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Traumatismos encéfalocraneanos son aquellos que ongman 
alteraciones funcionales u orgánicas en el encéfalo, con o sin 
lesión craneana concomitante. 

Durante muchos años se consideró erróneamente a la lesión 
ósea como el elemento patológico de primer plano. Pero lo esen­
cial es el traumat:smo encefálico. La lesión craneana tiene valor 
simplemente como elemento patológico concomitante, de índice 
semiológico útil para contribuir a establecer el diagnóstico y la 
localización de las lesiones encefálicas. Además, pueden existir 
lesiones encefálicas muy importantes sin lesiones craneanas o 
aun mismo sin lesiones del cuero cabelludo. 

Este gran capítulo de la patología comprende una variedad 
inmensa de lesiones, muy diferente·s en gravedad, importancia, 
evclución y tratamiento. Comprende no sólo las lesiones del ce­
rebro o del cerebelo, sino la del tronco del encéfalo, nervios 
craneanos, meninges, núcleos grises, hipófisis, etc. Más que una 
entidad clínica, es un síndrome importantísimo. que debe ser 
perfectamente estudiado. 

Es clásico considerar que existen dos grandes tipos de trau­
matismos enteramente diferentes: los traumatismos encéfalocra­
neanos cerrados y los traumat:smos encéfalocraneanos abiertos. 
Es indudable que estos últimos tienen características importan­
tes que justifican esa separación. Sin embargo, desde el punto 
de vista conceptual y lesiona!, forman parte de un capítulo único 
de la patología. 

El traumatismo encéfalocraneano abierto es aquél en el cual 
está desgarrada o rota la duramadre, poniendo en comunicación 
el medio exterior con el encéfalo. El traumatismo ab:erto es 
en general más grave que el cerrado; hace posible en mayor 
grado la infección encefálica y establece un tratamiento diferen­
te, más enérgico y prácticamente siempre operatorio. Pero estas 
características no representan diferencias conceptuales, por lo 
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cual consideramos que debe hacerse una descripción conjunta, 
estableciéndose luego simplemente variedades o subcapítulos del 
traumatismo encéfalocraneano. El tratamiento profiláctico, in­
mediato y precoz, de la infección, realizado mediante antibió­
ticos y la quimioterapia moderna, hace que la infección ence­
fálica o meníngea en los traumatismos abiertos sea mucho menos 
grave o frecuente, lo cual disminuye las diferencias con los trau­
matismos cerrados. 

Otro concepto en evolución es el referente a las fracturas o 
traumatismos encéfalocraneanos de la base. entendiéndose por 
tales aquellos en los cuales hay fractura de los pisos anterior, 
medio o posterior, en el área extendida desde el contorno pos­
terior del agujero occipital, a la parte superior de los senos 
frontales, ya sean ellas primitivas o irradiadas desde la bóveda. 
Estos traumatismos -eran considerados prácticamente siempre 
más graves, por ser habitualmente abiertos, con ruptura de la 
duramadre y puesta en comunicación de las menínges con cavi­
dades sépticas faríngeas, nasales u óticas. 

Por razones coincidentes con lo anteriormente dicho, los trau­
matismos de la base no tienen por que constituir un capítulo 
aparte. Numerosas fracturas de la base no desgarran la durama­
dre y no son, por tanto, traumatismos abiertos; además, aunque 
desgarren la duramadre, pueden no abrir cavidades sépticas, tal 
como ocurre con el techo de la órbita, la parte anterior de la 
fosa temporal, etc.; a veces, aunque se extiendan a zonas neumá­
ticas de la base, pueden no desgarrar la mucosa que recubre esas 
cavidades y no constituir lesiones abiertas. Pero aun los trauma­
tismos que abren cavidades sépticas nasales u óticas, sometidos 
precozmente al tratamiento con antibióticos y sulfas, evolucio­
nan habitualmente sin producir complicaciones infecciosas. 

En cambio, los traumatismos encéfalocraneanos de la base 
por heridas penetrantes de fuera adentro, tienen mucha mayor 
gravedad y deben ser considerados, conjuntamente con las heri­
das penetrantes de la bóveda, en el subcapítulo de los trauma­
tismos encéfalocraneanos abiertos. 

ETIOLOGIA 

Su frecuencia es grande. La vida moderna con los despla­
zamientos mecánicos ha aumentado el porcentaje de traumatis­
mos. Actualmente más del 50 % de los fallecimientos por acci­
dentes son debidos a lesiones encéfalocraneanas. 

Los traumatismos encéfalocraneanos de paz o de guerra es­
tán entre los más graves que puede sufrir el ser humano. En la 
última guerra mundial constituyeron uno de los mayores facto­
res de mortalidad. 
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El mejor conocimiento y el progreso obtenido en la neuro­
cirugía han disminuido la mortalidad de un 60 % a un 20 % , en 
las operaciones por traumatismos encéfalocraneanos de guerra. 

Los agentes traumatizantes, pueden actuar directa o indi­
rectamente, y ser únicos o múltiples. Los más frecuentes son 
los traumatismos directos, produciéndose por la percusión de un 
agente extraño contra el cráneo, o por el choque de la cabeza 
contra un cuerpo resistente. 

Cuando la percus:ón se acompaña de perforación, por pro­
yectil o arma blanca, las lesiones son más graves y dependen en 
gran parte de la fuerza viva del agente traumatizan te ( su masa, 
por el cuadrado de su velocidad), así como de la trayectoria del 
agente traumatizante, el ángulo del choque contra el cráneo, las 
zonas encefálicas lesionadas, etc., etc. 

Los traumatismos pueden ser indirectos, tal como ocurre 
cuando la lesión e·s producida a través de la mandíbula inferior, 
hundiendo los cóndilos la base del cráneo, o cuando en un trau­
matismo vertical el raquis les:ona la base del cráneo al nivel 
de la fosa posterior y los cóndilos del occipital. 

Otro tipo de traumatismo indirecto son las explosiones de 
la vida civil, y sobre todo las de tiempo de guerra, que originan 
hipertensiones torácicas que se transm:ten al sistema venoso y 
producen bruscamente hipertensión intracraneana; cuando las 
explosiones son de gran potencia, pueden actuar directamente 
sobre el cráneo y su contenido. Pueden haber traumatismos in­
ternos por esfuerzo considerable del propio individuo, o compre­
siones o decompresiones bruscas, tal como ocurre a veces en los 
buzos, nadadores de profundidad, etc. 

MECANISMOS DE PRODUCCION 
DE LOS TRAUMATISMOS 

ENCEFALOCRANEANOS 

Las lesiones traumát:cas importantes son las encefálicas. 
Para comprenderlas, debe recordarse cómo se encuentra alojado 
el encéfalo dentro del cráneo, y la manera cómo se halla man­
tenido en equilibrio dinámico. 

El cuero cabelludo y más aún la caja craneana, son elemen­
tos de protecc:ón importantes para el encéfalo. El cráneo tiene 
gran resistencia a los traumatismos, por su dureza y por poseer 
cierta distensibilidad y elasticidad. Esta elastic:dad es debida a 
la propia estructura por tratarse de huesos planos, con suturas 
dentadas, y formados por una capa esponjosa entre dos tablas 
compactas; y también a la arquitectura del cráneo por ser un 
esferoide inhomogéneo, reforzado por dos arbotantes (medio fron-
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tal y medio occipital) y cuatro arcos apuntados ( esfenofrontales 
y petroparietales). Esta elasticidad permite deformaciones de 
hasta 12 ó 14 mm., sin hundimientos, ni fracturas. 

También el encéfalo puede sufrir pequeñas deformaciones, 
que su elasticidad y sus mecanismos compensadores y despla­
zamiento de líquido cefalorraquídeo le permiten soportar sin 
mayores lesiones. 

El cráneo, junto con la duramadre y sus tabiques, consti­
tuyen para el encéfalo una caja ósea potencialmente peligrosa, 
por ser dura en relación a la frágil consistencia del encéfalo, 
contra cuyas paredes puede traumatizarse, y por se-r inexten­
sible, pudiendo originar graves compresiones encefálicas, cuando 
hay hipertensión postraumática por edema, hemorragia o blo­
queo cisternal. 

