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Estimado Editor: El síndrome de Froin fue descrito por 
Georges Froin en 1910. Consiste en la elevación de proteínas, 
hipercoagulabilidad y xantocromía en líquido cefalorraquídeo 
(LCR) como consecuencia de un bloqueo en la circulación del 
mismo, secundario a la presencia de una masa o absceso a ni-
vel medular. La coexistencia de estos tres signos es patogno-
mónica. 

Presentamos el caso de un varón de 79 años, hipertenso 
y dislipémico, que tres semanas antes de acudir a urgencias, 
comenzó con dolor en región cervico-dorsal de tipo mecánico, 
debilidad de miembros inferiores de instauración progresiva y 
dificultad para la deambulación. No refería otra sintomatolo-
gía en la anamnesis por órganos y aparatos.

A la exploración física sólo destacaba fiebre de 38,5ºC sin 
clara focalidad y el resto era rigurosamente normal. La explo-
ración neurológica mostró un balance muscular normal, la 
sensibilidad somática y cortical estaban conservadas, así como 
los reflejos osteotendinosos; no presentaba datos de meningis-
mo, con los signos de Brudzinski y Kernig negativos.

Entre las pruebas complementarias realizadas, destacaba 
leucocitosis 19.830/mm3 con neutrofilia, elevación de reactan-
tes de fase aguda (PCR 320mg/L y PCT 8,65 ng/mL) y un líquido 
cefalorraquídeo con los siguientes resultados: 479 hematíes/
µL; 10 leucocitos/µL (60% M; 40% PMN); glucosa 52 mg/dL 
(plasmática 127); proteínas 773 mg/dL. A la inspección visual 
de la muestra se observaba xantocromía y la tinción de Gram, 
PCR de virus y bacterias resultaron negativas. Se realizaron 
hemocultivos donde se aisló Staphylococcus aureus sensible 
a meticilina, por lo que se solicitó un ecocardiograma transe-
sofágico que descartó la existencia de endocarditis y una re-
sonancia magnética (RM) con contraste de columna donde se 
observaban varios abscesos (figura 1). 
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Figura 1  Resonancia magnética con contraste 
de columna cervical-dorsal-lumbar 
que demuestra absceso paravertebral 
posterior izquierdo de aprox. 36 x 6 mm 
desde nivel de D3 hasta D4 y absceso 
epidural posterior de aprox. 74 mm de 
longitud y grosor máximo de aprox. 7 
mm que se extendía desde cuerpo de 
D3 hasta D6, provocando compresión 
medular.



Síndrome de Froin secundario a absceso epiduralM. del Pilar Aguilar Jaldo, et al.

Rev Esp Quimioter 2022;35(1): 89-90 90

solicitar una RM para realizar un diagnóstico y un tratamiento 
precoz, para reducir así la morbimortalidad de estos pacientes.
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El paciente inició tratamiento con cloxacilina intravenosa 
las dos primeras semanas y posteriormente dalbavancina como 
tratamiento de consolidación, con evolución clínica favorable, 
siendo dado de alta sin secuelas neurológicas. Tras haber com-
pletado 6 semanas de antibioterapia, se realizó RM de control 
en la que habían desaparecido los abscesos.

Los abscesos epidurales son poco frecuentes (0,2-2,8 ca-
sos/10.000 ingresos/año), con incidencia máxima entre 60-70 
años. Afectan con mayor frecuencia a nivel posterior de la 
región toracolumbar. Entre los factores predisponentes se en-
cuentran diversas situaciones que confieren inmunodepresión 
(diabetes mellitus, alcoholismo, etc), traumatismos o interven-
ciones de la columna vertebral, entre otras. Sin embargo, hasta 
un 20% de los casos, han sido descritos en pacientes sin facto-
res predisponentes [2], como ocurría en nuestro caso.

El microorganismo causal más frecuente es S. aureus 
(60%), seguido de los bacilos gramnegativos (16%) y estrepto-
cocos (9%). Las manifestaciones clínicas son muy inespecíficas. 
La tríada clásica consistente en dolor de espalda (75%), fiebre 
(50%) y déficits neurológicos (33%), solo está presente en el 
10-15% de los pacientes en el momento del diagnóstico, que 
suele realizarse mediante RM, hemocultivos (positivos en el 
60% de los casos) y/o cultivo del absceso. 

Aunque la intervención quirúrgica precoz se ha conside-
rado durante un tiempo el principal pilar terapéutico, en la ac-
tualidad no existe consenso respecto al manejo de esta entidad 
en la que la tasa de mortalidad es de hasta el 14% [3]. Ac-
tualmente, algunos autores recomiendan un manejo conser-
vador con antibioterapia prolongada de forma aislada o bien 
combinada con drenaje percutáneo guiado por TC, evitando así 
la necesidad de intervención quirúrgica. Dicho manejo, ha de-
mostrado ser efectivo independientemente de la edad, presen-
cia de comorbilidades, duración de la enfermedad o tamaño 
del absceso [4]. La antibioterapia aislada podría estar indica-
da en pacientes con elevado riesgo quirúrgico o en aquellos 
sin pérdida funcional neurológica grave [5], como ocurría con 
nuestro paciente. Por su parte, la cirugía estaría justificada 
en caso de compresión espinal con efecto masa, inestabilidad 
espinal y deformidad, o la imposibilidad de obtener un aisla-
miento microbiológico [6].

En cuanto al uso de dalbavancina como tratamiento de 
consolidación frente a microorganismos grampositivos, una 
vez alcanzada la estabilidad clínica del paciente, se postula 
como una estrategia eficaz y coste-efectiva [7]. Esto ocurre 
especialmente en terapias de duración prolongada, tanto en 
infección osteoarticular, como en endocarditis y bacteriemia 
asociada a catéter, permitiendo además reducir la estancia 
hospitalaria de los pacientes [7,8].

El síndrome de Froin es un proceso fisiopatológico com-
plejo que requiere un alto índice de sospecha y vigilancia es-
trecha durante las primeras etapas de evolución clínica. Co-
mo recomiendan Govindarajan R et al [9], ante una elevación 
marcada de proteínas en LCR, generalmente superiores a 500 
mg/dL, con escasa celularidad y la presencia de xantocromía, 
habría que sospechar obstrucción del flujo del LCR y se debería 
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