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[8] o neuralgia del trigémino [9]– y cambios
bruscos de temperatura [3,9]. 

El primer caso de AGT durante el coito fue
comunicado por Mayeux en 1979 [10], y se
han descrito algunos casos más posterior-
mente [6,11,13]. Monzani et al [7] publicaron
un estudio en el que el 18% de las AGT aten-
didas en un servicio de urgencias entre los
años 1997 y 1999 se relacionaban con la acti-
vidad sexual y, curiosamente, todos los pa-
cientes atendidos por esta causa fueron varo-
nes. Fisher et al [9] publicaron otra serie de
78 casos de AGT e identificaron el desenca-
denante en 26 de ellos, en siete de los cuales
fue (9%) el coito. Esto sucedió también en
dos de los 58 pacientes (3,4%) de la serie de
Santos et al [4].

Revisando la bibliografía de las AGT du-
rante el curso de las relaciones sexuales, ge-
neralmente se describen, como sucedió con
nuestra paciente, cifras de tensión arterial ele-
vadas, mientras que las pruebas de laboratorio
y de neuroimagen pueden ser normales [6] o
patológicas, coincidentes con la existencia de
una hemorragia subaracnoidea intra o poscoi-
tal [7]. El estudio mediante electroencefalo-
grama ha revelado ocasionalmente la presen-
cia de disritmia difusa o de ondas lentas tem-
porales, y el realizado con tomografía por
emisión de fotón único cerebral, la presencia
de hipoperfusión de lóbulos frontales [6,14],
de áreas mediales de lóbulos temporales [6,
14] o de tálamo y cerebelo [14]. 

En cuanto a la fisiopatología, se cree que
podría corresponder a cambios patológicos o a
una disminución de la capacidad de adapta-
ción de la circulación coroidea anterior, con-
traída por una situación de hipotensión secun-
daria a la redistribución del flujo sanguíneo
hacia otros territorios [6]. Por el contrario, se-
gún otros autores, sería la elevada presión san-

guínea durante el acto sexual, que posterior-
mente disminuye rápidamente, lo que ocasio-
naría la isquemia del lóbulo temporal en el te-
rritorio de irrigación de la arteria basilar [11].
Jiménez-Caballero et al [15] describieron una
paciente con AGT no relacionada con el coito
a la que realizaron un eco-Doppler transcra-
neal durante la fase aguda de la amnesia, sin
que se observaran alteraciones hemodinámicas
ni asimetrías de flujo. Otros sitúan el origen de
la AGT en la existencia de disfunciones elec-
trofisiológicas [9]. 
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Diagnóstico y tratamiento 
de niños con quistes aracnoideos

asociados a un traumatismo 
craneoencefálico menor

Hemos leído con mucha atención el artículo
de Pulido-Rivas et al [1] que aborda los resul-
tados del tratamiento quirúrgico de una serie
de 18 niños con quistes aracnoideos sintomá-
ticos, después de lo cual queremos hacer algu-
nas observaciones relacionadas con aspectos
diagnósticos y terapéuticos de este importante
problema de salud.

Los autores han expuesto las características
clínicas de este grupo de niños, que obvia-
mente se corresponden con pacientes sintomá-
ticos; pero es importante conocer que un gru-
po reducido, pero no excepcional, de enfer-
mos se diagnostica después de sufrir un trau-

matismo craneal de cualquier intensidad, ge-
neralmente traumatismos no graves [2,3].