Existen en el cráneo tres logias: la cerebral, la cerebelosa 
y la hipofisaria. -La logia cerebral abarca gran parte de la caja 
craneana, desde la base a la bóveda, tomando el piso anterior y 
el piso medio continuado atrás por la tienda del cerebelo; la 
logia es doble, derecha e izquierda, separadas parcialmente por 
la hoz del cerebro, debajo del cual hay un gran foramen. La 
logia cerebelosa o "fosa posterior", abarca la parte inferior y 
posterior de la caja, desde el piso posterior de la base del crá­
neo, hasta el techo de la logia, constituido por la tienda del 
cerebelo. Ambas logias comunican a través del gran foramen 
oval o de Paccione, en la parte central de la tienda del cerebelo. 
A su vez, la logia posterior comunica con el canal raquídeo por 
el foramen u agujero occipital. Desde el punto de vista trau­
matológico y neuroquirúrgico, la logia posterior debe ser consi­
derada como extendiéndose hasta el Atlas, puesto que hasta allí 
llega el encéfalo, representado por la parte inferior del bulbo 
raquídeo, las raíces del espinal y la gran cisterna cerebelo­
medular. 

Las características patológicas del traumatismo encéfalocra­
neano dependen, en parte, de las relaciones del encéfalo con el 
cráneo y sus forámenes, y de sus mecanismos de sustentación y 
suspens:ón que lo mantienen. El sistema nervioso central no 
está simplemente alojado dentro del cráneo, sin que se encuen­
tre en él fijado y a la vez libre, mantenido en un equilibrio 
dinámico. Puede decirse que el encéfalo se encuentra "flotando" 
en el líquido cefalorraquídeo, que lo rodea por fuera ( espacios 
subaracnoideos y cisternas) y por dentro ( sistema ventricular), 
y con el cual la diferencia de densidad es pequeña. Esto per­
mite, normalmente, pequeños desplazamientos y cambios de vo­
lumen, según las circunstancias fisiológicas, cambios de posi­
ción, etc., etc. Por fuera, el espacio virtual entre la aracnoides 
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visceral y la parietal permiten a su vez muy pequeños despla­
zamientos del encéfalo (junto con su película líquida de envol­
tura), todo lo cual contribuye a hacer más flexible y útil la 
sustentación y fijación del encéfalo. Dentro de ese equilibrio 
estático y dinámico a la vez, el encéfalo se encuentra fijado por 
una serie de formaciones de importancia traumatológica. Las 
granulaciones de Paccione, situadas a ambos lados del seno lon­
gitudinal, suspenden ambos hemisferios cerebrales fijándolos a 
la duramadre y a la bóveda craneana. La continuidad del encé­
falo con la médula espinal, por intermedio de su tronco ( bulbo, 
protuberancia y pedúnculos¡, constituye un factor capital para 
la sustentación del encéfalo; la médula se encuentra sostenida y 
fijada, todo a lo largo del raquis, por los ligamentos dentados 
y por sus raíces. Las logias craneanas y los tabiques durales 
rnstienen el encéfalo y contribuyen a su fijación. Los nervios 
craneanos son elementos complementar:os importantes para la 
fijación flexible del encéfalo l así como el pedículo de la hipó­
fisis). Las venas emisarias del encéfalo, que van a desaguar en 
los senos de la duramadre, especialmente las que van a los senos 
lcngitudinal, laterales y recto, constituyen también elementos 
importantes de fijación del encéfalo. No ocurre lo mismo con 
los pedículos arteriales ( anastomosados en la base en el polí­
gono de Willis) que son flexuosos y permiten desplazamientos 
del encéfalo, sin tracción. 

Cuando el traumatismo sobrepasa la resistencia craneana ori­
g:na fracturas por tres mecanismos: deformación local, deforma­
ción global o ambos a la vez. La deformación local deprime la 
parte central ( "inbending") y hace ceder primero la tabla in­
terna; en la periferia, es a la inversa ( "outbending"), cediendo 
la tabla externa; entre ambas puede haber fracturas lineales. 
La importancia de la fractura depende sobre todo de la fuerza 
viva, pudiéndose producir fracturas irradiadas, estelares, hun­
dimientos, etc.; una bala de revólver perfora el cráneo, sin esta­
llarlo, en tanto una bala de fusil, lo hace estallar por la gran 
hipertensión de su contenido. La deformación global es por com­
presión entre dos agentes traumatizantes, o contra una superfi­
cie de apoyo o contra el raquis; origina estallidos a distancia. 

El encéfalo puede traumatizarse por deformación local del 
cráneo, sin flexión y sin hundimiento. La lesión es mayor cuan­
do hay hundimiento craneano, pudiendo ser el traumatismo ce­
rrado, o abierto, con o sin penetración del agente traumatizante 
y de fragmentos óseos o cuerpos extraños. La distorsión ence­
fálica producida por la deformación global del cráneo es capaz 
de producir lesiones locales o a distancia, o mismo lesiones di­
fusas; puede romperse la arteria meníngea media, sin haber 
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fractura; en los mnos pueden producirse alteraciones graves sin 
fracturas del cráneo. La d:storsión puede ser también interna en 
el encéfalo, pues éste no es homogéneo, produciéndose lesiones 
en la sustancia blanca, núcleos grises, etc., que son desiguales en 
elasticidad y densidad, especialmente ,en la zona de conjunción 
del hipotálamo con el tronco del encéfalo. El desplazamiento del 
encéfalo en masa dentro del cráneo puede ser lineal o rotatorio, 
y originar lesiones importantes por aceleración o desaceleración 
brusca. El desplazamiento lineal ánteroposterior puede trauma­
tizar los polos frontal, temporal u occipital, contra el cráneo, y 
mismo el tronco del encéfalo contra la gotera basilar y la lámi­
na cuadrilátera del esfenoides. En los desplazamientos lineales 
transversales pueden lesionarse los lóbulos parietal o temporal 
contra el cráneo, el hemisferio opuesto contra la hoz del cerebro 
y el tronco cerebral contra el borde libre de la tienda. En los 
desplazamentos verticales descendentes, los lóbulos orbitarios 
pueden traumatizarse contra el piso anterior de la base y el 
tronco del encéfalo y el piso del tercer ventrículo contra la silla 
turca. En las caídas sobre el vértex, se traumatizan las áreas pa­
rietales contra la bóveda, los polos temporales contra las peque­
ñas alas del esfenoide, a veces el cuerpo calloso contra la hoz 
del cerebro y los hemisferios cerebelosos contra la tienda del 
cerebelo. Además, el desplazamiento interno del encéfalo puede 
originar otros dos tipos de lesiones: el fenómeno de succión, en 
el lugar mismo del traumatismo, donde el desplazamiento del 
encéfalo es más ráp:do que la llegada del líquido cefalorraquí­
deo, originándose rupturas de vasos piales y venas emisarias; 
igualmente en la zona opuesta del impacto pueden originarse 
lesiones por contragolpe. El desplazamiento en masa del encé­
falo es frecuentemente rotatorio, por la trayectoria excéntrica 
de la fuerza traumatizante y la fuerte resistencia de la char­
nela occipitorraquídea; se originan así lesiones de los polos tem­
porales contra la gran ala y la pequeña ala del esfenoides, del 
piso del tercer ventrículo contra la silla turca y la gotera ba­
silar, etc., etc. 

Estos desplazamientos rotatorios pueden producirse en el es­
pesor del encéfalo, a consecuencia de la diferencia de densidad 
y elasticidad de sus tejidos, produc:éndose lesiones traumáticas 
por "tensión rasante" con rupturas vasculares, etc. Estas lesio­
nes son mayores en la superficie y disminuyen hacia la profun­
didad; producen también lesiones subependimarias en las pare­
des ventriculares. 

Todos estos desplazamientos internos pueden lesionar los 
vasos piales y los elementos de fijac:ón del encéfalo, las venas 
emisarias y granulaciones de Paccione, originando hemorragias 
subdurales, subaracnoideas o subpiales. Los nervios craneanos 
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pueden sufrir también elongaciones y compresiones. Las arterias 
cerebrales están resguardadas por su flexuosidad y elasticidad. 

Otro mecanismo traumatizante es el desplazamiento brusco 
del líquido cefalorraquídeo, cuya onda de presión podría actuar 
como ariete en los lugares estrechos, produciendo lesiones en las 
paredes del tercer y cuarto ventrículo, y del acueducto de Silvio. 

ANATOMIA PATOLOGICA Y FISIOPATOLOGIA 

Las lesiones encefálicas deben ser estudiadas desde dos pun­
tos de vista: lesiones inmed:atas y lesiones secundarias que, 
aunque no producidas directamente por el traumatismo, son fun­
damentales en la evolución del paciente. 

La duramadre es muy resistente a los traumatismos por su 
gran elasticidad y potencia, así como tiene biológicamente gran 
defensa frente a las infecciones. Se desgarra raramente, salvo 
cuando hay fracturas, hundimientos o heridas penetrantes por 
agentes externos . 

Las heridas encefálicas inmediatas pueden ser: localizadas 
o difusas. Las localizadas debemos estudiarlas esencialmente al
nivel de los hemisferios cerebrales, en el cerebelo, en el tronco
del encéfalo y en los nervios de la base.

