lóbulo Parietal Superior: entre la línea media 
(sutura sagital) y la línea temporal superior.
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•	 Lóbulo Parietal Inferior: entre la línea temporal 
superior y la sutura escamosa.

•	 Giro Temporal Superior: justo por debajo de la 
sutura escamosa.

•	 Giro Temporal Medio: el centro del giro se ubi-
ca a nivel de la línea equidistante temporal.

•	 Giro Temporal Inferior: justo por arriba del 
arco cigomático.

Los reparos verticales son más variables, por lo tan-
to, es necesario ayudarnos además con otro méto-
do. Son dos los giros verticales, el precentral y el 
postcentral. Entonces, como sabemos que la dis-
tancia entre la sutura coronal y el surco central es 
de 2 a 5 cm, y por ende no es algo confiable, el 
problema lo podemos solucionar midiendo la dis-
tancia, en la TC o RM, entre la sutura coronal y la 
lesión, y luego trasladar dichas medidas al cráneo 
del paciente.

Reconocimiento de zonas elocuentes
Las zonas elocuentes en la cara lateral del cerebro 
van a depender de si el hemisferio es no dominante 
(corteza motora y corteza sensitiva) o dominante 
(se agrega la zona del lenguaje) (Figs. 1C y D).

Zona motora: giro precentral. En la RM, corte 
axial, ubicado por delante del signo de omega.

Zona sensitiva: giro postcentral. En la RM, corte 
coronal, ubicado por detrás del signo de omega.

Zona de Broca (expresión del lenguaje): parte oper-
cular del giro frontal inferior. Ubicado en el giro 
frontal inferior, por detrás de la rama frontal ascen-
dente de la fisura silviana. Esta zona está ubicada 
lateral al foramen de Monro.

Zona de Wernike (entendimiento del lenguaje): gi-
ros supramarginal y angular. Esta zona está ubicada 
lateral al atrio ventricular.

Utilización de un surco para acceder a lesiones pro-
fundas
La fisura silviana es el camino de elección, luego 
de realizar una craneotomía pterional, para acceder 
a las cisternas de la base. Sin embargo, la idea es 
mostrar también el uso de otros surcos como vía 
de acceso para lesiones intraaxiales profundas. Así, 
cualquier surco de la cara lateral del cerebro puede 
ser utilizado para acceder a una zona profunda. Va-
mos a ver algunos ejemplos (Figs. 7 – 9).

DISCUSIÓN
A pesar del interés por la neuroanatomía y las des-
cripciones de los hemisferios cerebrales realizada 
por Vesalius, Sillvius y Willis, fue Gatriolet el pri-
mero que desarrolló una descripción razonable de 
los patrones de los surcos y giros cerebrales; hasta 
ese momento, conformación había sido interpreta-
da como caótica, llegando incluso a compararse a 
los surcos y giros con las asas del intestino delgado. 
A sus estudios se siguieron los de Broca, que postu-
ló no sólo un orden estructural sino también fun-
cional, en el cual cada fragmento de la estructura 
tenía una correlación funcional3.

Desde la publicación del artículo de Broca en 
1861, mucho tiempo ha pasado, pero las bases que 
sentaron estos pioneros siguen siendo parte del sa-
ber fundamental de cualquier neurocirujano. El 
surgimiento de las imágenes intraoperatorias, los 
estudios electrofisiológicos y la neuronavegación, 
además de no estar disponibles en todos los cen-
tros de operaciones, no remplazan sino que com-
plementan el conocimiento del terreno a operar a 
la hora de tomar decisiones previamente y durante 
cualquier neurocirugía10.

En forma general podemos decir que la cara lateral 
del cerebro estás formada por 6 giros horizontales 
(3 frontales y 3 temporales), 2 giros verticales (pre 
y postcentral), 2 áreas cuadradas (lóbulo parietal 
superior y lóbulo parietal inferior), y una región 
triangular (lóbulo occipital). El conocimiento aca-
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bado de la microanatomía cerebral es la herramien-
ta fundamental del neurocirujano a la hora de pla-
nificar y ejecutar una cirugía. Esto es especialmente 
cierto desde la aparición de estudios de imágenes 
que permiten predecir casi milimétricamente la re-
lación de la lesión a operar y la anatomía normal, y 
así diseñar una estrategia quirúrgica que permita el 
mejor acceso y resolución de la patología sin alterar 
la función cerebral normal11.

En la planificación quirúrgica, el conocimiento de 
la anatomía de los surcos y giros contribuye con 
varios elementos. En principio permite definir el 
abordaje y delimitar la craneotomía, ejercicio que 
se debe llevar a cabo al margen de contar con neu-
ronavegación en el quirófano, más aun sabiendo 
que los parámetros anatómicos permiten lograr 
una aproximación muy precisa a las estructuras ce-
rebrales12, 13. El conocimiento de las relaciones entre 
elementos óseos y los surcos y giros, descriptos en 
el presente trabajo, permite de forma segura prede-
cir qué estructuras subyacen al cráneo permitiendo 
centrar los accesos. Por otro lado los surcos y fisuras 
pueden usarse como vías de acceso a lesiones pro-
fundas disminuyendo la necesidad de realizar corti-
cotomías y de operar a través de parénquima sano. 
En tercer lugar se sabe que existe cierta relación 
entre la estructura cerebral y la función por lo que 
el conocimiento de esta relación permite definir la 
necesidad de técnicas de monitoreo intraoperatorio 
(como la electrocorticografía) y predecir qué área 
de la lesión a operar se encuentra en íntimo contac-
to con áreas elocuentes del cerebro.

En la ejecución de la cirugía el conocimiento ana-
tómico es la hoja de ruta fundamental del cirujano, 
y esto es independiente de la presencia del neuro-
navegador y del monitoreo electrofisiológico. El 
correcto conocimiento tridimensional de la anato-
mía sumado a la “visión de rayos X” son los pilares 
de cualquier neurocirugía10. Lo primero permite 

predecir cómo una lesión puede haber alterado la 
anatomía normal, y así preservar elementos funcio-
nales clave; lo segundo es necesario para conocer 
que estructuras subyacentes a la visión del cirujano 
pueden estar afectadas por la lesión y también 
potencialmente por la cirugía. A su vez esta “vi-
sión a través” nos permite, previo conocimiento 
de las imágenes, acceder a lesiones que no tengan 
expresión en la corteza cerebral, utilizando re-
paros anatómicos de superficie13. Estos aspectos 
son independientes de la presencia o no del neu-
ronavegador, que, si bien contribuye de forma 
fundamental para delimitar los abordajes, definir 
la craneotomía y localizar lesiones profundas, no 
remplaza de ninguna manera la visión microana-
tómica 3D del cirujano a la hora de afrontar la 
patología en quirófano14, 15. Por otra parte, dicha 
tecnología es cara y no está presente en todos los 
quirófanos, sobre todo en países subdesarrolla-
dos, donde el conocimiento anatómico cobra, tal 
vez, mayor relevancia. Otro aspecto importante 
de la neuroanatomía es la formación del neuro-
cirujano, sobre todo durante la residencia y en los 
primeros años de práctica, momentos en los cuales 
se debe enfatizar el aprendizaje de la anatomía nor-
mal que nunca dejará de ser la aliada fundamental 
tanto en la planificación como en la ejecución qui-
rúrgica.

CONCLUSIÓN
El conocimiento acabado de los surcos y giros su-
pratentoriales, junto con sus relaciones con la calo-
ta ósea, permite determinar abordajes y estrategias 
resectivas intracraneanas. Este saber acabado de la 
anatomía 3D y la capacidad de “ver a través” del 
parénquima sano permiten afrontar de forma se-
gura muchas lesiones aún sin neuronavegación. A 
su vez el conocimiento anatómico es fundamental 
en la formación y desarrollo de los residentes de 
neurocirugía en todo el mundo.
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Figura 1
Superficie lateral del cerebro. A, cara lateral izquierda del cerebro. B, los surcos más destacados han sido marcados, y los giros 
más importantes han sido nombrados. C, las zonas elocuentes del hemisferio izquierdo han sido marcadas con color; rojo = 
área de Broca, verde = área motora, celeste = área sensitiva, amarillo y violeta = área de Wernicke. D, las zonas elocuentes 
del hemisferio derecho han sido marcadas con color; verde = área motora, celeste = área sensitiva. Otro espécimen, del lado 
izquierdo, donde se ha preservado los reparos óseos superficiales (sutura coronal, sutura escamosa, línea temporal superior y 
sutura lambdoidea). Además, los giros más importantes han sido nombrados. F, las zonas elocuentes del hemisferio izquierdo 
han sido marcadas con color, en superposición con los reparos óseos superficiales (sutura coronal, sutura escamosa, línea 
temporal superior y sutura lambdoidea). Rojo = área de Broca, verde = área motora, celeste = área sensitiva, amarillo y violeta 
= área de Wernicke.
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Figura 2
Paciente con diagnóstico de glioblastoma multiforme localizado en el giro frontal inferior del hemisferio derecho. A, B y C, 
RM preoperatoria. D, representación del tumor en un espécimen anatómico. E, Abordaje quirúrgico. Al estar la lesión ubicada 
a nivel del giro frontal inferior, la craneotomía debe ser realizada entre la sutura escamosa y la línea temporal superior. F, 
exposición del tumor. G, foto cerebral luego de resecado el tumor. H, I y J, RM postoperatoria.
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Figura 3
Paciente con diagnóstico de glioma de bajo grado localizado en el giro frontal superior del hemisferio derecho, justo por 
detrás del surco precentral. A, B y C, RM preoperatoria. D, representación del tumor en un espécimen anatómico. E, Abordaje 
quirúrgico. Al estar la lesión ubicada a nivel del giro frontal superior, la craneotomía debe ser realizada entre la sutura sagital 
y una línea equidistante entre la línea temporal superior y la sutura sagital. F, exposición del tumor. G, foto cerebral luego de 
resecado el tumor. H e I, RM postoperatoria. J, paciente luego de la cirugía.
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Figura 4
Paciente con diagnóstico de cavernoma localizado en el giro frontal superior del hemisferio derecho, justo por detrás del surco 
precentral. A, B y C, RM preoperatoria. D, exposición de la lesión. E, foto cerebral luego de resecado el cavernoma. F, foto del 
cavernoma resecado. G y H, RM postoperatoria. I, paciente luego de la cirugía.
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Figura 5
Paciente con diagnóstico de glioblastoma multiforme localizado en la sustancia blanca del hemisferio izquierdo, en profundidad 
al área de Wernicke y a la parte inferior del área sensitiva. A, B y C, RM preoperatoria. D, representación del tumor en un 
espécimen anatómico, superpuesta la lesión a las zonas elocuentes, coloreadas. E, en este caso, se decidió realizar una biopsia 
esterotáxica.
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Figura 6
Paciente con diagnóstico de glioma de bajo grado de gran tamaño, localizado en la región temporal mesial del hemisferio 
derecho. A y B, RM preoperatoria. C, exposición cerebral luego de abierta la duramadre; la idea es realizar una lobectomía 
temporal anterior, para poder acceder al tumor. D, exposición cerebral luego de resecado el tumor. E, RM postoperatoria. F, 
paciente luego de la cirugía.
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Figura 7
Paciente con diagnóstico de metástasis de cáncer de mama, localizada en la parte superior del lóbulo central izquierdo (áreas 
motora y sensitiva). A, B y C, RM preoperatoria. D, exposición cerebral luego de abierta la duramadre. E, exposición cerebral 
luego de resecado el tumor. F y G, RM postoperatoria. H, paciente luego de la cirugía.
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Figura 8
Paciente con diagnóstico de cavernoma localizado en el uncus del lóbulo temporal del hemisferio izquierdo. A, TAC cerebral 
preoperatoria, mostrando un sangrado de la lesión. B y C, RM preoperatoria. D, exposición del surco limitante de la ínsula, 
lugar donde se va a realizar la corticotomía. E, exposición cerebral luego de resecado el cavernoma. F y G, RM postoperatoria. 
H, paciente luego de la cirugía.