Los síntomas agudos que se presentan en es-
tos casos son variados y generalmente se co-
rresponden con: cefalea localizada, náuseas,
vómitos, ataxia, convulsiones y trastornos de
conducta, visuales y cognitivos; la mayoría de
ellos son de poca intensidad, pero consecuen-
cia de hematomas intracraneales yuxtadura-
les, particularmente subdurales [3,4]. Un nú-
mero significativo de estos casos se relaciona
con la práctica de juegos deportivos a los que
el niño se incorpora desde edades tempranas,
como el fútbol; esta práctica deportiva se aso-
ciada frecuentemente con traumatismos de ca-
beza [5]. En algunos pacientes, la ocurrencia
de extensos hematomas subdurales crónicos
asociados a quistes aracnoideos desconocidos
hasta ese momento se ha descrito en la biblio-
grafía, y en ninguno de ellos aparecieron ma-
nifestaciones de alarma neurológica, relacio-

nadas con un aumento importante de la pre-
sión intracraneal [5,6]. La influencia de los
quistes aracnoideos asintomáticos como un
factor de riesgo en la ocurrencia de hemato-
mas yuxtadurales postraumáticos que requie-
ren tratamiento quirúrgico de urgencia, ha si-
do ampliamente comentada por un número im-
portante de autores consultados [2-8].

El diagnóstico de estos casos se logra sin
dificultad con la realización de estudios tomo-
gráficos craneales, donde la aparición del he-
matoma postraumático se constata junto con
la existencia de un quiste hasta ese momento
asintomático [3].

En estos casos, la necesidad de la cirugía
para evacuar el hematoma es inmediata des-
pués del diagnóstico, porque el agrandamiento
del quiste secundario al sangramiento produci-
do aumenta de manera reveladora la presión
intracraneal en la mayoría de estos niños [3-7].

El sangramiento en el interior de un quiste
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aracnoideo después de un traumatismo cra-
neoencefálico es producido por la ruptura de
venas puente [8]. Page et al [9] atribuyeron
estas rupturas vasculares a los cambios impor-
tantes en la circulación del líquido cefalorra-
quídeo o al impacto mecánico directo que se
produce después del golpe en el interior del
cráneo. Aoki et al [10] describieron hace más
de 15 años que esos sangramientos provenían
de los vasos anastomóticos leptomeníngeos
formados entre la membrana del quiste arac-
noideo y la duramadre de la base craneal de la
región temporal, donde con mayor frecuencia
se describen estas anomalías.

En nuestra experiencia, el diagnóstico de
quistes aracnoideos asociados a hematomas
subdurales ipsilaterales postraumáticos puede
resultar dificultoso cuando el estudio tomo-
gráfico del cráneo se realiza en la fase isoden-
sa de la lesión, lo que coincide con lo descrito
por Lund et al [11], quienes indicaron en su
serie los estudios angiográficos para solucio-
nar ese ‘inconveniente’ en el diagnóstico. En
la mayoría de nuestros pacientes, una recons-
trucción coronal de las imágenes tomográ-
ficas obtenidas demuestra la comunicación
existente entre el hematoma subdural postrau-
mático y el quiste aracnoideo.

La indicación de los estudios tomográficos
después de un traumatismo craneal no grave
ha sido el motivo de múltiples controversias
desde la introducción de la tomografía axial
computarizada hace más de 30 años [12]. Las
diferencias al respecto, expresadas entre los
diversos autores de artículos científicos publi-
cados recientemente, parecen ser la conse-
cuencia de la variabilidad en cuanto a la pre-
valencia de los casos detectados con hemorra-
gia intracraneal después de un traumatismo de
esta magnitud, que está entre 1,3 y 36% en 16
estudios consultados por Dunning et al [13].

La urgencia que significa la aparición de un
hematoma intracraneal yuxtadural postraumá-
tico, independientemente de la edad y la pre-

sión legal que supone un diagnóstico tardío de
ese tipo, especialmente en pacientes pediátri-
cos, unido a la frecuencia relativamente ‘mo-
derada’ con que de manera ‘asintomática’ se
presentan los quistes aracnoideos en la infan-
cia y la relativa facilidad con que se pueden
asociar ambos procesos, ya que este último se
agrava después de la aparición del primero,
nos lleva a reconsiderar la necesidad de indi-
car los estudios tomográficos craneales en ni-
ños que presenten síntomas neurológicos me-
nores después de un traumatismo craneoence-
fálico de leve intensidad, independientemente
de que algunos estudios con un nivel de evi-
dencia aceptable no lo aconsejen [13].
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