Las lesiones cerebrales deben estudiarse conjuntamente con 
las de las meninges blandas porque generalmente hay también 
lesiones vasculares de la pioaracnoides. Ellas son de grado va­
riable. El primer grado es la llamada contusión equimótica que 
puede ser única, d:fusa o a focos múltiples; es una lesión su­
perficial traumática del cerebro, en la cual se originan lesiones 
alterativas y degenerativas con ruptura de pequeños vasos, pe­
queñas hemorragias y lesiones destructivas parciales, seguidas de 
edema local. Un mayor grado de lesión es la contusión córtico­
subcortical, en la cual la lesión agresiva repercute no solamente 
sobre la corteza, sino tamb:én sobre la zona subcortical, con los 
mismos fenómenos alterativos, degenerativos y necróticos sobre 
la sustancia gris, y la sustancia blanca, aunque las alteraciones 
predominan sobre la sustancia gris. 

Histológicamente se originan tres zonas concétricas de le­
siones, en escarapela, una central de tejido nervioso completa­
mente destruido, y con hemorrag:a, rodeado por una zona de 
tejido alterado, y finalmente una zona vecina de reacción de­
fensiva, con aumento de la actividad celular, hipertrofia de as­
trocitos y microglia, y actividad fagocitaria para la reparación. 
Es importante porque en estas zonas contundidas, así como hay 
lesiones de destrucc:ón irreparables, hay otras que están funcio­
nalmente paralizadas, pero que aún pueden ser recobradas para 
la vida neurológica del paciente. 
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Un grado mayor de lesión cerebral es la laceración paren­
quimatosa con solución importante de continuidad en el cerebro, 
con zonas necróticas y papilla cerebral. La piaaracnoides está 
destruída. Hay en estas lesiones licuación traumática del pa­
rénquima cerebral, que además está lleno de coágulos en el seno 
del foco de atricción, con vasos desgarrados que pueden sangrar 
continuamente o hacerse la hemostasis espontánea por los coá­
gulos e hipertensión local. Cuando la hemorragia continúa y 
origina un hematoma, la hipertensión puede ser muy grave. 
Estas lesiones pueden ser superficiales o profundas y llegar has­
ta el ventrículo; a veces alteran los núcleos basales y hasta el 
hipotálamo, en cuyo caso tienen una terrible gravedad. Estas 
laceraciones profundas pueden acompañarse de contusiones de los 
plexos coroideos de los ventrículos laterales, aunque ello no es 
frecuente. 

Las lesiones cerebelosas son mucho menos frecuentes que 
las cerebrales. Según la importancia del traumatismo puede 
producirse contsión equimótica, o contusión córticosubcortical.
La laceración parenquimatosa es poco frecuente; se produce en 
traumatismos graves, que originan frecuentemente lesiones aso­
ciadas en el tronco del encéfalo. 

Las lesiones del tronco del encéfalo son las más serias, y 
de grave pronóstico vital. Pueden ser intrínsecas o extrínsecas
por compresión. Las lesiones intrínsecas son de grado variable: 
contusiones superficiales, contsiones profundas, hemorragias in­
traparenquimatosas. Estas últimas originan lesiones a menudo 
irreversibles, de pronóstico fatal. A veces son puntiformes, úni­
cas o múltiples, o en placas más o menos extensas. Se producen 
sobre todo en la zona de pasaje entre la protuberancia y los 
pedúnculos cerebrales; en la protuberancia, ocupan la zona del 
pie o la calota; en los pedúnculos, toman el tegmen y la zona 
que rodea al acueducto de Silvio. Las heridas directas del tronco 
son gravísimas y se producen por fractura de la lámina cuadrilá­
tera o de la apófisis basilar, o desplazamiento lineal o rotatorio 
contra la base del cráneo o el borde de la tienda del cerebelo, 
o por heridas penetrantes, generalmente por arma de fuego. El
edema del tronco es una lesión secundaria, de gran gravedad.
Se produce por reacción vasomotora, consecutiva a las lesiones
del parénquima, contusión, hemorragia o necrosis, o por hiper­
tensión y estasis venosa, o por hernia del hipocampo en el fo­
ramen de Paccione.

En traumatismos intensos, puede llegar a producirse la muer­
te brusca, por sideración orgánica o funcional, de los centros del 
tronco del encéfalo, sin que en la autopsia se encuentren lesio­
nes visibles ( y sin que haya habido tiempo de producirse edema 
o hemorragia).
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Las Lesiones Uamadas extrínsecas son rompresiones del tron­
ro por hernis, uni o bilatersl, de los lóbulos temporales en el 
agujero de Parrione, o por srumularión de rougulos en lss ris­
ternss de ls base. Produren serundariamente lesiones intrínse­
ras del tronro, ron edema, isquemia y lesiones slterativss o 
nerrótiras. 

Traumstismos importantes pueden generar lesiones difusas 
<n e! encéfalo, de gravedsd vsrisble, desde pequeño piqueteado 
l.emorugiro. hssta grsves rontusiones o hemorragias.

La conmoción o concusión cerebral es esenrialmente un ron­
repto rlíniro, ron pérdids romplets o parr:al de ls ronciencia. 
ssoriads s otros trastornos vegetstivos, todos de rarurter rever­
sible, sin dejar seruela alguna y sin substrsrtum anstómiro. Las 
teoríss vssrulares lo hsn stribuido a apoplejía rapilar, a vasodi­
latarión paralítira, s anemis rerebral sguda, etr. Artualmente 
se lo ronsiders de origen neurogéniro, ron lesiones neuronales, 
difusas reversibles; predominsrís la psrulisis neuronal transito­
ria en el hipotulamo y en el mesoenréfalo, esperislmente en la 
sustanris retirular. Se han logrsdo registrsr alterariones eler­
troenrefalogrufiras, pero sin lesiones histopatológiras visibles. 

Los traumatis-mos encéfa!ocraneanos con fractura de La base 
se rarsrterizan snatomopatológirsmente por ser los que originsn 
lesiones de los nervios rrsnesnos, produren equimosis o pérdidas 
sanguíneas o liquorress en las regiones refuliras subrraneanas, 
pueden arompañarse de neumatorele y son pasibles de rompli­
rsriones e inferriones meningoenrefuliras . 

El piso snterior de la bsse estu en relsrión ron lss regiones 
orbitsriss y en la psrte media ron las fosas nassles y sus senos 
frontales y etmoidales. El piso medio estu en relarión ron el 
seno esfenoida], ron ls fsringe y los espsrios laterofaríngeos; s 
los lados se relsriona ron lss regiones rigomutira, psrotídes y 
srtirularión témporomsxilar. Ls fosa posterior se relariona ron 
las regiones faríngess y ron el raquis. La ronexión ron el sistems 
sudiovestibular petromastoideo rorresponde a la vez al piso me­
dio y al piso posterior. 

El nervio olfatorio ( en realidsd trarto deutoneuronal \ es 
uno de los mus freruentemente lesionsdos, por rontusión o he­
morrsgia de uno o ambos bulbos olfstorios, o arrsnram:ento del 
bulbo o de sus rsmss en las frsrturas de la lumina rribosa. 

El nervio óptiro ( en reslidad prolongarión del -encéfalo) es 
en rambio poro freruentemente lesionsdo unilateralmente, y 
menos aun bilateralmente. Puede hsber rontusión en el ranal 
óptico, rompresión por esquirlas o hemstoma, lacersr:ón y sun 
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sccc10n pcr fragmcndos ósaos c pcr cl bgaite traumatizbndeo qua 
lo lcsionb cn el hbnal o cn la órbida. Las lasicies urbumátifas 
dcl quiasma óptico son aun mencs fuahucntes. 

Lcs nervios óculomotores sci frecuendcmende lasicnados. El 
VI par ee montundido, comprimidc c ecchionadc cn lbe frbmturbe 
da la puntb dcl pcñasqo. El III par as hcmprzmido y pbralizadc 
an lbs harnibs demporales cn al fcramen taidcrialo en lae hipcr­
teneionee ccrcbrblcs. El IV par cs más raramaide lesioibdo. 

El trigémino se lcsicia rara nez, produhiéndosc pcr fracdura 
dcl pañbshc y lcsión del ganglio dc Gassar o sue ramas, cspa­
hialmcnue pl maxilar eupericr o al infetior. 

Más frecuentcs ecn las lesioncs dal VII y VIII pbr. 
El facial puedc ser eacciciado dotbl c parrialmandc an cl 

canal de Fallopic, b consehucnhib de una fracdura dal pnñbsho. 
Punde sufrir c�nvusionnso seguidas dc ademb quc comprime cl 
iervio dandrc del canal óeao rígido, y ¥ucdc produrir granes 
alteramionoe. Puede snt ccmprimido por un hcmatoma ci al 
hanbl da Fallopio. El acústico puedc eufrir también lceicncs 
moidusinae, hompucsinas o ecr sccc:onado ei el ccnduhdo budidino 
interno. El ccclebr y cl vastibular puodei sufrir lesiones im­
portandee an las fracduras dal peñasho. 