A B

D

F G

C

E

H



NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA

65

Figura 9
Paciente con diagnóstico de cavernoma localizado en la profundidad del hemisferio cerebral derecho, justo lateral al foramen 
de Monro. A, TAC cerebral preoperatoria. B y C, RM preoperatoria. D, se decidió ingresar a resecar la lesión a través del 
surco frontal superior, el cual se ubica a nivel de una línea equidistante entre la línea temporal superior y la sutura sagital; el 
cavernoma está representado de color azul. E, exposición del surco frontal superior; el cavernoma está representado de color 
azul. F, exposición cerebral luego de resecado el cavernoma. G y H, RM postoperatoria. I, paciente luego de la cirugía.
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Consideraciones en la Monitorización 
intraoperatoria del Nervio Facial

Luisa Fernanda Guzmán Molano, MD1 - Carlos Humberto Guinand Vives TC, MD2 
Juan Carlos Luque Suarez3 - Antonio Meza Gaviria4

Abstract: Currently, intraoperative facial nerve monitoring practice is considered a complementary 
part during surgery of cerebellopontine angle lesions and the skull base surgery to decrease the like-
lihood of functional and aesthetic sequela. Therefore, it is essential to understand the main technical 
and neurophysiological aspects for its appropriate performance. Intraoperative monitoring requires 
the joint efforts of the neurosurgeon, otologist, neurologist and neurophysiologist to increase the 
chances to succeed. In this review we present the anatomical, functional and technical aspects of 
intraoperative facial nerve monitoring.

Key words: facial nerve, neurophysiological monitoring, intraoperative electromyography, vestibular 
schwannoma.

Resumen: Actualmente, la monitoría intraoperatoria del nervio facial se considera parte complemen-
taria en la cirugía de tumores de ángulo pontocerebeloso y cirugía de base de cráneo con el fin de 
disminuir la probabilidad de secuelas funcionales y estéticas. Por ello, es fundamental conocer los 
principales aspectos técnicos y neurofisiológicos para su realización adecuada. La monitorización 
intraoperatoria requiere del trabajo conjunto del neurocirujano, otólogo, neurólogo y neurofisiólogo 
para aumentar las probabilidades de éxito. En esta revisión se presentan los aspectos anatómicos, 
técnicos y funcionales de la monitoria intraoperatoria del nervio facial.

Palabras clave: nervio facial, monitorización neurofisiológica, electromiografía intraoperatoria, 
schawannoma vestibular
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Introducción
Ha transcurrido ya más de un siglo desde la pri-
mera publicación científica sobre la monitorización 
del nervio facial. El 14 de julio de 1898 el Dr. Fe-
dor Krause notó, durante una sección nerviosa del 
VIII par tinnitus, que la irritación del nervio facial 
provocaba contracción de los músculos faciales ip-
silaterales, principalmente el orbicular de los ojos, 
al igual que las ramas que suplen los músculos nasa-
les y bucales (1). Además, encontró que en algunas 
oportunidades el estímulo producía contracciones 
del hombro, demostrando por primera vez los arte-
factos producidos durante este tipo de monitoriza-
ción, secundarios a la propagación de la corriente a 
través del líquido cefalorraquídeo a pares craneales 
distantes al estímulo inicial1.

En 1912 Frazier con el fin de preservar la función 
del nervio facial, utiliza la corriente galvánica duran-
te una neurectomía vestibular por enfermedad de 
Meniére2. Posteriormente, Givré y Hullay realizaron 
ablación de Schwanomas vestibulares bajo anestesia 
local para facilitar la valoración intraoperatoria de 
su integridad funcional3, 4. No fue sino hasta 1979, 
cuando Delgado y colaboradores introdujeron la 
electromiografía facial intraoperatoria, que se aban-
donó el método de evaluación directa del nervio fa-
cial a través de las contracciones visibles en cara5.

Actualmente, la monitorización del nervio facial en 
cirugía de ángulo pontocerebeloso se realiza de for-
ma rutinaria en la mayoría de los grandes centros.

Hasta nuestros días y en nuestra institución con el 
fin de evitar riesgos innecesarios así como graves se-
cuelas funcionales y estéticas, la monitorización del 
VII par craneal es primordial en la cirugía de base 
de cráneo, ya sea maxilofacial, otológica o neuro-
quirúrgica, puesto que estos pacientes tienen un 
mayor riesgo de presentar una lesión inadvertida 
sobre el nervio facial tanto en su trayecto intracra-
neal, óseo –temporal y extra craneal6.

La conservación del VII par es un verdadero reto 
incluso para el cirujano con más experiencia y por 

lo tanto, la utilización de la monitorización neurofi-
siológica intraoperatoria es de gran valor sobre todo 
teniendo en cuenta que en la mayoría de los casos 
la anatomía se va a encontrar distorsionada debido 
al desplazamiento de las estructuras vecinas.

Anatomía del Nervio Facial
El nervio facial es un nervio mixto con componen-
te motor y sensitivo. Las fibras motoras inervan 
toda la musculatura facial, el músculo estapedio, 
el músculo estilohiodeo y el vientre posterior del 
músculo digástrico. La parte sensitiva comprende 
el gusto de los dos tercios anteriores de la lengua y 
junto con las fibras parasimpáticas ingresan a través 
del nervio intermedio o de Wrisberg7.

El núcleo motor del nervio facial se localiza en el 
tegmentum caudal pontino, medial al núcleo espi-
nal del nervio trigémino y anterolateral al núcleo 
del VI par. Las fibras intrapontinas se van dorsal 
y rostralmente hasta el nivel del núcleo del VI par 
donde lo rodean, formando la rodilla o colículo 
del facial, posteriormente, se dirige ventral, late-
ral y caudalmente en el puente hasta emerger en la 
unión pontobulbar, en la región lateral7.

Después de salir en la unión pontobulbar ventro-
lateral, la división motora y el nervio intermedio 
siguen lateralmente en el ángulo pontocerebelo-
so junto con el VIII par craneal, en un trayecto de 
aproximadamente 23 a 24mm hasta llegar al meato 
auditivo, en donde ingresan localizándose en la re-
gión superior y anterior al VIII par craneal. Poste-
riormente, cruza al hueso temporal en sus segmentos 
meatal, laberíntico, timpánico y mastoideo, para sa-
lir por el agujero estilomastoideo. Después, cruza la 
parótida de posterior a anterior. A nivel de la rama 
posterior de la mandíbula se divide en dos ramas: la 
superior o temporal y la inferior o cervicofacial. La 
superior se extiende hacia arriba y adelante e iner-
va, entre otros, a los músculos frontal, orbicular de 
los párpados y superciliar. La inferior inerva, entre 
otros, el músculo orbicular de los labios, el bucina-
dor, el cutáneo del cuello y músculos de la nariz7.
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ASPECTOS TÉCNICOS 
DE LA MONITORIZACIÓN
Los objetivos principales de la monitorización 
intraoperatoria del nervio facial son la identifi-
cación precisa del nervio y la detección de una 
posible lesión. Para esto se requiere la adecuada 
utilización de técnicas neurofisiológicas en un 
ambiente quirúrgico con múltiples interferen-
cias eléctricas, donde es difícil, en tiempo real, 
establecer una descarga anormal en la monito-
rización o un falso registro1. Antes del procedi-
miento quirúrgico deben realizarse velocidades 
de neuroconducción y electromiografía del ner-
vio facial para verificar si existe o no compromiso 
previo y para su comparación con las realizadas 
de forma postquirúrgica. Algunos autores men-
cionan además la realización de forma comple-
mentaria de reflejo de parpadeo8.

La monitorización del nervio facial se utiliza en:

•	 Tumores en ángulo pontocerebeloso 
(Meningiomas, schwanomas)

•	 Espasmo Hemifacial

•	 Cirugía del glomus timpánico

•	 Neurectomía vestibular 
(enfermedad de Meniére)

•	 Cirugía de neoplasias del hueso temporal 
y de hemangioblastomas

•	 Paroidectomía

•	 Cirugía funcional del cuello

Imagen 1 
Paciente de 40 años del Hospital Militar Central con historia de cefalea y vértigo, examen neurológico normal; 

diagnóstico de Schwannoma del octavo par izquierdo; velocidades de neuroconducción de nervio facial izquierdo 
preoperatorias normales. a. Montaje estándar para monitorización de nervio facial. b. RMN cerebral simple, secuencia T2. 
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Consideraciones anestésicas
Las velocidades de neuroconducción y la electro-
miografía, diferente a los potenciales evocados cor-
ticales, no son afectadas por los esquemas anestési-
cos comunes. Sin embargo, se debe tener en cuenta 
que el uso de cualquier tipo de relajantes musculares 
pueden interferir con la respuesta electromiográfica 
debido al bloqueo de la unión neuromuscular. Por 
ello, puede utilizarse agentes de corta acción como 
la succilnilcolina para la intubación, pero durante 
el resto de monitorización no se recomienda el uso 
de estos agentes relajantes8.

Montaje
Los electrodos de aguja deben ser colocados trans-
cutáneamente en los músculos orbicularis oculis, 
nasalis y orbicularis oris. El electrodo de referencia 
es ubicado en el mentón y la tierra en la región 
frontal. Estas zonas deben ser limpiadas con alco-
hol y debe utilizarse gel o pasta conductora9. Si se 
desea, pueden realizarse diferentes montajes para 
monitorizar otros músculos inervados por nervios 
diferentes al facial (masetero, trapecio) que pueden 

ser utilizados como control; lo importante es con-
tar con el equipo (software) necesario para monito-
rización simultánea (multicanal) o tener de forma 
rápida y accesible los cables de los electrodos para 
hacer los respectivos cambios en los canales.

ASPECTOS NEUROFISIOLÓGICOS 
DE LA MONITORIZACIÓN

Velocidades 
de neuroconducción
Para la realización de las velocidades de neuro-
conducción es fundamental contar con un estimu-
lador que pueda ser precisamente controlado para 
voltajes de bajo nivel. Este tipo de monitorización 
se realiza para la localización del nervio previa a la 
resección del tumor y de forma intermitente duran-
te la disección del tumor. Se aplican voltajes bajos 
desde 0.05mA con incrementos de 0.05mA hasta 
obtenerse un potencial. La amplitud del potencial 
obtenida con el mínimo de voltaje se utiliza como 
predictor postoperatorio de funcionalidad9.

Imagen 2 
Velocidades de conducción motoras de nervio facial izquierdo 

(Orbicularis oculi, nasalis y orbicularis oris) perioperatorias dentro de límites normales.
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Electromiografía
La mejor forma en tiempo real de monitoriza-
ción del nervio facial es la electromiografía con-
tinua9 - 11. La presencia de actividad neurotónica 
secundaria al daño del nervio puede ser escu-
chada y visualizada fácilmente. Existen dos tipos 
principales de descargas:

•	 Actividad “burst” o en salvas (tipo fásica): se 
trata de una actividad de corta duración de 
potenciales de unidad motora y se deben ma-
nipulación directa del nervio como disección 
cercana, retracción, uso de electrocauterio, la-
ser y aspiración. En general no se correlacionan 
con daño permanente del nervio y advierten al 
cirujano durante el abordaje.

•	 Actividad en trenes (tipo tónica): se trata de una 
actividad de larga duración, asincrónica que surge 
por un compromiso mayor del nervio Su sonido 
característico es de palomitas de maíz explotando 
o de ametralladora. Existen de diversas frecuencias 
y amplitudes. Se ha descrito el patrón sinusoidal, 
de alta frecuencia y apariencia homogénea, como 
el patrón más sensible y específico para afectación 
postquirúrgica9. Recientemente se ha medido el 
tiempo total de aparición de trenes como un fac-
tor predictor de daño postquirúrgico11.

Imagen 3 
Velocidades de conducción motoras de nervio facial izquierdo 

(Orbicularis oculi, nasalis y orbicularis oris) postoperatorias normales, sin cambios significativos en amplitud o latencia.

Imagen 4
Actividad en trenes: se trata de una actividad de larga 
duración, asincrónica que surge por un compromiso mayor 
del nervio con un sonido característico de palomitas de 
maíz. Modificada de Prell J, Rachinger J, Scheller C, Strauss 
C, Rampp S. A Real-Time Monitoring System for the Facial 
Nerve. Neurosurgery 2010; 66: 1073-2010

Imagen 5
Electromiografía intraoperatoria de nuestro paciente (amplitud 
100uV, duración 10ms). Muestra la presencia de actividad en 
salvas “burst” durante tracción del nervio.
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CONSIDERACIONES ESPECIALES

Artefactos
Existen diversas causas, diferentes a la actividad 
muscular, que pueden producir cambios en el equi-
po de registro tanto visuales como auditivos. Es 
necesario conocer su probable origen y diferenciar-
los de una actividad verdadera. Dentro de estos se 
encuentran el electrocauterio, la succión y los la-
ser. Durante su uso se encuentra generalmente ac-
tividad de gran amplitud. Existen otros artefactos 
que son más difíciles de diferenciar de una activi-
dad muscular verdadera al generar potenciales de 
baja amplitud, como el roce entre los instrumentos 
quirúrgicos; sin embargo, el sonido es una buena 
forma de diferenciarlos al producir un sonido más 
“crepitante”1, 9, 10.

RESULTADOS POSTOPERATORIOS
En la mayoría de los casos el nervio facial puede ser 
conservado anatómicamente. Sin embargo, entre 
20-70% de los pacientes pueden presentar déficit 
funcional1. Varios estudios han comparado los re-
sultados postoperatorios en la función del nervio 
facial con o sin monitorización intraoperatoria. 
Uno de los estudios clásicos es el de Harner y co-
laboradores12, quienes reportaron los resultados de 
91 pacientes llevados a resección de neurinoma 
del acústico encontrando a los 3 meses del posto-
peratorio una escala funcional House-Brackmann 

Imagen 6 
Electromiografía intraoperatoria de nuestro paciente (amplitud 100uV, duración 10ms). 

Muestra la presencia de actividad en trenes “train” solo durante 5 segundos 
(visualizados: 200mseg) en todo el evento quirúrgico.

Grado I en el 43% de los pacientes monitorizados 
versus 20% de los no monitorizados y Grado VI 
en el 15% de los monitorizados versus 35% de los 
no monitorizados. Al año, 45% de los pacientes 
monitorizados versus el 27% de los no monitori-
zados no presentaban ningún déficit. Leonetti y 
colaboradores13 compararon 23 pacientes no mo-
nitorizados versus 15 pacientes monitorizados en 
cirugía de base de cráneo encontrando una escala 
funcional de House Grado V o VI en el 48% de los 
pacientes no monitorizados versus ningún paciente 
en los monitorizados, con 80% de estos con escala 
House Grado I o II.

Se ha discutido como posible factor de confusión 
de estos estudios, el hecho de que muchos de los 
casos no monitorizados descritos fueron operados 
antes que los casos monitorizados y que esto co-
rrespondía simplemente a la experiencia adquirida 
por el cirujano, con una mejor técnica quirúrgica. 
Sin embargo, se considera que parte de la mejoría 
en la técnica quirúrgica se debe a la monitoriza-
ción en sí, al estar más consciente de las posibles 
maniobras que conllevan a descargas anormales y 
a una mayor confianza al tener una monitorización 
en tiempo real12.

Otro aspecto importante de la monitoria intraope-
ratoria es la posibilidad de predecir los resultados 
postoperatorios de acuerdo a los hallazgos durante 
su realización. Recientemente, Amano y colabo-
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radores14 describieron 216 pacientes llevados a re-
sección de neurinoma del acústico con monitoria 
intraoperatoria continua del nervio facial con es-
timulación directa, encontrando una tasa de pre-
servación funcional del nervio (House-Brackman 
Grado 1 o 2) 1 año posterior a cirugía del 98.6%; 
además establecieron que la probabilidad de daño 
severo del nervio facial es <5% cuando se conserva 
la amplitud del potencial por encima del 50% del 
potencial inicial y cuando dicho potencial cae entre 
un 30-40% es probable que exista lesión severa del 
nervio (House-Brackman Grado 3-6).

Conclusiones
La probabilidad de daño funcional del nervio facial 
en cirugías del ángulo ponto cerebeloso y base de 
cráneo es alta. Por ello, la monitorización intraope-
ratoria del nervio facial hoy se considera un proce-
dimiento de rutina y se recomienda su realización 
en todos los pacientes sometidos a este tipo de ci-
rugía, ya que provee un seguimiento en tiempo real 
de la integridad del nervio, permitiendo así, una 
disminución en secuelas funcionales. El abordaje 
de estos pacientes debe realizarse de forma integral 
entre cirujano y neurofisiólogo puesto que compar-
ten el conocimiento a cerca de la neuroanatomía 
y neurofisiología necesarias para obtener mejores 
resultados.
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Comment on Article
Guzmán et al. Article about facial nerve monito-
ring cerebellopontine angle tumor surgery descri-
bed well the standard method which is used since 
early 1980’s. Effectiveness of free EMG and intrao-
perative mapping of facial nerve as a monitoring 
method very well correlated with out come of facial 
nerve function. 

However both method has some short comings du-
ring the surgery. Abnormal free EMG signals only 
occur after the nerve injury done and cannot defi-
ne severity of injury. Intra operative mapping may 
help in those cases only if nerve can be mapped 
proximal to tumor. 

These limitations about facial nerve monitoring lead 
to implementation of new type of facial nerve moni-
toring methodology. Dong CC et al1 were reported 
first time transcranial electrical stimulation corti-
cobulbar motor evoked monitoring for facial nerve 
and the postroperative outcome correlation. This 
new methodology allows that facial nerve function 
can be monitored through out the surgery, same as 
Motor evoked potentials in spinal cord tumor sur-
gery. This new method has been used with existing 
standart method which is described in this article 
and increased the monitorability rate of facial nerve 
integrity in cerebello pontine angle tumors2, 3.

1.	 Dong CC, Macdonald DB, Akagami R, Wes-
terberg B, Alkhani A, Kanaan I, Hassounah M. 
Intraoperative facial motor evoked potential 

monitoring with transcranial electrical stimu-
lation during skull base surgery. Clin Neuro-
physiol. 2005 Mar;116(3):588-96

2.	 Fukuda M, Oishi M, Takao T, Saito A, Fujii 
Y. Facial nerve motor-evoked potential moni-
toring during skull base surgery predicts facial 
nerve outcome.J Neurol Neurosurg Psychiatry. 
2008 Sep;79(9):1066-70.

3.	 Matthies C, Raslan F, Schweitzer T, Hagen R, 
Roosen K, Reiners K. Facial motor evoked po-
tentials in cerebellopontine angle surgery: tech-
nique, pitfalls and predictive value. Clin Neu-
rol Neurosurg. 2011 Dec;113(10):872-9. 

	 St. Luke’s Roosevelt Hospital Center, Intrao-
perative Neurophysiology Department, New 
York, New York, 10019.

Comentario sobre el artículo
El articulo de Guzman y col. acerca de la monito-
rizacion intraoperatoria del nervio facial durante las 
resecciones de tumores en el angulo pontocerebe-
loso describe muy claramente el metodo estandar 
que se ha usado desde principios de la decada de 
1980 en el cual la EMG y el mapeo intraoperatorio 
del nervio facial se han asociado con la preservacion 
postquirurgica de la funcion de este nervio.

Este metodo, sin embargo, tiene algunas desventajas 
durante la cirugia puesto que las alteraciones en la 
senal de la EMG solo ocurren despues de que se pre-
senta una lesion en el nervio facial y no permiten de-
finir objetivamente la severidad de la misma, ademas 
el mapeo intraoperatorio del nervio facial solo puede 
realizarse en los casos en que es posible visualizar y 
acceder a la parte proximal de dicho nervio.

Estas limitacion llevaron a la implementacion de una 
nueva metodologia para la monitorizacion intraope-
ratoria del nervio facial. Dong CC y col1 fueron los 
primeros en reportar la correlacion entre la monito-
rizacion del nervio facial con potenciales evocados 
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motores corticobulbares y el resultado postquirurgi-
co. Esta nueva metodologia permite la monitoriza-
cion en tiempo real de la funcion del nervio facial 
durante la intervencion, lo mismo que los potencia-
les evocados motores durante las cirugias de colum-
na. Esta tecnica se ha usado en conjunto con la me-
todologia estandar existente descrita en este articulo 
para mejorar la monitorizacion del nervio facial du-
rante las intervenciones de angulo pontocerebeloso 
obteniendo mas informacion del mismo2, 3.

1.	 Dong CC, Macdonald DB, Akagami R, Wes-
terberg B, Alkhani A, Kanaan I, Hassounah 
M..Intraoperative facial motor evoked poten-
tial monitoring with transcranial electrical sti-
mulation during skull base surgery. Clin Neu-
rophysiol. 2005 Mar;116(3):588-96

2.	 Fukuda M, Oishi M, Takao T, Saito A, Fujii 
Y. Facial nerve motor-evoked potential moni-
toring during skull base surgery predicts facial 
nerve outcome.J Neurol Neurosurg Psychiatry. 
2008 Sep;79(9):1066-70.

3.	 Matthies C, Raslan F, Schweitzer T, Hagen R, 
Roosen K, Reiners K. Facial motor evoked po-
tentials in cerebellopontine angle surgery: tech-
nique, pitfalls and predictive value. Clin Neu-
rol Neurosurg. 2011 Dec;113(10):872-9. 

	 Dr. Sedat Ulkatan, Dr. Ana Maria Jaramillo D. 
St. Luke’s Roosevelt Hospital Center, Intrao-
perative Neurophysiology Department, New 
York, New York, 10019.
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Eficacia diagnóstica del ácido láctico 
en liquido cefalorraquideo en meningitis 

postclipaje de aneurisma cerebral 
y hemorragia subaracnoidea

Sergio Gómez Gualdrón1 - Rafael Villabona Luna2 - Antonio Becerra3 
Jhonny Beltrán, MD4 - Nathalie Rincón Riaño, MD5

Resumen: La concentración de ácido láctico en LCR en pacientes con sospecha de meningitis pos-
tquirúrgica luego de clipaje de aneurisma cerebral y hemorragia subaracnoidea espontánea se midió 
prospectivamente por un período de tres años. Se analizaron un total de 32 muestras de líquido 
cefalorraquídeo, se midió la concentración de ácido láctico y se comparó con el cultivo de LCR. Los 
cultivos fueron positivos en cinco pacientes, con una prevalencia de infección del 15%. Se utilizó 
un valor umbral de ácido láctico de 4 mmol/L y se encontró una sensibilidad del 80%, especificidad 
del 52%, VPP del 23%, VPN del 93%, y likelihood ratio (LHR) positivo de 1,66 con una probabilidad 
post test de 15% de la concentración del ácido láctico en el diagnóstico de meningitis postquirúrgica 
en pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática. La concentración de ácido láctico en 
LCR tiene un desempeño limitado en el diagnóstico de meningitis postquirúrgica en pacientes con 
hemorragia subaracnoidea aneurismática.

Palabras Clave: líquido cefalorraquídeo, ácido láctico, meningitis, hemorragia subaracnoidea. 

Summary: The lactic acid concentration in cerebrospinal fluid (CSF) was measured in patients with 
suspected meningitis after aneurysmal clipaje for spontaneous subarachnoid hemorraghe. It was mea-
sured in a prospective way during a three years period time. In total were analyzed 32 samples of CSF, 
the lactic acid concentration was compared against culture of CSF. The CSF culture was positive in 5 
patients, with a meningitis prevalence of 15%. We use a cut-off value of 4 mmol/L for lactic acid and 
we find a sensitivity of 80%, specificity of 52%, VPP of 23%, VPN of 93% and a positive LHR of 1.66 
with a posttest probability of 15% for the lactic acid concentration in CSF for the diagnosis of menin-
gitis in patients with aneurysmal clipaje and subarachnoid hemorrhage. The acid lactic concentration 
in CSF has a limited diagnostic efficacy in patients with subarachnoid hemorrhage and suspected 
postquirurgical meningitis.