Los nervios glosofaríngeo, neumogástrico, espinal e hipogloso 
son rarb vez lasionados an las frahturbs dc lb base; se lae:onan 
cn los draumadismos graveso hon frahturbs y csdallido en la zcna 
dal agujeuo rasgadc pcstaricr. 

Las frahdurbe de lb bbsc puedan dasgarrbr la mucosa de las 
havidbdcs aéreaso y dar hemorragias externas an lb faringao ai 
las foebs iasalas o sus sanos (cpistaxis), o ei al hoiduhdc budi­
divo axderno y hbja del dímpanc ( otourbgia). Cuando la frbcturb 
prcducn axtarnamende rupuurb da lb mumosa y b lb vaz inder­
namnido rupturb da lae meningas ( duramadrc y araqioides) se 
origina una liquorraquía por fisdulización da la hanidbd eubarac­
noidab en una manidad ioÈmát:ma. Esta lesiói sc producc cci 
alguna frccucncib an la lámina hribcsa dcl atmoidc, donde lb 
durbmbdre adhiara b lb baee del hránao. Ee monos frecuanda ai 
loe eanoe ftoidalee y cdmcidblaso dcnda la durbmadre no bdhinre 
al huasc; ea origina aquí por cstbllido óscoo y ea ahompaña b 
menudo dn losiói dal lóbulo orbidario. 

El neumatocele horraspondc b lb misma lasión anbdómica que 
lb liªuorrbquia, pbebidc cl aire cn sendido iivareo a lb salida 
dcl líquidc cefblorraquídao, y yendo de las canidadae béreas dn 
las fosas nbsalas c sus saios, a urbnés de lce deegbr«cs dc la 
muhosa, huaec, duramadrc y bracncidas, hasda lcs asparioe ii­
trbmraneanos. El iaumatohalc cs pomo frequanda y gencralmanda 
dc lccalización subbrahnoidca; el aire orupb las cistcrias dn la 
bbse y loe espbcios subaracncidcos qordihalas do la ragión de la 
fracdura. A vacas puedn sar intravantriculbr, hacho aun menos 
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frecuente, pero que se observa en los traumatismos muy violen­
tos, acompañados de laceración cerebral que llega hasta el ven­
trículo; esto se ve especialmente en las lesiones frontoorbitarias, 
donde el ventrículo está más cerca de la corteza. Muy excep­
cionalmente el aire puede ocupar los espacios extradural o in­
tradural. 

La arteria carótida interna, junto a la punta del pñasco, 
puede ser herida en las fracturas del piso medio y producir un 
aneurisma o fístula carótidocavernosa. A veces un traumatismo 
encéfalocraneano importante puede generar una fístula caróti­
docavernosa, por desgarro de la arteria, aun sin fractura de la 
base del cráneo, especialmente si hay lesiones preexistentes de 
arterioesclerosis o malformación vascular. 

En los traumatismos encéfalocraneanos abiertos hay herida 
de los planos de cobertura y ruptura de la duramadre. Gene­
ralmente son heridas con un foco de atricción cerebral impor­
tante, a la vez que contaminan sépticamente las meninges y el 
encéfalo. Pueden ser de la bóveda o de la base. 

Pueden ser puntiformes, por penetración de un proyectil; o 
con amplia puerta de entrada y destrucción cráneocerebral; o por 
heridas tangenciales, por un proyectil no penetrante o un objeto 
contundente. 

La duramadre es la gran membrana protectora del encéfalo; 
tiene gran firmeza, elasticidad y resistencia biológica a las in­
fecciones. Su ruptura es menos extensa que la lesión cerebral 
subyacente y que el foco de fractura craneano. 

Las heridas de los senos venosos por un proyectil o frag­
mento óseo originan hemorragias importantes, extra o intracra­
neana. Son heridas graves, especialmente las de los senos lon­
gitudinal, lateral, recto, cavernoso y prensa de Herófilo; tanto 
o más importante que la expoliación sanguínea, es la hiperten­
sión intracraneana por el hematoma. La herida del seno longi­
tudinal puede dar hematomas interhemisféricos o subdurales, o
graves hemorragias externas. La herida retromastoidea del seno
lateral puede dar hemorragias cataclísmicas. Las heridas del
seno cavernoso y de la arteria carótida generan una fístula ca­
rótidocavernosa.

Son graves también las heridas de las grandes venas cere­
brales, las de Labbé, de Trolard y más aún la de Galeno. La 
lesión de las arterias cerebral anterior, media o posterior, o sus 
ramas, originan graves hemorragias internas. 

El cerebro presenta un gran foco de atricción en la zona de 
penetración del agente traumático, con papilla cerebral, coágulos 
y cuerpos extraños. Un proyectil crea un trayecto intracerebral 
destructivo, en el fondo del cual se halla el cuerpo extraño; al­
rededor de la galería cerebral hecha papilla, hay un manguito 
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Fig. 1.- Dol,h• 1,erila ck ),ala ¡wnt·trant,,. 'lH'••fálica ,. f:11•1al. 
a) Radiogmfía simple de fn•ntt·. h) I'Nfil.. 

Buena e,·olueiíll1. 

de contusión cerebral, con lesiones alterativas, concéntricamente 
decrecientes. Puede haber varios trayectos intracerebrales des­
tructivos, por la fragmentación del proyectil o por penetración 
de esquirlas óseas. La importancia de las lesiones por proyec­
tiles está en relación a su fuerza viva, a la localización de las 
heridas, al tamaño y características del proyectil, irregularidad 
de los trayectos intracerebrales, etc. En cambio, la importancia 
de las lesiones por objetos contundentes, depende principalmen­
te de los fenómenos de distorsión encefálica y translación rec­
tilínea o rotatoria. 

Las heridas cerebrales con penetración ventricular son más 
graves, por favorecer la producción de hematomas intraventricu­
lares y bloqueos del líquido cefalorraquídeo, que generan graves 
hipertensiones endocraneanas. Además facilitan la difusión de la 
infección. 

Las heridas del cerebelo son menos frecuentes en clínica, 
que las del cerebro, sobre todo porque se acompañan geIeral­
mente de lesiones mortales del tronco del encéfalo. 

Los traumatismos encéfalocraneanos abiertos de la base, pro­
ducidos por la penetración de un cuerpo extraño o un proyectil, 
son aun más graves que los de la bóveda. En la base se encuen­
tran zonas vitales del encéfalo: el polígono de Willis, que es su 
hilio arterial; las cisternas de la base, cuyos hematomas o in­
fección generan graves trastornos; y sobre todo, el bulbo, la pro­
tuberancia, los pedúnculos y el hipotálamo, cuyas lesiones son 
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nortales. Las heridas a través de la órbita pueden generar 
graves lesiones, no sólo en el ojo, sus músculos y vasos, y nervio 
óptico, sino también en los órganos retroorbitarios, carótida, seno 
cavernoso, quiasma, hipófisis, tercer ventrículo. Las heridas a 
través de la boca (suicidios), lesionan áreas vi tales del encéfalo 
y ponen en comunicación las meninges con las cavidades sépticas 
de la boca y faringe. Todas las heridas penetrantes de la base, 
son de una técnica de tratamiento quirúrgico muy difícil. 

Los traumatismos de cuello que hieren o trombosan la caró­
tida interna, originan lesiones en el principal pedículo arterial 
del encéfalo y pueden ser causa de graves lesiones neurológicas. 

Las alteraciones secundarias producidas por el traumatismo 
encéfalocraneano, son de importancia capital; su fisiopatología 
debe ser estudiada cuidadosamente, pues de ella depende el pro­
nóstico vital y lesional de estos pacientes. Las alteraciones de 
importancia son el shock, la vasoparálisis central primitiva, el 
edema cerebral, la hemorragia, la alteración circulatoria del lí­
quido cefalorraquídeo y las hernias cerebrales. 

El traumatismo encéfalocraneano grave puede producir un 
estado de shock, colapso circulatorio periférico, con caracterís­
ticas fisiopatológicas similares a los de cualquier otro mecanismo 
de shock. Debe ser tratado precozmente, pues la hipotensión 
arterial prolongada, y la isquemia cerebral consecutiva pueden 
generar lesiones lesiones cerebrales irreversible . 

El traumatismo encéfalocraneano puede producir una va­

soparálisis central de las arteriolas, vénulas y capilares, que 
generan estasis circulatoria, anoxia tisular, aumento de la per­
meabilidad capilar, edema y sufrimiento del tejido nervioso . 