Key words: cerebrospinal fluid, lactic acid, meningitis, subarachnoid hemorrhage.

1	 Residente V año de Neurocirugía, Hospital Universitario Clinica San Rafael, Universidad del Rosario, Bogotá, Colombia. 
Correspondencia: Hospital Universitario Clinica San Rafael, Calle 8 con carrera 17 sur 
ncx2012hucsr@hotmail.com

2	 Neurocirujano, Jefe de Neurocirugía del Hospital Universitario Clínica San Rafael, Bogotá, Colombia.
3	 Neurocirujano, Clínica de Marly, Bogotá, Colombia.
4	 Epidemiólogo, Universidad del Rosario, Bogotá, Colombia.
5	 Universidad del Rosario, Bogotá, Colombia.
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INTRODUCCIÓN
La hemorragia subaracnoidea (HSA) espontá-
nea secundaria a ruptura de aneurisma cerebral se 
presenta con una incidencia de 6 a 21.6 casos por 
100000 personas por año, con una mortalidad a los 
30 días del 45%1.

La incidencia de neuroinfección postquirúrgica es 
del 5 al 17.6%2, 3, 4. La meningitis posquirúrgica en 
neurocirugía es causada en su gran mayoría por S. 
aureus seguido por enterobacterias, Propionibacte-
rium acnes y acinetobacter baumannii3.

Los factores de riesgo más frecuentes de meningi-
tis postquirúrgica son: la presencia de sepsis, recién 
nacido con muy bajo peso al nacer, la presencia de 
cáncer, la realización cirugía de emergencia, ciru-
gía mayor a 200 minutos de duración, estancia en 
UCI mayor de 72 horas, compromiso de senos pa-
ranasales, duración de la ventriculostomía y/o de la 
monitoria de PIC4, 6.

Setenta y siete por ciento de los pacientes con TCE 
y 83% de los pacientes con HSA desarrollan sín-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) 
o sepsis8, 9. En las UCIs neurológicas se ha docu-
mentado la presencia de fiebre en un 23% de los 
pacientes, de los cuales en un 52% la fiebre se expli-
ca por infección (predominantemente neumonía o 
bronquitis), y en un 28% es de origen inexplica-
do10, 11.

La presencia de HSA es un factor de riesgo para el 
desarrollo de fiebre, con un OR de 2.9610. El 41% 
de los pacientes con HSA presentan fiebre, de los 
cuales no se encuentra foco en el 26%. Son facto-
res predictores independientes de fiebre en HSA: la 
presencia de ventriculostomía (OR, 8.5), el vasoes-
pasmo sintomático (OR, 5.0); también se ha aso-
ciado una alta puntuación en la escala de Hunt and 
Hess y la presencia de hemorragia intraventricular 
como predictores de fiebre12. La presencia de fiebre 
se relaciona con mal pronostico13.

Las infecciones nosocomiales más prevalentes en 
pacientes con HSA son: neumonía (20%), infec-
ción de vías urinarias (13%), infecciones de caté-
teres vasculares (48,8%), y meningitis/ventriculitis 
(28,5%)14, 15.

La medición de la concentración de ácido lác-
tico en LCR para discriminar entre meningitis 
bacteriana y viral es superior a otros resultados 
químicos: proteínas, glucosa y cloruro19. La con-
centración de ácido láctico en LCR se eleva mar-
cadamente en casos de meningitis bacteriana (4,5-
10,2 mmol/L)18, 20, 21.

En modelos de meningitis inducida por neumoco-
co en conejos existe incremento en la concentra-
ción de lactato en LCR y un decremento en la re-
lación glucosa LCR/suero que está en paralelo con 
una disminución de la concentración de glucosa en 
el tejido cortical cerebral17. Igualmente, el lactato 
muestra una correlación positiva con la celularidad 
y el total de proteínas en LCR18.

El diagnóstico de meningitis postquirúrgica en 
pacientes neuroquirúrgicos es difícil y el síndro-
me meníngeo es frecuente luego de la realización 
de craniotomia22, por lo tanto, se desea evaluar la 
eficacia diagnóstica de la concentración de ácido 
láctico en LCR en pacientes con clipaje de aneu-
risma con hemorragia subaracnoidea aneurismática 
espontánea para el diagnóstico de meningitis pos-
tquirúrgica.

MATERIALES Y METODOS
Se recolectaron prospectivamente pacientes en 
postquirúrgico de clipaje de aneurisma cerebral 
con hemorragia subaracnoidea espontánea secun-
daria a ruptura de aneurisma cerebral y sospecha 
de meningitis. Sospecha de meningitis se conside-
ro ante la presencia de cualquiera de los siguientes 
parámetros: fiebre, cefalea, deterioro del estado de 
conciencia y/o leucocitos en sangre mayor a 12000 
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células/mm3. Se tomó la población atendida en el 
Hospital San Rafael entre febrero de 2007 y julio 
de 2010, mayores de 18 años; se excluyeron los pa-
cientes con TCE severo concomitante.

Empleando la fórmula de Burderer23, con una pre-
valencia de la enfermedad que va desde 0.18 a 0.35; 
aceptando: sensibilidades entre el 86 y el 100%, 
especificidades entre 84 y 95%; con un error alfa 
del 0.05, se encontraron tamaños de muestra que 
iteraban entre 25 y 100 pacientes.

Se recolectaron las mediciones de ácido láctico en 
LCR y el respectivo cultivo de los pacientes que 
cumplían los criterios de inclusión y exclusión. La 
concentración de ácido láctico en LCR se midió 
cuantificando la degradación del ácido láctico por 
la lactato oxidasa en piruvato y peróxido de hidro-
geno mediante el uso de Architect 16000 (Abbott, 
Wiesbaden, Alemania). Los datos se tabularon y 
se realizaron los cálculos de medidas de tendencia 
central mediante el uso del programa Excel de Mi-
crosoft. Los cálculos de sensibilidad, especificidad, 
valores predictivos positivos y negativos, y likeli-
hood ratio se realizaron mediante la creación de la 
tabla de 2x2 y aplicando las formulas estándar.

RESULTADOS
Se lograron recolectar un total de 32 pacientes, 
con 32 muestras de LCR en las que se cuantificó 
el nivel de ácido láctico y se les realizó el respectivo 
cultivo para gérmenes comunes. La edad promedio 
de los pacientes fue de 52.6 años (rango 20 - 82), 
11 hombres y 21 mujeres. Se registraron 5 decesos 
para una mortalidad del 15.6%. La distribución 
de los pacientes según la clasificación de Hunt and 
Hess al ingreso fue: grado I, 6; grado II, 17; grado 
III, 8; grado IV, 1. La distribución de los pacientes 
según la clasificación de Fischer fue: grado I, 2; gra-
do II, 3; grado III, 13 y grado IV, 14. El día de la 
toma de la muestra del LCR respecto al inicio de la 
HSA fue en promedio de 10.1 días, con un rango 
entre 4 y 30 días, con una mediana de 8 días.

Quince pacientes tenían ventriculostomia a través 
de la cual se obtuvo la muestra de LCR, en los 17 
pacientes restantes la muestra de LCR se obtuvo 
mediante punción lumbar. Cinco cultivos fueron 
positivos dando una prevalencia de infección del 
15.6%; tres muestras con cultivo positivo se obtu-
vieron a través de ventriculostomia y las 2 restantes 
por punción lumbar. Los microorganismos aislados 
y el nivel de ácido láctico en LCR en cada mues-
tra con cultivo positivo fueron: enterococo faecalis 
(2.5); klebsiella pneumoniae (15.6); enterococo 
faecalis (4.4); pseudomona stutzeri (8.8); salmone-
lla spp (4.4); enterococo cloacae (7.0).

El promedio del valor de ácido láctico en LCR fue 
de 5.66 mmol/L, con un rango entre 2 y 19.4 y una 
mediana de 4.25 y con una desviación estándar de 
7.86. Se tomo un valor umbral de ácido láctico en 
LCR de 4,0 mmol/L; en 27 muestras de LCR el 
cultivo fue negativo, de las cuales dieciocho tenían 
un valor de ácido láctico inferior al valor umbral. 
Se encontró una sensibilidad del 80%, especificidad 
del 52%, VPP del 23%, VPN del 93%, likelihood 
ratio positivo de 1.66 con una probabilidad post 
test de 15%; y likelihood ratio negativo de 0.38.

DISCUSIÓN
La presencia de sangre en el LCR altera los paráme-
tros químicos y citológicos del LCR. En diferentes 
estudios se han realizado observaciones contradic-
torias sobre el efecto de la presencia de sangre en 
el LCR con relación a la concentración de glucosa. 
Bonsu demostró que las fórmulas de corrección de 
la pleocitosis en LCR contaminado con sangre son 
ineficaces para determinar la presencia de neuroin-
fección24.

Leib evaluó la concentración del ácido láctico (cor-
te 4mmol/L) en LCR para la predicción de menin-
gitis postquirúrgica en pacientes neuroquirúrgicos, 
reportó una sensibilidad, especificidad, VPP y VPN 
del 88, 98, 96 y 94% respectivamente22, las indica-
ciones de cirugía en los casos de cultivos positivos 
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en este estudio fueron patología tumoral en la ma-
yoría de los casos y no incluyó ningún paciente con 
hemorragia subaracnoidea.

Tavares evaluó la eficacia de ácido láctico en LCR 
para la predicción de meningitis postquirúrgica en 
pacientes neuroquirúrgicos, teniendo como valor 
umbral de 4mmol/L; reportó una prevalencia de 
meningitis del 25% con una sensibilidad, especi-
ficidad, VPP y VPN del 86, 90.5, 75 y 95% res-
pectivamente.25 Entre los cultivos positivos solo 
hubo un caso de clipaje de aneurisma del segmen-
to oftálmico sin especificarse si había hemorragia 
subaracnoidea.

Wong evaluó la eficacia diagnóstica del ácido láctico 
en LCR como indicador de meningitis en pacientes 
con hemorragia intraventricular, con una muestra 
de 16 pacientes, de los cuales; catorce presentaban 
hemorragia subaracnoidea aneurismática. Encon-
tró una sensibilidad, especificidad, VPP y VPN 
del 100, 84.6, 60 y 100% respectivamente, con un 
punto de corte de 4 mmol/L y una incidencia de 
meningitis del 18.8%26.

Los pacientes con HSA muestran elevación en la 
concentración de ácido láctico en LCR en el día 1, 
con disminución progresiva de la concentración en 
los días siguientes, pero la concentración de lactato 
en pacientes con vasoespasmo sintomático se eleva 
nuevamente en los días 5 a 7 correlacionándose con 
el establecimiento del vasoespasmo cerebral27. Ha-
llazgos similares se han encontrado en modelos ca-
ninos y en conejos de hemorragia subaracnoidea28, 

29, 30.

En muestras de LCR cisternal de pacientes con 
HSA se encuentra correlación entre la clasificación 
de la WFNS y los niveles de lactato en LCR, las 
muestras de los grados III-V muestran acidosis lác-
tica elevada; en especial en los días 5 a 7 post HSA, 
en comparación con los grados I-II31.

Elevaciones en la concentración de lactato y tincio-
nes de Gram negativas junto con cultivos de LCR 

negativos se han encontraron en pacientes con in-
fecciones en otros sitios anatómicos diferentes al 
SNC, así como en trauma encefálico accidental 
o iatrogénico, HSA y convulsiones secundarias a 
alcoholismo. Cuando se realiza de manera rutina-
ria, el valor predictivo positivo del ácido láctico en 
LCR es del 31% indicando un diagnóstico diferen-
te a meningitis como el más probable.32, 33 Boer 
encontró que el valor diagnóstico de la concentra-
ción de ácido láctico en LCR para la detección de 
meningitis bacteriana en muestras de LCR ventri-
cular con sangre residual es limitado, con una sen-
sibilidad del 33% (valor inferido de las tablas del 
articulo)34.