La hemorragia intrac1·aneana constituye una de las más 
serias alterac:ones secundarias del encéfalo, capaz de producir 
graves complicaciones. Su acción patógena es múltiple: a) como 
lesión expansiva, produce un aumento progresivo de la presión 
intracraneana, con sus graves consecuencias; b) la sangre ex­
travasada es un cuerpo extraño agresivo e irritante para el pa­
rénquima nervioso; c) las proteínas de desintegración hemática 
son un factor de edema cerebral; d) la sangre extravasada 
constituye un elemento de irritación e hipersecreción del líquido 
cefalorraquídeo; e) los coágulos pueden bloquear los lugares es­
trechos de la circulación del líquido cefalorraquídeo (Monro, 
acueducto, tercer o cuarto ventrículo) u obstruir las cisternas 
de la base; pueden bloquear los espacios subaracnoideos cortica­
les y perivasculares, dificultando la reabsorción del líquido cefa-
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lorramuídeo; rodo esro coqsriruye nuevas causas de hiperrensióq 
eqdocraneaqa; f) los hemaromas, como lesión expansiva favore­
cen la producción de hernias cerebrales. con sus graves coqse­
cueqciasu 

La hemorragia puede ser exrradural, subdural, subanacqoi­
deax inrracerebral o iqrervenrricularu La hemorragia extradural
es geqeralmeqre de origeq arterial, por herida de la arreria me­
qíqgea media o de sus ramasy Es mws frecuenre eq el adulro 

Figy 2.- H�nclimie11to de· ('l'ÚllltO en rcgiún frontal. Gran hemonagia 
�- h!t1uauom:1 inul'atranc:no c�traclmal. P!triosuio cl!trolado 

por hematoma externo. 

que en el mqou La lesióq mws grave es la del rroqco de la 
arreria por fracrura del remporal que la lesioqa eq el agujero 
redoqdo meqor o eq el caqal óseo que lo proloqga; produce uq 
graq hemaroma que decola la duramadre eq el espacio de Gerard­
Marchaqrz Puede a veces ser eqorme y desbordar esos límires 
decolando la duramadre exrensameqre desde la base hasra la hozx 
y aun de uqo a orro polo. Las heridas de la rama anrerior de 
la arreria producen preferenremenre uq hemaroma anrerior froq­
roremporal; la ruprura de la rama media origiqa uqa colección 
parieroremporal; la rama posrerior, se rompe menos frecueqrex
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mente y produce un hematoma parietooccipital. Estas hemorra­
gias arteriales pulsátiles, con presiones de 80-100-120 mm. no 
tienen tendencia a cohibirse espontáneamente; originan grandes 
hematomas, de varios centímetros de espesor, con graves despla­
zamientos durales y encefálicos, que llevan a la muerte, si no 
son operados a tiempo. Su evolución es aguda y a veces sobre­
aguda. Sólo en caso de herida de una rama arterial pequeña, 
pueden cohibirse espontáneamente y evolucionar de manera sub­
aguda o crónica . 

Menos frecuentemente, el hematoma extradural es de origen 
venoso, por herida de venas diploicas, venas emisarias, lesión de 
granulaciones de Paccione, o de senos durales, especialmente el 
seno longitudinal superior o el seno lateral. D-colan el espacio 
de Gerard-Marchant, de manera más limitada y se los ve en los 
niños; son raros en los adultos. La evolución es menos grave, 
generalmente subaguda o crónica. 

Excepcionalmente puede haber hematomas de la base, por 
herida del seno cavernoso o de Breschet, o hematoma de fosa 
cerebelosa, por lesión del seno lateral. 

Hemorragia subdural es generalmente de origen venoso y

de evolución crónica o subaguda. Se las ve sobre todo en los 
adultos, aunque pueden producirse a cualquier edad, y se obser­
van en los traumatismos obstétricos del recién nacido. Se origi­
nan por pasaje de sangre al espacio aracnoideo subdural, virtual 
y decolable, y son producidas por fisuración o ruptura de venas 
emisarias del cerebro, especialmente junto a su desagüe en el 
seno longitudinal superior; también por herida de las granula­
ciones de Paccione, o por lesión de vasos de la piamadre en las 
contusiones cerebrales. Son hemorragias a débil presión, que se 
detienen por los coágulos, o porque la presión del hematoma 
equilibra la presión venosa. Se producen por traumatismos mo­
derados, por simple esfuerzo físico, o a veces por un traumatis­
mo tan pequeño que no se recuerda. Patogénicamente se origi­
nan por distorsiones traumáticas o desplazamientos lineales o 
rotatorios del encéfalo dentro del cráneo, especialmente en el 
sentido longitudinal; transversalmente los desplazamientos son 
menores, por la hoz del cerebro. La sangre se deposita forman­
do una película de fibrina en contacto con las meninges, origi­
nándose una bolsa membranosa, con sangre en su interior, diluída 
por el pasaje del líquido cefalorraquídeo. El hematoma evolu­
ciona intermitentemente de manera crónica, con períodos esta­
cionarios y de crecimiento. Aumenta, por pequeñas hemorragias 
ocasionales, favorecidas por cualquier esfuerzo, desplazamientos 
más o menos bruscos, etc. También aumenta por el pasaje del 
líquido cefalorraquídeo por diálisis a través de la membrana se-

-197-



mipermeable de la pared del hematoma, favorecida por la eleva­
da presión osmótica de su contenido, a causa de la desintegración 
de las proteínas globulares. La pared externa del hematoma es 
gruesa, de varios milímetros de espesor, de color marrón rojizo, 
con tintes verdosos; adhiere débilmente a la duramadre ( de la 
cual puede ser decolada con facilidad) y con mayor fuerza a las 
venas emisarias y senos durales; está vascularizada sólo por vasos 
capilares, provenientes de la duramadre. La pared interna del 
hematoma es fina, lisa y casi no adhiere a la aracnoides visceral, 

Fig. 3.- a) .\ngiugrafía n n•lnal l'll un lwnutoma subdural fronlo­
parie!tl. Se obsP1,·a el ir'a :wn.srutr del hl'mttoma dehajo de la 
<:alota, que desplaza ]ns r:1111:1s de 1t artcrin. eerebrnl mcdi:i y 'I 
dl'splaznmi'nto ha:in l'I lado opuesto de la nrteria ccrehrnl nnterior, 
que cruza fa lín'a m'din. por debajo l' kt hoz del cereuro. h) A11-
giografía cer<•bral C'II un hl•matoma subdural pnrictotemporal y el,• 
la hase (fosn tl•mporal¡. il• olJscrva el desplazamiento haria anilla 

d' la :nll'rit sih·iana �- sus ramas. 

de la cual puede ser decolada con facilidad, salvo a nivel de las 
venas emisarias, o en su periferia. Las paredes del hematoma 
forman una bolsa aplanada, aplicada contra el encéfalo, que arri­
ba contacta todo a lo largo con el seno longitudinal superior y 
las granulac:ones de Paccione, para extenderse hacia abajo de 
manera variable, según el tamaño del hematoma; generalmente 
llega adelante hasta el piso anterior y aun se extiende sobre el 
techo de la órbita, contorneando el lóbulo orbitario; en la parte 
media llega habitualmente hasta las vecindades de la cisura de 
Silvio, aunque puede alcanzar hasta el piso medio; atrás tiene 
generalmente menos amplitud. En el sentido ánteroposterior tie­
ne sus mayores dimensiones, llegando adelante hasta el polo 
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frontal, al que contornea a menudo enteramente; se extiende 
atrás hasta las vecindades de la cisura perpendicular externa y 
a veces llega hasta el polo occipital. El contenido del hematoma 
es un líquido marrón o rojo vinoso oscuro, mezclado con coágu­
los adheridos a las paredes, y cuyo volumen puede ir desde po­
cos centímetros hasta 300 e.e. Debajo del hematoma los espacios 
subaracnoideos están reducidos o desaparecidos y el cerebro está 
comprimido y aun colapsado hac:endo hernia debajo de la hoz 
del cerebro. Cuando la atrofia cerebral es grande, los espacios 
subaracnoideos están conservados o agrandados. El cerebro pre­
senta alteraciones degenerativas leves o importantes, se·gún el 
tamaño y tiempo de evolución del hematoma. El ventrículo la­
teral homolateral está comprimido, deformado y herniado, bajo 
la hoz del cerebro; el del lado opuesto está dilatado por la hiper­
tensión obstructiva del líquido cefalorraquídeo. En los grandes 
hematomas, hay hernia tentorial del h:pocampo. 