Los hallazgos del presente estudio muestran que el 
desempeño diagnóstico del ácido láctico en LCR 
para el diagnóstico de meningitis postquirugica en 
clipaje de aneurisma cerebral es inferior al reporta-
do en la literatura. Este hallazgo puede estar rela-
cionado con la presencia de vasoespasmo cerebral 
el cual produce efectos deletéreos sobre el flujo san-
guíneo cerebral que conllevan a injuria cerebral y la 
consecuente elevación de la concentración de ácido 
láctico en LCR. Por lo tanto, la elevación de ácido 
láctico en pacientes con hemorragia subaracnoidea 
es más probable que se deba a isquemia cerebral 
secundaria al vasoespasmo que a la presencia de 
meningitis.

Se debe tener en cuenta la fisiopatología de la en-
fermedad neurológica subyacente en pacientes con 
sospecha de meningitis a los cuales se les realice 
medición de la concentración de ácido láctico, en-
fermedades que produzcan alteración en el flujo 
sanguíneo cerebral puedan lugar a falsos positivos 
en el valor del ácido láctico en LCR al momento de 
establecer o no la presencia de meningitis.

CONCLUSIONES
La eficacia diagnóstica de la concentración de áci-
do láctico en LCR para la detección de meningitis 
postquirúrgica de clipaje de aneurisma en pacientes 
con hemorragia subaracnoidea aneurismática es-
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pontánea es limitada y por lo tanto no se aconseja 
su uso rutinario para la exclusión de meningitis en 
estos pacientes.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
1.	 Schmidek H, Roberts D. Schmidek & Sweet 

Operative Neurosurgical Techniques: indica-
tions, methods, and results. 5th Edition. Else-
vier, 2007.

2.	 Blomstedt GC. Infections in neurosurgery: a 
retrospective study of 1143 patients and 1517 
operations. ActaNeurochir (Wien). 1985;78(3-
4):81-90.

3.	 McClelland S 3rd, Hall WA. Postoperative 
central nervous system infection: incidence and 
associated factors in 2111 neurosurgical proce-
dures. Clin Infect Dis. 2007 Jul 1;45(1):55-9. 
Epub 2007 May 21.

4.	 Idali B, Lahyat B, Khaleq K, Ibahioin K, El 
Azhari A, Barrou L. [Postoperative infection fo-
llowing craniotomy in adults][Article in French]. 
Med Mal Infect. 2004 May;34(5):221-4.

5.	 Federico G, Tumbarello M, Spanu T, et al. 
Risk factors and prognostic indicators of bac-
terial meningitis in a cohort of 3580 post-
neurosurgical patients. Scand J Infect Dis. 
2001;33(7):533-7.

6.	 Kourbeti IS, Jacobs AV, Koslow M, Karabetsos 
D, Holzman RS. Risk factors associated with 
postcraniotomy meningitis. Neurosurgery. 
2007 Feb;60(2):317-25.

7.	 Orsi GB, Scorzolini L, Franchi C, Mondillo V, 
Rosa G, Venditti M. Hospital-acquired infec-
tion surveillance in a neurosurgical intensive 
care unit. J Hosp Infect. 2006 Sep;64(1):23-9. 
Epub 2006 Jul 11.

8.	 Dhar R, Diringer MN. The burden of the syste-
mic inflammatory response predicts vasospasm 
and outcome after subarachnoid hemorrhage. 
Neurocrit Care. 2008;8(3):404-12.

9.	 Yoshimoto Y, Tanaka Y, Hoya K., Acute sys-
temic inflammatory response syndrome in 
subarachnoid hemorrhage, Stroke. 2001 
Sep;32(9):1989-93.

10.	Commichau C, Scarmeas N, Mayer SA. Risk 
factors for fever in the neurologic intensive care 
unit. Neurology. 2003 Mar 11;60(5):837-41.

12.	Fernandez A, Schmidt JM, Claassen J, et al. Fe-
ver after subarachnoid hemorrhage: risk factors 
and impact on outcome. Neurology. 2007 Mar 
27;68(13):1013-9. Epub 2007 Feb 21.

13.	Oliveira-Filho J, Ezzeddine MA, Segal AZ, et 
al. Fever in subarachnoid hemorrhage: rela-
tionship to vasospasm and outcome. Neurolo-
gy. 2001 May 22;56(10):1299-304.

11.	Kirkness CJ, Burr RL, Thompson HJ, Mit-
chell PH. Temperature rhythm in aneurysmal 
subarachnoid hemorrhage. Neurocrit Care. 
2008;8(3):380-90.

14.	Frontera JA, Fernandez A, Schmidt JM, et al. 
Impact of nosocomial infectious complications 
after subarachnoid hemorrhage. Neurosurgery. 
2008 Jan;62(1):80-7.

15.	Wartenberg KE, Mayer SA. Medical compli-
cations after subarachnoid hemorrhage: new 
strategies for prevention and management. Cu-
rrOpinCrit Care. 2006 Apr;12(2):78-84.

16.	Naidech AM, Bendok BR, Tamul P, et al. Me-
dical Complications Drive Length of Stay After 
Brain Hemorrhage: A Cohort Study. Neurocrit 
Care. 2008 Sep 27.

Internet Ventas
Nota
, coma

Internet Ventas
Nota
Á



82

NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA

17.	Lindquist L, Lundbergh P, Hedström KG, et 
al. Experimental bacterial meningitis in the ra-
bbit: cerebrospinal fluid changes and its rela-
tion to leukocyte response. Scand J Infect Dis. 
1987;19(2):263-70.

18.	Cabeça HL, Gomes HR, Machado LR, Livra-
mento JA. Dosage of lactate in the cerebros-
pinal fluid in infectious diseases of the central 
nervous system. ArqNeuropsiquiatr. 2001 
Dec;59(4):843-8.

19.	Fernandez FJ, Coperias JL, Cava F. Determi-
nacion de la concentracion de lactato en liqudo 
cefalorraquideo: valor diagnostico y pronosti-
co en meningitis bacteriana. Quimica Clinica. 
2005; 24(6): 448-453.

20.	Knight JA, Dudek SM, Haymond RE. Early 
(chemical) diagnosis of bacterial meningitis--
cerebrospinal fluid glucose, lactate, and lactate 
dehydrogenase compared. Clin Chem. 1981 
Aug;27(8):1431-4.

21.	Genton B, Berger JP. Cerebrospinal fluid lac-
tate in 78 cases of adult meningitis. Intensive 
Care Med. 1990;16(3):196-200.

22.	Leib SL, Boscacci R, Gratzl O, Zimmerli W. 
Predictive value of cerebrospinal fluid (CSF) 
lactate level versus CSF/blood glucose ratio 
for the diagnosis of bacterial meningitis fo-
llowing neurosurgery. Clin Infect Dis. 1999 
Jul;29(1):69-74.

23.	Buderer NM. Statistical methodology: I. In-
corporating the prevalence of disease into the 
sample size calculation for sensitivity and spe-
cificity. Acad Emerg Med 1996;3:895–900.

24.	Bonsu BK, Harper MB. Corrections for leuko-
cytes and percent of neutrophils do not match 
observations in blood-contaminated cerebros-
pinal fluid and have no value over uncorrected 

cells for diagnosis. Pediatr Infect Dis J. 2006 
Jan;25(1):8-11.

25.	Tavares WM, Machado AG, Matushita H, Plese 
JP. CSF markers for diagnosis of bacterial me-
ningitis in neurosurgical postoperative patients. 
ArqNeuropsiquiatr. 2006 Sep;64(3A):592-5.

26.	Wong GK, Poon WS, Ip M. Use of ventricu-
lar cerebrospinal fluid lactate measurement to 
diagnose cerebrospinal fluid infection in pa-
tients with intraventricular haemorrhage. J 
Clin Neurosci. 2008 Jun;15(6):654-5.

27.	Mori K, Nakajima K, Maeda M. Long-term mo-
nitoring of CSF lactate levels and lactate/pyruvate 
ratios following subarachnoid haemorrhage. Ac-
taNeurochir (Wien). 1993;125(1-4):20-6.

28.	Cengiz SL, Ak A, Ustün ME, Karaköse S. 
Lactate contents from cerebrospinal fluid in 
experimental subarachnoid hemorrhage, well 
correlate with vasospasm: ongoing and neu-
rologic status. J NeurosurgAnesthesiol. 2007 
Jul;19(3):166-70.

29.	Cengiz SL, Ak A, Ustün ME, Karaköse S. 
Lactate contents from cerebrospinal fluid in 
experimental subarachnoid hemorrhage, well 
correlate with vasospasm: ongoing and neu-
rologic status. J NeurosurgAnesthesiol. 2007 
Jul;19(3):166-70.

30.	Sugi T, Fujishima M, Omae T. Lactate and 
pyruvate concentrations, and acid-base balance 
of cerebrospinal fluid in experimentally indu-
ced intracerebral and subarachnoid hemorrha-
ge in dogs. Stroke. 1975 Nov-Dec;6(6):715-9.

31.	Shimoda M, Yamada S, Yamamoto I, Tsugane 
R, Sato O. Time course of CSF lactate level in 
subarachnoid haemorrhage. Correlation with 
clinical grading and prognosis. ActaNeurochir 
(Wien). 1989;99(3-4):127-34.



NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA

83

32.	Jordan GW, Statland B, Halsted C. CSF lactate 
in diseases of the CNS. Arch Intern Med. 1983 
Jan;143(1):85-7.

33.	Chow SL, Rooney ZJ, Cleary MA, Cla-
yton PT, Leonard JV. The significance of 
elevated CSF lactate. Arch Dis Child. 2005 
Nov;90(11):1188-9.

34.	Boer K, Pfister W, Kiehntopf M. Lactic acid 
is of low predictive value for the diagnosis of 
bacterial infection in ventricular cerebrospinal 
fluid samples containing residual blood. Clin 
Chem Lab Med 2010;48(12):1777-1780.





NEUROCIENCIAS EN COLOMBIA

85

LA DREZOTOMÍA COMO TRATAMIENTO 
A LARGO PLAZO DEL DOLOR NEUROPATICO 
DE ORIGEN CENTRAL POR LESIÓN MEDULAR

Caso clínico - Resultado a largo plazo

Juan Carlos Acevedo González1 - Gloria Viviana López Cárdenas2 - Miguel Enrique Berbeo Calderón3 
Oscar Zorro Guio4 - Roberto Carlos Díaz Orduz5 - Oscar Feo Lee6

Resumen: Un 70% de pacientes con lesión medular tienen dolor neuropático crónico e incapacitan-
te. Este paciente tiene 23 años de dolor severo infrasegmentario por trauma raquimedular. Se realizó 
tratamiento neuroquirurgico del dolor. En la Drezotomía se hace una sección selectiva de fibras 
nociceptivas en los segmentos medulares comprometidos. El paciente tiene 24 meses de mejoría 
completa y suspensión de analgésicos.

Palabras clave: Dolor, Dolor neuropático, drezotomía.

Summary: 70% of patients with spinal cord injury are chronic and disabling neuropathic pain. This 
patient is 23 years infrasegmentario severe pain by spinal cord trauma. We performed neurosurgical 
treatment of pain. Drezotomía is selective section of nociceptive fibers in the spinal segments invol-
ved. The patient has 24 months of complete improvement and discontinuation of analgesics.