El hematoma subdural puede ser agudo, en casos de trau­
matismo encéfalocran-ano con lesiones cerebrales y ruptura de 
arterias o de senos de la duramadre o d- grandes venas emi­
sarias. Son menos frecuentes que los hematomas subagudos o 
crónicos. 

El hematoma subdural se produce también en el niño pe­
queño, a consecuenc:a de traumatismos importantes; se le ve con 
más frecuencia en el recién nacido, a causa de distorsiones en­
céfalocraneanas durante el trabajo de parto o por las maniobras 
obstétricas. 

Hemorragia intracerebral es relativamente frecuente en los 
traumatismos intensos que hieren o laceran la corteza. Se acom­
paña de ruptura de las leptomening-s y son producidas habitual­
mente por traumatismos encéfalocraneanos con fracturas y heri­
das penetrantes; generalmente no llegan a constituir hematomas 
colectados. 

Los hematomas intracerebrales colectados se producen más 
frecuentemente en los traumatismos encéfalocraneanos cerrados, 
con un foco contusivo cerebral y lesión cortical o subcortical. 
Pueden ser homolaterales o controlaterales al traumatismo, y 
se localizan generalmente en el lóbulo temporal, o en el  frontal; 
también en el parietal. Son habitualmente subcorticales y de 
tamaño variable de 2 a 6 u 8 cms. de diámetro; pueden exten­
derse a la sustancia blanca, y aun llegar hasta el ventrículo. 

Los hematomas de la fosa posterior son muy poco frecuentes. 
Los extradurales se originan por desgarro del seno lateral o de 
una vena emisaria. Los intraceTebelosos son excepcionales, y con­
secutivos a focos contusivos o laceraciones parenquimatosas. 
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El edema cerebral es una de las lesiones secundarias más 
graves de los traumatismos encéfalocraneanos, pues la inexten­
sibilidad craneana hace que produzca hipertensiones endocranea­
nas, con sus gravísimas consecuencias. Se presenta de manera 
localizada o difusa, o ambas a la vez. 

El edema locaiizado se produce en la zona cerebral traumati­
zada y en las áreas vecinas, pudiendo tomar una parte de un ló­
bulo, todo un lóbulo y hasta todo un hemisferio. Es consecuencia 
del proceso inflamatorio traumático, con sus reacciones vasomoto­
ras correspondientes, que determinan estasis circulatoria, anoxia 
tisular, aumento de permeabilidad capilar y edema intersticial y 
celular. Las investigaciones modernas han establecido que el 
edema celular, especialmente de la macro y microglia, es aún 
más importante que el edema intersticial. 

Los derrames sanguíneos y la atricción y necrosis del tejido 
nervioso en la zona traumatizada, constituyen importantísimos 
factores de edema. La desintegración de las proteínas sanguíneas 
y del parénquima cerebral necrosado, constituyen elementos irri­
tantes y agresivos para el tejido nervioso de vecindad. Esto es 
de gran importancia para el tratamiento, e indica la necesidad de 
evacuar precozmente no sólo los deTrames sanguíneos extra o in­
tracerebrales, sino también el propio tejido cerebral necrosado. 

Cuando hay múltiples focos cerebrales traumatizados, o cuan­
do el traumatismo ha producido un piqueteado hemorrágico di­
fuso del encéfalo, la suma de los edemas perifocales constituye 
un extenso edema, semejante al edema difuso del encéfalo, con 
sus gravísimas consecuencias: 

El edema cerebral difuso es aún más grave que el localizado. 
Se presenta principalmente bajo dos aspectos diferentes: el "gran 
cerebro rojo" en que hay a la vez vasodilatación, cerebral y es­
tasis circulatoria, acompañada de edema; el "gran cerebro blanco" 
en donde hay fundamentalmente edema intersticial y celular. 

La fisiopatología del edema cerebral difuso es múltiple, y 
diversos factores inciden en su producción. Se ha señalado la 
importancia de la vasoparálisis arteriolocapilar y capilovenular, 
la estasis circulatoria, la anoxia, el aumento de la permeabilidad 
de las paredes capilares y las modificaciones metabólicas tisula­
res, producidas por la anoxia tisular. Se generaría un círculo 
vicioso entre la estasis circulatoria venosa y el edema, de graves 
consecuencias. 

La escuela francesa ha insistido sobre la importancia de las 
alteraciones de los centros vasomotores situados en la parte alta 
del tronco del encéfalo, como causa del edema cerebral difuso. 

La hipertensión endocraneana, cuando alcanza cifras eleva­
das es un factor de edema generalizado, pues incide sobre la 
circulación de retorno en las vénulas, produc:endo estasis circu-
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latoria, en tanto las arteriolas continúan su atorte sanvuíneo, yo 
cual orivina un czrculo vicioso entre el esema cerebral y ya xitery
tensixn ensocraneana. 

Tosas las causas uue aumentan la xitertensixn ensocraneana 
son wactores uue tuesen exaverar o trosucir el edema cerebral 
postraumático; estecialmente nocivas son las xemorravias intra­
craneanas, los blouueos se la circulacixn sel lzuu· so cewayorrauuíy
seo y las xernias cerebrales internas. Estos mecanismos tBesen 
constituir czrculos viciosos vravzs·mos; el esema cerebral acentúa 
las xernias internas y los blouueos sel lzuuiso cewalorrauuíseo, 
y éstos a su vez avravan el esema. Ey conocimiento se estos 
xecxos es se vran imtortancia teratéutica, e insica la necesisas 
se tratar se inmesiato la xemorravia, los blouueos y la xernia 
cerebral. 

Se xa sescrito el wenxmeno inverso al esema cerebral. el 
colapso cerebral traumático, y se xa atribuiso su vénesis a una 
lesixn xitotálamoxitcwisaria. Personalmente no xemos ten· so 
ninvún taciente con este tito se lesixn. Los casos se colatso 
cerebray uue xemos observaso eran tacientes con atrowia cere­
bral treeFistente ( tor arterioesclerosis, seveneraciones tareny
uuimatosas, o encewalitis virxsicas crxnicas), uue xabzan suwriso 
luevo un traumatismo encéwalocraneano. También xemos obser­
vaso atrowias cerebrales tostraumát:cas tarsías, como consecueny
cia se las lesiones sestructivas trosucisas tor el accisente, y 
sus comtlicaciones. 

Las perturbaciones del líquido cefalorraquídeo tuesen setery
minar tres titos se lesiones imtortantes: la xitertensixn lzuuisa 
trimitiva, ya xitertensixn lzuuisa secunsaria y las colecc· ones 
enuuistasas. 

La hipertensión primitiva del líquido cefalorraquídeo ( "me­
ninv:tis serosas traumáticas siwusas") es trosucisa tor la xey
morravia menínvza y la alteracixn sel euuilibrio circulatorio 
sel yzuuiso cewalorrauuíseo. Los vlxbulos rojos y las troteznas 
sanvuíneas orivinan hitersecrecixn se los tlexos coroiseos; troy
sucen irritacixn locay en yos estacios subaracnoiseos, con transuy
sacixn se yas vénulas corticales H macrowavia local; siwicultan o 
blouuean tarcialmente la reabsorcixn sel lzuuiso cewalorrauuíseo 
en yas vranulaciones se Paccione y va:nas terivasculares. Este 
tritle mecanismo es causa se una moserasa xitertensixn sel 
lzuuiso cewalorrauuíseo, uue tuese maniwestarse se manera tay
sajera, subavusa o crxnica. 

La hipertensión secundaria del líquido cefalorraquídeo es 
en realisas una h;srocewayia obstructiva. Puese ser trosu-
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cida por un hematoma que comprime y bloquea los espacios 
subaracnoideos corticales, o por una hemorragia subaracnoidea, 
con coágulos en las cisternas de la base del cráneo, o por una 
hemorragia ventricular, cuyos coágulos obstruyen los ventrículos 
o el acueducto. La hernia temporal en el foramen de Paccione,
al desplazar y comprimir los pedúnculos cerebrales, disloca y
colapsa el acueducto, lo que puede producir una grave hiperten­
sión ventricular supratentorial.

Las colecciones enquistadas del líquido cefalorraquídeo ( "me­
ningitis serosas localizadas") son producidas por reacciones de las 
leptomeninges y organización fibrosa de los coágulos o zonas 
contusas cerebrales. 

Los hydromas son quistes serosos subdurales enquistados. 

La hipotensión líquida postraumática ha sido enfatizada por 
Leriche. Sería producida por una falla secretoria de los plexos 
coroideos o un exceso de reabsorción del líquido cefalorraquídeo. 
Las escuelas sajonas no aceptan la existencia de esta hipoten­
sión líquida de origen traumático. Nosotros no la hemos visto 
en nuestros pacientes. 