Palabras clave: Pain, neuropathic pain, Drezotomy.
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Los pacientes que sufren trauma raquimedular 
afrontan una pérdida funcional y una consecuente 
dependencia física que perturba de manera signifi-
cativa la calidad de vida. Sin embargo, las secuelas 
del trauma raquimedular no se detienen ahí, acom-
pañándose en 65 a 85% de los pacientes de dolor 
crónico. De ellos 10 a 35% tienen dolor neuropati-
co1 segmentario (en el nivel de la lesión), 19% infra-
segmentario y el porcentaje restante dolor musculo 
esquelético2. Se ha descrito que la mayoría de estos 
pacientes es el dolor el causante de la mayor disca-
pacidad al interferir de manera directa en la calidad 
de vida (interfiere con el sueño, las actividades de la 
vida diaria y puede ser severo e intratable).

La fisiopatología de este dolor no ha sido deter-
minada completamente. Se han identificado múl-
tiples mecanismos y varias estructuras anatómicas 
relacionadas con el origen del dolor. Se asume que 
el dolor se origina a partir de la lesión de fibras so-
matosensoriales que activan los mecanismos cono-
cidos de dolor neuropático (sensibilización central 
y periférica, hiperalgesia primaria y secundaria, 
actividad efaptica, actividad ectópica entre otras). 
Estos mecanismos se asocian a manifestaciones clí-
nicas diversas que conllevan a una pobre respuesta 
al tratamiento.

Según las guías de práctica clínica el tratamiento 
del dolor neuropatico debe tener un inicio farmaco-
lógico. Con los medicamentos se ha demostrado una 
respuesta optima o moderada en menos del 30% de 
los pacientes con dolor neuropatico de origen cen-
tral. La última opción de tratamiento es el neuro-
quirurgico. La drezotomía ha tenido una efectividad 
significativa en pacientes con dolor segmentario de 
origen medular. Sin embargo a pesar de conocer su 
eficacia no ofrecemos oportunamente la opción qui-
rúrgica y permitimos que el dolor acompañe la exis-
tencia de estos pacientes ya afectados por las secuelas 
motoras, sensitivas, esfinterianas y sexuales1, 3.

Historia Clínica
Se trata de un paciente masculino de 57 años de 
edad, natural y procedente de Bogotá, cuya ocupa-

ción es comerciante independiente. El paciente es 
casado y vive con su esposa. El paciente consulto 
inicialmente uno de los autores (JCA) por la pre-
sencia de un dolor neuropatico de origen central 
por trauma raquimedular.

El paciente señala que a la edad de 34 años fue vic-
tima de un accidente de transito que le ocasionó un 
politraumatismo con trauma raquimedular. El pa-
ciente presentó una luxofractura de T12 y L1 que 
requirió tratamiento quirúrgico de urgencia con 
descompresión y colocación de una artrodesis de 
columna tipo Harrington de T9 a L3. Secundario 
al traumatismo el paciente presentó una lesión me-
dular incompleta a nivel del cono medular y parte 
de la cola de caballo. Inicialmente el paciente se-
ñala que no había dolor neuropatico y solo un año 
después comenzó a presentar síntomas dolorosos 
severos en las extremidades. Secundario a este trau-
ma el paciente debe permanecer en silla de ruedas 
por imposibilidad absoluta para la marcha. Por la 
intensidad del dolor el paciente consultó diferentes 
clínicas de dolor de la ciudad e inclusive en una de 
ellas se le implanto un sistema de bomba implan-
table de infusión continua de morfina con unos 
resultados demasiado pobres. Las características 
iniciales del dolor eran:

•	 Localización: dolor neuropatico que compro-
mete ambas piernas de forma difusa pero de 
manera mas importante en la planta del pie 
derecho, la cara posterior y lateral de la pierna. 
Igualmente dolor neuropatico en la cara ante-
rior de la pierna izquierda.

•	 Características: dolor tipo ardor en la planta del 
pie, con sensación de quemazón en la cara pos-
terior de la pierna derecha y en la cara anterior 
del muslo izquierdo. Hay paroxismos doloroso 
frecuentes (hasta 1 cada 30 minutos) en toda 
la extensión de la pierna derecha. El paciente 
tiene una amplia zona de hipoestesia y anes-
tesia de toda la extremidad inferior derecha y 
parcialmente en la izquierda. Señala disestesias 
en cara anterior de la pierna derecha.
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•	 Duración: el dolor es continuo, sobretodo la 
sensación de ardor y las disestesias. Los paroxis-
mos son ocasionales con una frecuencia máxi-
ma de 1 cada 30 minutos.

•	 Modificaciones: el dolor no mejora con el repo-
so ni con la actividad y se incrementa con los 
cambios de temperatura, sobretodo el frio.

•	 Intensidad: de acuerdo a la escala visual análoga 
el dolor de base es de 8/10 con o sin tratamien-
to, incluyendo la morfina intratecal. Tiene epi-
sodios diarios de crisis de dolor de 10/10.

•	 Tratamiento: ha recibido antineuropáticos 
(gabapentin, pregabalina, carbamazepina), 
antidepresivos(amitriptilina, trazodona), anal-
gésicos simples (acetaminofén), opioides (mor-
fina por vía oral e inclusive intratecal y trama-
dol).

•	 Síntomas asociados: insomnio asociado con la 
presencia del dolor. Infecciones urinarias oca-
sionales que le dan incremento del dolor y sen-
sación de dolor en la región lumbar.

Los antecedentes del paciente son: trauma de co-
lumna que requirió cirugía con artrodesis y coloca-
ción de sistema de instrumentación de Harrington. 
Implantación de un sistema de infusión continúa 
de morfina intratecal.

El examen clínico muestra un paciente quien in-
gresa en silla de ruedas al consultorio. Tiene buenas 
condiciones generales. Los sistemas cardiovascula-
res, respiratorios y gastrointestinales son normales. 
Presenta una vejiga neurogenica hiporreflexica que 
requiere de cateterismos cada 4 horas. Tiene intes-
tino neurogenico con atonía del esfínter anal que 
requiere manipulación digital diaria. El examen 
neurológico no muestra alteración de las funciones 
superiores ni de los pares craneales. El sistema so-
matosensorial muestra un nivel sensitivo global no 
disociado incompleto T12. Dolor neuropatico de 
origen central en la plata del pie derecho, cara pos-

terior de la pierna derecha y cara anterior del muslo 
izquierdo. La motricidad muestra una paraparesia 
fláccida e hipotrofica con fuerza 1/5 proximal y 0/5 
distal en miembro inferior derecho y 4/5 proximal 
y 1/5 distal de miembro inferior izquierdo. Los re-
flejos tendinosos estaban abolidos en los miembros 
inferiores y presentes en los miembros superiores.

Con los diagnósticos de Trauma Raquimedular por 
accidente de transito antiguo, Frankel C y dolor 
neuropatico de origen central, el paciente fue llevado 
el 14 de Diciembre del 2010 a un procedimiento de 
Tratamiento Neuroquirurgico de Dolor Crónico.

Tratamiento quirúrgico: el paciente es posiciona-
do en decúbito prono sobre la mesa quirúrgica. Se 
identifica radiológicamente los niveles vertebrales 
de T8 a L4. Se realiza incisión sobre la piel en los 
niveles descritos, se identifica el sistema de artro-
desis de T9 a L3 con un bloque de fusión ósea en 
el mismo nivel. Se retiran Barras de Harrington y 
se realiza una laminectomía de T10 a L2. Se abre 
la duramadre y se identifica la medula y el cono 
medular. Se realiza drezotomia con bisturí en los 
niveles medulares L2 a S1 del lado derecho y de L2 
a L4 del lado izquierdo.

Resultado clínico: El paciente fue hospitalizado 
durante 5 días y luego se dio de alta con analgé-
sicos simples (dipirona y acetaminofén) logrando 
suspender los opioides, inclusive la infusión de 
morfina intratecal, los antineuropaticos y los an-
tidepresivos. El dolor neuropatico mejoró comple-
tamente desde el primer día del posoperatorio. Los 
controles a los 30 días, 3 meses, 6 meses y 12 meses 
mostro ausencia completa de dolor.

Discusión

Aspectos epidemiológicos
La incidencia anual de lesión medular en Estados 
Unidos varía entre 11,5 y 53,9 casos por millón 
de habitante4. La principal etiología de las lesiones 
es traumática. En países en vía de desarrollo como 
Colombia constituye hasta un 80%, con mayor fre-
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cuencia de lesiones secundaria a heridas por arma 
blanca o de fuego (20-60%) y los accidentes de 
tránsito que tienen una incidencia global entre el 
12 y 63%5, 6. Se ha descrito que afecta principal-
mente al sexo masculino en edad productiva lo cual 
constituye un problema de salud pública que gene-
ra un gran impacto tanto social como económico 
en nuestro país.

Conceptos generales
Las lesiones medulares se clasifican según la Asocia-
ción Americana de Lesiones Medulares (Escala de 
Frankel) de acuerdo a cinco grados, determinados 
por la ausencia o preservación de la función motora 
y sensitiva. Esta escala permite evaluar la extensión 
de la lesión que esta directamente relacionada con 
el pronóstico del paciente7.

Tabla 1 
Escala de Frankel para valoración del nivel neurológico, el grado de déficit más frecuente 

es el A con una incidencia del 45%, seguido por el grado D (30%), el grado B (15%) y el grado C (10%)4, 8.

Ausencia de función motora y sensitiva por debajo 
de la lesión, se extiende hasta los segmentos S4 –S5

Preservación de la función sensitiva por debajo del nivel neu-
rológico de la lesión, se extiende hasta los segmentos sacros 
S4 –S5, con ausencia de función motora

Preservación de la función sensitiva y motora con fuerza < 3. 
Por debajo del nivel neurológico

Preservación de la sensibilidad y función motora >3 
por debajo de la lesión

Función motora y sensitiva normal

Lesión completa A

Lesión Incompleta B

Lesión Incompleta C

Lesión incopleta D

E normal

En esta escala solo se tiene en cuenta la valoración 
neurologíca del paciente y se deja de lado el dolor 
neuropatico que en la mayoría de los casos es el cau-
sante de la discapacidad y la pobre respuesta a la reha-
bilitación. Como se mencionó anteriormente la inci-
dencia de dolor neuropatico en esta población puede 
llegar a ser del 85%, y suele presentarse temprana o 
tardíamente en promedio 6 meses posteriores a la le-
sión9, 10. En los Estado Unidos existen aproximada-
mente unas 400.000 personas que padecen de esta 
patología, con 15.000 nuevos casos por año15.

El dolor neuropatico crónico posterior a una lesión 
medular puede ser segmentario (en el nivel medu-
lar comprometido) o infrasegmentario (por debajo 
de la lesión medular). Su incidencia es 41%, y 34% 
respectivamente16. No todas las manifestaciones 
dolorosas del paciente con lesión medular son neu-
ropaticas, puede presentar también dolor visceral y 
dolor nociceptivo somático. La Asociación Interna-
cional para el Estudio del Dolor (IASP) desarrollo 
una tabla aclaratoria de las diferentes formas de do-
lor en el paciente con lesión medular.
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Explicaciones fisiopatologicas
Múltiples estudios clínicos han demostrado que el 
daño medular causa un gran impacto estructural y 
bioquímico en extensas áreas del SNC. Se han evi-
denciado varios mecanismos relacionados con la fi-
siopatología del dolor los cuales se pueden asociar al 
proceso de neuroplasticidad y neuroinflamación que 
se presenta tanto a nivel central como periférico1, 8:

•	 A nivel periférico se han descrito generadores 
de dolor secundarios a un daño de las raíces 
nerviosas en el nivel de la lesión. En este caso 
el dolor puede ser influido por la transmisión 
de estímulos nociceptivos desde la periferia por 
medio de vías residuales a través de la médula 
espinal1, 7.

Tabla 2 
Clasificación del dolor en el paciente con Lesión Medular1.