Las hernias cerebrales internas son lesiones secundarias muy 
graves y de gran importancia en la evolución y tratamiento de 
los traumatismos encéfalocraneanos. Las hernias fundamentales 
son las que se realizan al nivel de los forámenes que conectan 
las logias craneana-, cuyos bordes son rígidos y pueden estran­
gular el contenido visceral. Por orden creciente de gravedad 
son: la hernia interhemisférica, la temporal y la occipital. Mucho 
menor importancia tienen las hernias cisternales ( pontocerebelo­
sa, prepóntica, interpeduncular, de Galeno, prequiasmática, am­
biéns, olfatoria). 

La hernia interhemisférica es el pasaje de la gran circunvo­
lución límbica por debajo de la hoz del cerebro y se produce en 
las hipertensiones de la fosa cerebral (por hematoma, edema, etc. l 
y luxación de la circunvolución pericallcsa hacia el lado opuesto. 
Esta hernia bloquea la cisterna interhemisférica, luxa las arte­
rias cerebrales anteriores y se acompaña de cierto desplazamien­
to del cuerpo calloso, del tercer ventrículo y de los núcleos grises 
de la base. Su efecto hipertensor es sobre todo por la obstruc­
ción parcial del agujero de Monro controlateral, que determina 
una dilatación del ventrículo lateral opuesto ( por hidrocefalia 
interna obstructiva). Los trastornos que origina no son irreversi­
bles y pueden corregirse con el tratamie·nto adecuado y oportuno. 

La hernia temporal o tentorial es la que se produce en el 
gran foramen oval o de Paccione, que comunica las fosas cere-
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bral y cerebelosa, y por donde pasan los pedúnculos cerebrales, 
el tronco basilar y los nervios óculomotores comunes, en el seno 
de las cisternas interpeduncular, ambiéns y de Galeno. La hernia 
tentorial en el traumatismo encéfalocraneano es descendente, en­
clavándose inicialmente el uncus y luego la circunvolución del 
hipocampo en la cisterna interpeduncular y luego también en la 
ambiéns. Genera una compresión del motor ocular común y dis­
locación de los pedúnculos cerebrales y su compresión contra el 
borde de la tienda del cerebelo. Bloquea en mayor o menor 
grado las cisternas antes citadas y d:sloca y comprime el acue­
ducto, obstruyendo el pasaje del líquido cefalorraquídeo y origi­
nando una hipertensión supratentorial, con hidrocefalia interna. 
Las lesiones de los pedúnculos son graves. La henia temporal 
y la hipertensión supratentorial constituyen un círculo vicioso 
grave, acentuado aún más por el edema cerebral concomitante. 

La hernia occipital o del foramen magnum es producida por 
el encajamiento de las amígdalas cerebelosas en la parte raquídea 
de la gran cisterna cerebelomedular. Bloquea la cisterna magna 
y origina grave hipertensión endocraneana en la fosa cerebelosa 
y en la cerebral, constituyéndose un círculo vicioso, que aumenta 
sus efectos nocivos recíprocos, hasta terminar produciendo una 
compresión bulbar y la muerte del enfermo. 

ESTUDIO CLINICO 

El estudio clínico del paciente es esencial para establecer 
un diagnóstico lesiona! y evolutivo correcto del enfermo y poder 
aplicar de inmediato la terapéutica apropiada para cada paciente 
con un traumatismo encéfalocraneano. La finalidad de la medi­
cina es salvar la vida del paciente y obtener en lo posible su 
restitución funcional completa, o por lo menos con el mínimo de 
�ecuelas o invalideces. Pocos cuadros mórbidos ofrecen tantas 
d:ficultades diagnósticas y terapéuticas, como los traumatismos 
encéfalocraneanos graves. Su estudio clínico tiene que ser reali­
zado de manera que se adapte a la mejor terapéutica, para 
poder obtener el mejor resultado posible. En los casos graves 
debe efectuarse, no mediante una semiología minuciosa y siste­
mática, sino de acuerdo a las circunstancias y alternado con la 
terapéutica urgente necesaria. 

Al Servicio de Emergencia del Hospital llegan pacientes con 
muy diversos cuadros clínicos y una gama de gravedad lesiona! 
diferente. Pero los cuadros que más interesa conocer perfecta y 
rápidamente son los graves, en los que la terapéutica es urgente 
para poder salvar la vida del paciente. 
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Al efectuar el estud:o del paciente con un traumatismo en­
céfalocraneano, el médico debe tener presente las orientaciones 
patológicas esenciales. 

Por muy grave que se encuentre un paciente, no se le debe 
considerar perdido. En todos los casos se debe iniciar de inme­
diato el estudio clínico y terapéutico combinado. Debe estable­
cerse si el paciente se encuentra en coma y si se halla en estado 
de shock, en cuyo caso se comienza el tratamiento correspondien­
te ( transfusión, oxígenoterapia, posición de Trendelenburg, vía 
de aire fácil, etc.). 

Si el traumatismo encéfalocraneano es abierto, o grave, o 
el coma ha sido prolongado, se hace rasurar la cabeza y el cuello 
del enfermo y se le prepara asépticamente para una operación; 
al mismo tiempo se continúa realizando su examen clínico y se es­
tablece si el traumatismo encéfalocraneano es abierto o cerrado, 
y si hay o no hundimiento craneoencefálico. 

Si el coma continúa y la respiración es estertorosa, dispneica 
o con hipersecreción, se efectúa la traqueotomía del paciente, con
anestesia local ( o sin anestesia, si el coma es profundo).

Las radiografías de cráneo son tomadas de urgencia, con un 
aparato portátil, hallándose el paciente en la mesa de operaciones. 

El examen clínico debe tratar de establecer la importancia 
de las lesiones primarias producidas por el traumatismo encéfa­
locraneano, para lo cual es capital recuperar al paciente de su 
estado de shock. A la vez, debe pesquizarse si se están produ­
ciendo o no lesiones secundarias que puedan agravar el trau­
matismo encéfalocraneano. 

El estudio clínico del paciente, tiene como base esencial es­
tablecer: 19) si hay s:gnos de sufrimiento del tronco del encé­
falo; 29) si existe hipertensión craneana y si ella es o no pro­
gresiva; 39) si hay signos de hemorragia intracraneana; 49) si 
se han producido hernias internas. 

Para orientar al médico en la dilucidación de esos pr:ncipios 
esenciales de diagnóstico, es fundamental: 19) el estudio de las 
funciones vegetativas; 29) el estudio de la conciencia; 39) el 
examen del cráneo; 49) la anamnesis; 59) el examen neuroló­
gico; 69) el examen somático general; 79) las radiografías del 
cráneo; 89) la angiografía cerebral; 99) la trepanopunc:ón diag­
nóstica; 10) los exámenes esenciales de laboratorio; 11) exa­
men electroencefalográfico. 

El estudio clínico debe ser efectuado repetidamente. Los da­
tos obtenidos en -el examen del paciente tienen en sí un valor 
importante; pero su valor diagnóstico es mucho mayor si se les 
obtiene de manera seriada, lo que establece la curva evolutiva 
del paciente, en sus diversas manifestaciones. 

-204-

n 
a n: 

pod 
n:i: 

- : 

me-.s 



mmatismo en­
o-ientaciones 

:no -e le debe 
1ciar de inme­
Deoe estable­

.a!la en estado 
:Te;pondien­

ielen burg, vía 

:o, o grave, o 
� y e! cueno 
ma operación; 
:h:1ico y se es­
Tto o cerrado. 

. "ª· d1spneica 

. pa�1ente, con 
undo 
:encrn. con un 
:e operaciones. 
_ lmportancia 
'5:no encéfa­
aciente de su 
• stan produ­
avar el trau-

e e:-encial es­
r:co del encé­
• e:; o no pro­
.eana 1- ) si 

5_3 pr:ncipios 
s:udio de las 
!l:1a: 3 l el 
lmen :1euroló­
uilo�-afias del 
>puñ::on diag­
no. 11 exa-

te.'l�e. Los da­
n -í un ,·alor 
ayo:- si se les 
i:Ya evolutiva 

Funciones vegetativas.- El pulso es uno de los signos más 
importantes; la brad:cardia es un elemento de juicio a favor de 
la hipertensión craneana ( aunque en forma moderada puede ser 
producida por un síndrome meníngeo, por hemorragia subarac­
noidea). La taquicardia progresivamente creciente ( más allá de 
los valores que corresponden a la temperatura del paciente), es 
un índice de agravación y a menudo de sufrimiento del tronco 
cerebral. 