Estructuras específicas/patología

Hueso, trauma muscular 
o inflamación

Inestabilidad 
mecánica

Espasmo 
Muscular

Sindromes de sobreuso 
secundarios

Calculos renales, intestino, 
disfunción esfinteriana, etc

Mononeuropatías 
compresivas

Sindrome de dolor 
crónico regional

Compresión de raíces nerviosas 
(incluyendo cauda equina)

Syringomelia

Trauma de medula espinal/ 
isquemia

Trauma de medula espinal/ 
isquemia

Tipo General

Nociceptivo

Neuropático

Sistema General 

Musculoesqueletico

Por encima del nivel 
de la lesión

Por debajo del nivel 
de la lesión

Al nivel de la lesión

Visceral

1	 Entendiendo nivel como último nivel intacto, es decir, aquella metámera que preserva todas las funciones neurológicas: 
motoras, sensitivas y autonómicas.
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•	 A nivel medular se habla de un proceso denomi-
nado deaferentación parcial o daño directo a las 
neuronas involucradas en las vías del dolor de 
tal manera que dichas neuronas adquieren un 
patrón de descarga anormal. Recientemente 
se ha confirmado cambios en las propieda-
des de las neuronas cercanas al sitio de lesión 
medular que incluyen una mayor respuesta a 
la estimulación periférica, un aumento de la 
actividad basal y una respuesta aumentada a 
los estímulos. Estudios adicionales han de-
mostrado alteraciones en neurotransmisores 
y receptores que dan lugar a un aumento de 
la excitación o una reducción de la inhibi-
ción y dan como resultado un patrón de des-
carga anómalo. La activación de los recepto-
res NMDA, y los receptores metabotrópicos 
de glutamato, dan como resultado una sobre 
expresión de los canales de sodio17, que final-
mente llevan a una reducción en la actividad 
GABAérgica, opiodérgica, serotoninérgica, y 
adrenérgica18. Así mismo se ha evidenciado 
una reorganización estructural de impulsos 
en la raíz dorsal y a lo largo de la vía espinota-
lámica1, 7, 8, 9.

•	 A nivel talámico: se describen cambios en la 
concentración de los receptores de sodio y au-
mento en la perfusión talámica. Una alteración 
del ritmo de conducción denominado “disrit-
mia talámica” es reflejada en circuitos corticales 
y subcorticales alterados1, 7.

•	 A nivel cortical tal se presenta fenómenos igua-
les a los observados en los pacientes que sufren 
de dolor posamputación. Existe una alteración 
en la representación cortical1, 7.

Además, el dolor resulta de la activación glial y el 
aumento de citoquinas y liberación de prostanglan-
dinas que se hace presente desde el inicio de la in-
juria. Este proceso denominado neuroinflamación 
tiene una participación primordial en la lesión se-
cundaria medular1, 9.

Como principales vías de señalización del dolor se 
han identificado el tracto espinotalámico y una vía 
espino reticular cuyas aferencias residuales se en-
cuentran hiperexcitadas a nivel del asta dorsal de la 
médula espinal a causa de los cambios moleculares 
previamente mencionados, propagándose a centros 
supra espinales involucrados en el dolor7, 8, 9.

Tratamiento del dolor neuropatico 
de origen central
Dada la fisiopatología del dolor, el manejo farmaco-
lógico se ha dirigido a reducir la excitabilidad (tal es el 
caso de los anestésicos locales, antiepileticos y antago-
nistas de NMDA) e incrementar los mecanismos in-
hibitorios (opiáceos, antiepilépticos y antidepresivos). 
Desafortunadamente el control del dolor es difícil de 
lograr y existe gran controversia acerca de la efectividad 
de los medicamentos. Solo un tercio de las personas 
obtienen un alivio superior a un 50% de su dolor1, 3.

Los medicamentos de primera línea son Gabapen-
tin y pregabalina, cuyos efectos adversos correspon-
den a somnolencia y mareo. Algunas guías también 
tienen en cuenta los antidepresivos tricíclicos como 
fármacos de primera línea a partir de su efecto ago-
nista de las vías noradrenergicas y serotoninergicas. 
Los efectos anticolinérgicos se presentan con mayor 
frecuencia dado el hecho que necesitan dosis ele-
vadas de los medicamentos. Como manejo de se-
gunda línea se encuentran los opioides puesto que 
su efectividad se ha visto en manejo a corto plazo 
más no a largo plazo lo cual constituye el contex-
to del paciente, además de la poca adherencia al 
tratamiento derivada de los efectos adversos como 
constipación, vómito, alteraciones cognitivas y la 
posibilidad de abuso del medicamento1, 3.

Cuando esta primera y segunda línea no muestran 
adecuada respuesta se decide el paso a un méto-
do más invasivo como la administración intratecal 
de medicamentos, pero esta a su vez tiene bastante 
controversia con respecto a su efectividad que tien-
de a ser mayor cuando se administra concomitante 
con clonidina y morfina1, 3.
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Ya como últimas opciones terapéuticas se encuen-
tran las neuroquirurgicas dirigidas a corregir pro-
blemas estructurales y en ausencia de estos a des-
truir o desconectar el sitio de sensibilidad anormal, 
tal es el caso de la drezotomía o estimular sistemas 
neuronales inhibitorios (estimulación de la corteza 
motora)9.

Drezotomía
La región DREZ (zona de entrada de la raíz dorsal) 
descrita por Sindou en 19728, 9, 14, incluye: (Figura 
N°1).

1.	 La porción medial de la raíz dorsal, donde hay 
un conglomerado lateral de fibras nociceptivas 

Figura No. 1
Zona de Entrada de la Raíz Dorsal (DREZ) y explicación esquemática de la DREZOTOMIA. La figura representa un esquema 
del cuadrante posterior izquierdo de un segmento medular lumbar. En el se observa la sustancia blanca (1) y la sustancia gris 
en la porción mas posterior del cuerno posterior. Se observa la raíz posterior (2 despues del anillo pial y 5 antes del anillo pial). 
Identificamos las fibras de la sensibilidad profunda (azules) q penetran por la raíz dorsal en el surco posterolateral de la medula 
y se dirigen a los cordones medulares. Igualmente estas fibras azules envían fibras al cuerno posterior de la medula en donde se 
relacionan con las fibras del dolor (rojas) con un efecto inhibidor sobre ellas. Las fibras nociceptivas (rojas) penetran con la raíz 
dorsal y llegan directamente al cuerno posterior de la medula. Ellas en este trayecto se distribuyen en un gran contingente lateral 
que se ubica justo en la zona de entrada de la raíz dorsal (DREZ) (9 y 10). La Drezotomía secciona solamente el contingente 
mas lateral de las fibras noiceptivas (rojas) en la zona de entrada de la raíz dorsal. 1.Cordon posterior de la medula. 2. Raíz 
posterior después del anillo pial.3. anillo pial. 4. Sección a raz del anillo pial en donde las fibras nociceptivas se distribuyen 
en dos contingentes, uno medial y otro lateral.5. raíz espinal antes del anillo pial. 6. Sección trasversal a nivel de la raíz dorsal 
en donde las fibras nociceptivas y de la sensibilidad profunda están entremezcladas. 7. Fibras de conducción de la sensiblidad 
profunda. 8. Fibra aferente del reflejo miotatico 9 y 10 Fibras nociceptivas.
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(sus cuerpos neuronales están localizadas en las 
porciones laterales de las raíces dorsales, sus 
cuerpos neuronales se encuentran localizados 
en el ganglio espinal, y terminan en el hasta 
dorsal).

2.	 Parte medial del tracto de Lissauer donde en-
tran las pequeñas aferencias nociceptivas y se 
dividen hacia el asta dorsal, (una lesión en este 
punto se traduce en disminución de la excitabi-
lidad).

3.	 El cuerno posterior de la medula, donde las fi-
bras aferentes hacen sinapsis con tractos espi-
no- retículo-talamicos.

En ese mismo año, Sindou publicó la técnica micro-
quirúrgica de lesión a la región DREZ consistente 
en incision y coagulación bipolar, como tratamien-
to para dolor neuropatico en un paciente con infil-
tración del plexo braquial debido a un Síndrome de 
Pancoast Tobías. Desde entonces varios autores han 
modificado la técnica con termocoagulación, laser 

Figura No. 2
Drezotomía. En esta foto tomada bajo visión microscópica ilustra la parte crucial de la cirugía de Drezotomía. Se observa 
el aspecto posterior y lateral de la medula (tejido blanco), con las diferentes arterias que permiten su vascularización. En la 
parte superior una cánula de succión diseña con punta redonda que cumple doble función. Dicha cánula permite levantar las 
raicillas que conforman una raíz y luxarlas hacia la línea media. Dicha maniobra es de mayor importancia ya que al levantar 
las raicillas expone el punto en el que cada una de ellas penetra en la medula a nivel del surco posterolateral y despeja la DREZ 
(zona de entrada de la raíz dorsal). En la parte inferior de la foto se observa después de haber hecho la sección con bisturí de 
microcirugía la coagulación con pinza bipolar de la DREZ. 
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y ultrasonido en el manejo del dolor neuropatico 
en diferentes situaciones tales como: avulsión de 
las raíces cervicales y del plexo braquial, neural-
gia postherpética, lesiones de la medula espinal y 
cáncer2, 8, 9, 10.

El procedimiento fue diseñado para destruir selec-
tivamente las fibras nociceptivas agrupadas en la 
cara lateral de la raíz dorsal, la parte medial excita-
toria del tracto de Lissauer y las neuronas hiperacti-
vas por deaferentación del asta dorsal, preservando 
las fibras leminiscales propioceptivas y la porción 
inhibitoria del tracto de lissauer. Se realiza en los 
segmentos correspondientes al territorio del dolor, 
mas un nivel superior y uno inferior9, 10. (Figura N° 
1 y 2).

La primera indicación establecida para la técnica 
DREZ fue la deaferentación en pacientes con avul-
sión del plexo braquial. Estos pacientes presenta-
ban dolor crónico intratable en un 20 - 30% de los 
caso. En estos casos se ha demostrado una efectivi-
dad significativa (considerando un alivio mayor al 
50% en la escala visual análoga), en un 60-100% 
de los pacientes operados y una mejoría funcional 
según escalas de ansiedad, depresión y retorno al 
trabajo en mas de 1/3 de los pacientes8.

Con respecto al dolor neuropático secundario a le-
sión medular, Sindou obtuvo como resultados de 
su intervención que 27 / 37 (73%) pacientes con 
una distribución del dolor segmentaria de un in-
tensidad 8 /10 en la escala visual análoga, tuvie-
ron alivio del dolor a largo plazo, ellos no necesitan 
ningún opioide o medicamento analgésico persis-
tente. Igualmente el grupo de 12 pacientes con do-
lor permanente tipo quemazón solo 5 (42%) tuvo 
un adecuado control del dolor9, 10. Así mismo, dife-
rentes estudios han demostrado tasas de eficacia del 
41 a 75% con una respuesta que es claramente su-
perior en pacientes con dolor segmentario, debajo 
del nivel de la lesión (16-29% mejoran). Algunos 
autores refieren más eficacia en casos de lesiones in-
completas8.

En base a esto Sindou sugiere que: “la drezotomía 
debe ser reservada para el dolor segmentario y la 
intervención no solo debe ser dirigida a los segmen-
tos medulares afectados sino también a los adya-
centes si tienen procesos patológicos consecutivos 
que los estén afectando (atrofia, cavitación, gliosis, 
aracnoiditis).” Y las mejores indicaciones del proce-
dimiento son dolor posterior a lesiones traumáticas 
en la unión vertebral toracolumbar con interrup-
ción completa del cono medular, especialmente 
cuando el dolor se encuentra ubicado en las piernas 
y no en el periné. El dolor pélvico y perineal aso-
ciado a lesión medular es en la mayoría de las veces 
intratable con otro manejo quirúrgico o farmaco-
lógico2, 9, 10.

Análisis del caso
El caso presentado ilustra la utilidad de este pro-
cedimiento en el control del dolor crónico y en la 
mejoría de la calidad de vida en los pacientes con 
lesión medular traumática. Es una persona de sexo 
masculino quien presentó lesión medular incom-
pleta a nivel de cauda equina (T12-L1) estando en 
edad productiva. Un año posterior al accidente de-
sarrolla el dolor crónico como se describió previa-
mente. Las características del dolor son típicas del 
dolor infrasegmentario, su ubicación en miembros 
inferiores, su intensidad de 8/10 en la escala visual 
análoga y la pobre respuesta al tratamiento. Tiene 
una mejoría parcial o insuficiente con tratamientos 
para el manejo del dolor de primera, segunda y ter-
cera línea (medicamentos orales anticonvulsivantes, 
opiáceos y la administración de morfina por vía in-
tratecal). La no mejoría llevó a una cuarta línea de 
tratamiento neuroquirurgico, cuya indicación deri-
va de que es un dolor crónico con pobre respuesta 
al tratamiento farmacológico, en el contexto de una 
lesión medular incompleta en la unión vertebral to-
racolumbar (T12-L1); pese a que se ha descrito una 
mayor efectividad del procedimiento en los dolores 
de tipo segmentario, en este caso siendo un dolor 
infraegmentario tipo ardor se obtuvo un alivio del 
dolor del 100%. Durante el seguimiento no ha ne-
cesitado ningún manejo analgésico adicional.
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Dado lo expuesto anteriormente se puede concluir 
que la indicación neuroquirurgica depende de la 
habilidad de determinar si el dolor es segmentario 
o infrasegmentario y si corresponde a una lesión 
completa o incompleta, puesto que de ahí radica la 
eficacia del procedimiento, en el caso reportado se 
podría explicar el buen resultado a que se trataba de 
una lesión incompleta.

Así mismo, se puede deducir que el dolor infra-
segmentario sigue siendo un desafío terapéutico 
y la eficacia del manejo con lesión DREZ es muy 
variable lo cual tiene una directa relación con la 
incompleta determinación de su fisiopatología, 
que ha sido motivo de especulación. Reciente-
mente, se describió una modificación de la téc-
nica DREZ al realizarla por encima del nivel de 
la lesión teniendo como base el hallazgo de neu-
ronas hiperactivas del asta dorsal en dicha área 
que al ser coaguladas dio lugar a un adecuado 
control del dolor distal. Estos autores generaron 
la hipótesis de que dolor percibido más distal a 
las regiones lesionadas puede ser explicado por 
comunicación a través de la cadena simpática o 
vías interneuronal2, 12, 13.

Dado el gran impacto de esta entidad en el contex-
to de nuestro país es importante tener en cuenta la 
lesión DREZ como una excelente alternativa tera-
péutica del dolor, sin necesidad de que se inviertan 
crónica e innecesariamente (en este caso 23 años) 
los recursos en manejos farmacológicos cuya efec-
tividad es muy limitada y la frecuencia de efectos 
adversos es mayor; muy seguramente el poco uso 
de la técnica quirúrgica mencionada se debe a la 
falta de conocimiento de la misma por parte del 
gremio médico.

Si se realiza más tempranamente el procedimiento 
quirúrgico con una adecuada indicación, se tradu-
ciría en una mejor calidad de vida, mayor funciona-
lidad y pronta reestructuración de la participación 
psicosocial de estos pacientes.
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CARTAS AL EDITOR

Sr. Editor:

Hemos leído con interés la magnifica revisión que 
sobre el hematoma subdural crónico (HSC) publi-
can los doctores George Chater Cure y colabora-
dores en la revista NEUROCIENCIAS EN CO-
LOMBIA1.

Dada la amplia experiencia que en el tratamiento 
de este tipo de hematomas disponemos en nues-
tro Servicio, nos gustaría hacer algún comentario al 
mencionado trabajo2.

En primer lugar nos llama la atención que los autores 
no hayan recogido que pacientes estaban sometidos 
a tratamiento con fármacos antiagregantes o anti-
coagulantes. Como se sabe, la ingesta de este tipo de 
medicamentos es uno de los factores predisponentes 
más importantes en la etiopatogenia del HSC y apa-
rece en el 10-20% de todos los pacientes constitu-
yendo un factor pronostico de primera línea3, 4.

Es llamativo que tengan un 43% de hematomas 
subdurales crónicos bilaterales, en la mayoría de las 
series este porcentaje oscila entre 5-30% y sería inte-

resante que los autores debatieran sobre este aspecto 
y a que atribuyen este porcentaje tan elevado5, 6.

Nos sorprende enormemente que tratándose de una 
revisión realizada por neurocirujanos, no se recoja 
en material y métodos la técnica quirúrgica reali-
zada, que suponemos al tratarse de una revisión de 
varios años no ha sido homogénea. Como ustedes 
saben y es nuestra experiencia, la realización de uno 
o dos agujeros de trepano con la implantación o no 
de un drenaje subdural, es hoy en día la técnica de 
elección para tratar esta patología, con unos buenos 
resultados en la mayoría de las series publicadas7, 8. 
También sería importante conocer si los pacientes 
fueron operados con anestesia general o local. En 
nuestra experiencia el 91% de los pacientes fueron 
tratados con anestesia local con una buena toleran-
cia al procedimiento2.

Por ultimo, el único aspecto que no compartimos 
es que los pacientes deban realizar reposo a 0 grados 
tras la evacuación del hematoma. En nuestra uni-
dad somos partidarios de levantar a los pacientes 
tan pronto sea posible, la movilización precoz evita 
complicaciones de tipo médico en una población 
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muy envejecida como es la que tiene un HSC9. 
Aunque en la literatura hay algunos trabajos que 
indican que el reposo reduce ligeramente el núme-
ro de recidivas de los hematomas no hace sino au-
mentar en número de otras complicaciones sobre 
todo vasculares y cardiocirculatorias.

Por ultimo felicitamos a los autores por la revisión 
realizada y la puesta al día sobre el HSC y que los 
comentarios que les hacemos solo pretenden una 
mejor y mayor difusión del manuscrito.
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Apreciado Alfredo:

La amistad permite algunos privilegios y acepta re-
clamos.

Este por ejemplo, no estar informado el día que la 
Universidad del Valle te hizo el merecido reconoci-
miento de despedida cuando le diste rienda suelta 
al salto generacional y renunciaste a la Jefatura del 
Servicio de Neurocirugía que durante los últimos 
20 años fue junto a Julia e hijos tu proyecto de 
vida.

Nos hubiese gustado estar presente y compartir 
cerca a Ustedes esas emociones encontradas que 
produce la labor cumplida y la nostalgia de la des-
pedida por lo que se ha luchado tanto -con pasión 
y energía- durante estas dos últimas décadas que 
pasaron volando.

Disciplinado, como siempre, te despediste: recibí 
tu copia del informe de gestión presentada. Bien 
estructurado y detallado. Haces un recuento por-
menorizado de cómo se construye una visión y el 
proceso de ir ejecutando paso a paso los cimientos 
de un gran Servicio de Neurocirugía. Este informe 
ya hace parte de los referentes del libro de los 50 
Años de la Neurocirugía en Colombia, pues uno 
de los músculos corporativos que han impulsado 
nuestra Neurocirugía tiene una inserción poderosa 
desde Cali. 

Releí tus sentidas palabras de adiós, quería imagi-
narme el escenario y vivir tardíamente el momen-
to. La melancolía de la lectura me hizo recordar 
a Neruda y su Farewell y la inolvidable Carta de 
Despedida incierta de García Márquez, donde des-
pués del cáncer diagnosticado pedía un trozo mas 
de vida para vivirla.

No solamente los alumnos de la Universidad del 
Valle fueron los receptores de tus enseñanzas. Estas 
irrigaron todas las Facultades de Medicina del país 
pues Compendio de Neurocirugía se convirtió en 
texto de consulta para muchachos de pre y post-
grado. Con excelente pluma didáctica permitiste el 
descubrimiento fácil de los enigmas neurológicos 
en nuestros estudiantes y este ejercicio sirvió de 
entrenamiento para el texto de mayor solidez que 
tiene publicada nuestra consentida FLANC: Tra-
tado de Neurocirugía Vascular. Que orgullo para 
mí presentarlo en sociedad en el inolvidable CLAN 
2008 en Bogotá.

La cirugía vascular cerebral perdió una de las manos 
más habilidosas y las MAV profundas uno de sus 
aguerridos cirujanos. Fue tu decisión y convicción: 
hacer -ya viejo- el entrenamiento en Endovascular 
pues ahí visualizabas mejores opciones y resultados. 
Qué gran lección de vida nos diste a todos: hacer 
una pausa de un ejercicio exitoso y centrarse en 
aprender formalmente las técnicas endovasculares 
que desde tu regreso a Cali ocupan la primera de 
las opciones.

despedida
Remberto Burgos de la Espriella
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Imagina Alfredo lo que sería la Neurocirugía en 
nuestros países si cada uno de nosotros siguiera tu 
ejemplo y buscara con tesón nuevas técnicas, mo-
dernos procedimientos, innovadores recursos…
Con esa creatividad propia del latinoamericano y 
un direccionamiento motivado, jalonaríamos desde 
la neurocirugía el desarrollo de salud de la región. 

Han pasado cerca de 30 años desde nuestro ingreso 
a la universidad de la vida neuroquirurgica; hemos 
disfrutado buenos momentos. Las coincidencias 
nos ha permitido realizar proyectos colectivos y los 
disensos nos han enseñado a madurar y respetar 
criterios no compartidos. Sin embargo, el blindaje 
que da la amistad nos ha facilitado mantenernos 
cerca y compartir unidos los logros de los hijos con 
los sinsabores accidentales sufridos.

Somos ya los de anécdotas, los que más cuentos re-
cordamos, los que de ultimo hablamos en las Juntas 
Medicas y tenemos en nuestros bancos de histo-
rias clínicas pacientes que son nietos de quienes se 
atrevieron acudir al concepto de esos neurociruja-
nos junior de los 80 que con bríos entregaban sus 
dictámenes. Hoy somos los jóvenes que integran el 
anillo de ancianos de la tribu y con nuestras reco-
mendaciones direccionamos la brújula del norte de 
nuestras Asociaciones.

Hay una gran mentira en las despedidas de líde-
res talentosos y creativos como tu:”que bueno, más 
tiempo para la familia”…Ocurre todo lo contra-
rio: tu eres de los individuos que tendrá siempre 
mas proyectos que vida y te anticipo: vendrán más 
responsabilidades, mayores compromisos y menos 

tiempo para Julia y los Gemelos. La diferencia radi-
ca en que te levantaras más temprano, descubrirás 
más el despertar del día y todo lo que se puede ha-
cer en este momento mientras los ves dormir. Con 
mayor frecuencia desayunaras con ellos y así, este 
rato de profunda comunión familiar, será la ener-
gía espiritual que los mantiene unido mientras cada 
uno de ellos se alista en buscar su rumbo.

Como se mide el éxito en los hombres? No es el 
dinero los que nos cautiva, no son los cargos ocu-
pados.

Es cuando reconocemos que el tiempo que el reloj 
de la vida no dio lo gastamos segundo a segundo en 
construir una sociedad mejor, más justa, con mayo-
res oportunidades y con individuos que, formados 
bajo nuestra tutela, les enseñamos darle continui-
dad a los proyectos que nosotros no alcanzamos a 
terminar.

Qué gran gestión fue tu Jefatura de 20 años, hasta 
el cansancio hipnotizaste a los caleños con tu sue-
ño neuroquirurgico y hoy lo entregas despierto y 
palpitante. Cumpliste como lo hacen los líderes en 
la carrera de relevos cuando reciben el testigo: se 
entregan para alcanzar la meta. 

La neurocirugía colombiana y latinoamericana tie-
ne una deuda de gratitud imperecedera contigo.

Gracias Alfredo por la labor cumplida y con orgu-
llo de amigo revivo tu despedida. 

Un abrazo extensivo a Julia y los gemelos.

Internet Ventas
Nota
ú

Internet Ventas
Nota
n - han

Internet Ventas
Nota
ú

Internet Ventas
Nota
é

Internet Ventas
Nota
, coma

Internet Ventas
Nota
á

Internet Ventas
Nota
, coma

Internet Ventas
Nota
ú

Internet Ventas
Nota
n - tienen






	Sin título