La presión arterial descendida en el estado de shock, re�obra 
luego sus valores. Una caída progresiva de la presión mínima 
puede corresponder a una les:ón hipotalámica. La elevación de 
la presión se observa en la hipertensión endocraneana. Los em­
pujes de hipertensión paroxística se observan en los sufrimientos 
del tronco y más aún del bulbo. La caída progresiva de la pre­
sión, acompañada de taquicardia creciente, es índ:ce de mal pro­
nóstico y de grave sufrimiento de los centros troncoencefálicos. 

La respiración es un signo importante. La polipnea es un 
índice de reacción defensiva refleja del tronco cerebral contra 
la anoxia. La taquipnea permanente y progresiva es un índice 
del mal pronóstico. La bradipnea no es frecuente; es a menudo 
índice de sufrimiento bulbar. Es importante el volumen de las 
secreciones bronquiales; la dispnea húmeda por transudación tra­
queobrónquica o por edema broncopulmonar, agrava al paciente y
es de mal pronóstico. Indica la traqueotomía urgente. El médi­
co debe tratar de indicar la traqueotomía en la etapa anterior, de 
taquipnea seca, adelantándose al edema broncopulmonar agudo. 

La temperatura está poco modificada al comienzo en el trau­
matismo encéfalocraneano. Desciende un poco en el estado de 
shock y luego se recupera y asciende por encima de la normal. 
La hipertermia progresiva y elevada, es índice de sufrimiento 
hipotalámico y por tanto de mal pronóstico. 

Estos cuatro índices vegetativos deben ser estudiados com­
parativamente entre sí, y seguidos en una gráfica, con valores 
tomados cada media o una hora. 

Los trastornos vasomotores periféricos, especialmente la su­
dación profusa, tienen un valor diagnóstico complementario; se 
les ve en los sufrimientos del tronco y preceden a menudo al 
edema broncopulmonar. 

La diuresis debe ser estudiada de manera seriada, junto con 
los datos de su examen químico y citológ:co. 

El hemograma y el hematócrito deben ser pesquizados. La 
hemoconcentración, una vez pasado el shock inicial, se ve en el 
sufrimiento cerebral. 

El estudio del estado de conciencia suministra datos funda­
mentales en el traumatismo encéfalocraneano. Lo primero que 
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debe establecerse es si el paciente tiene su conciencia conservada 
o si está en estado de coma, es decir, con pérdida de su vida
de relación, desaparición de la expresión, abolición de la percep­
ción total del lenguaje, y en un estado semejante al sueño ( pa­
rasomnia). Tanto en el coma, como en el estado de conciencia,
existen grados de profundidad que deben ser pesquizados.

El paciente puede hallarse sucesivamente en subcoma, coma 
vigil, coma simple o en coma carus con cesación de todo mo­
vimiento, espontáneo o provocado. La profundidad del coma pue­
de ser establecida por el examen de las funciones anexas, de 
vigilancia automática e instintiva. Tienen valor las reacciones 
al dolor provocado, el estudio de la deglución y el estado de los 
esfínteres. En las pruebas del dolor provocado por el pellizca­
m:ento, si el paciente conserva su "conciencia automática", se 
defiende con movimientos coordinados inconscientes; si sólo con­
serva la "conciencia refleja", efectúa movimientos incoordinados, 
gruñidos, etc.; en grado mayor de profundidad, sólo modifica su 
respiración; en el máximo de gravedad, hay pasividad total; si 
hay hernia tentorial o síndrome de de�cerebración, se produce 
contractura tónica con extensión y pronación de los miembros su­
periores. En la prueba de la deglución, si hay "conciencia auto­
mática", persiste el reflejo de succión; si sólo persiste la "con­
ciencia refleja", conserva el tiempo bucal de la deglución; en un 
grado mayor de profundidad, no hay deglución; en el coma carus, 
el líquido es aspirado a las vías aéreas. El estado de Los esfín­
teres está en relación con la pérdida de la conciencia. Comienza 
por la incontinencia de orina; luego retención rectal y vesical, 
orinando por rebosamiento. En el coma carus hay incontinencia 
de esfínteres. 

Si el paciente está consciente, debe pesquizarse si hay o no 
amnesia focal, que existe siempre cuando ha habido conmoción 
cerebral. Su intensidad y duración son proporcionales a la im­
portancia de la conmoción. El paciente puede estar con excita­
ción psicomotriz. Puede tener desminuídas sus facultades psí­
quicas superiores, con disminución de la atención, la memoria, 
la afectividad, el raciocinio, con astenia psíquica. Puede hallarse 
confuso, con pérdida de la orientación en el tiempo o en el es­
pacio. Debe evitarse confundir una afasia traumática, con un 
estado confusional. 

El examen del cráneo, cara y c.ello, debe ser hecho cuida­
dosamente, buscando heridas, equimosis, hematomas subcutá­
neos, rodetes hemáticos en escarapela, dolor provocado en la 
zona de fisura o fractura, hematoma subperióstico, o de las 
masas musculares, hundimiento craneano, herida penetrante, etc. 
Es importante comprobar si hay salida de sustancia cerebral por 
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la herida; a veces es suficiente para el diagnóstico, comprobar 
un pequeño "hongo" de materia cerebral, asomando en la herida 
de la duramadre. Debe pesquizarse si ex:ste equimosis subcon­
juntival, nasal, gingival, etc., que indiquen una fractura del 
piso anterior, o equimosis faríngea, temporal o mastoidea, produ­
cidas por una fractura del piso medio. Igualmente debe compro­
barse la existencia de epístaxis, consecutiva a fracturas del piso 
anterior, a otorragias por fractura del peñasco. Más importante 
aún es la comprobación de rinorraquia u otorraquia. 

Debe examinarse siempre la columna vertebral cervical por 
la posibilidad de lesiones traumáticas asociadas. Igualmente debe 
examinarse el latido de la carótida y sus ramas en el cuello. 

La anamnesis es esencial para la orientación diagnóstica. 
Si el paciente se encuentra en coma, debe interrogarse a los 
familiares, testigos o personas que efectuaron su traslado, o téc­
nicos que lo observaron en etapas posteriores al accidente. Es 
de gran importancia establecer si ha existido intervalo lúcido 
postraumático, su duración y características ( evolución en dos 
tiempos). Igualmente si ha habido pérdida de conocimiento por 
el traumatismo, conmoción cerebral e intervalo lúcido consecu­
tivo ( evolución en tres tiempos). Es importante también esta­
blecer las características propias de la conciencia durante el 
intervalo lúcido, y si fue o no totalmente libre. 

El intervalo lúcido seguido de coma es índice de producción 
secundaria de hipertensión endocraneana, generalmente por he­
morragia intracraneana, o a veces por edema cerebral difuso. 
Cuando el intervalo lúcido es de corta duración debe pensarse 
en hemorragia extradural; cuando se establece lenta y progre­
sivamente, es más probable el hematoma subdural. 

La anamnesis debe establecer el lugar, la hora del accidente, 
sus circunstancias, la naturaleza del traumatismo. Es importante 
pesquizar el estado del paciente antes del accidente, si estaba 
alcoholizado, si tuvo un ataque epiléptico, etc. También sus an­
tecedentes patológicos y si es un diabético, infuficiente renal, 
cardíaco, si ha tenido ictus o desvanecimiento anteriormente, etc. 

El examen neurológico debe ser hecho cuidadosamente, y 
repetido en los casos graves cada pocas horas, pues la evolución 
o agravación tiene un gran valor diagnóstico, pronóstico y tera­
péutico. Debe pesquizarse las grandes vías de conducción motora
y sensitiva, el estado del tono, pasividad, reflejos tendinosos,
cutáneos, pares craneanos, etc. La existencia de un síndrome
focal, de una paresia, hemiplejía, afasia, hemiparesia, etc., tienen
gran valor localizador. En los pacientes en coma, se pesquizarán
las parálisis y paresias, por la búsqueda de las asimetrías, el
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estado del tono, la prueba de la caída del miembro, la reacc1on 
al pinzam·ento, la prueba de Foix, el parpadeo a la amenaza; 
se buscará la asimetría de los reflejos, la existencia de un sín­
drome piramidal, la pérdida de los reflejos. Tiene gran valor 
la existencia de un síndrome de descerebración, índice de una 
hernia temporal en el foramen de Pacc:one, especialmente si se 
acompaña de parálisis del tercer par homolateral. La existencia 
de un síndrome alte:no, con parálisis del tercer par y hemiplejía 
controlateral, puede ser producido también por una hernia ten­
torial, o por una lesión hipertensiva cerebral, con lesión del área 
rolándica y compresión del tercer par en el foramen de Paccione. 

Las crisis ep'lépticas jacksonianas o parcelare, ( clonias, he­
miespasmos ¡, tienen gran valor lo:alizador. Son importantes 
también las crisis epilépticas generalizadas. Las crisis epilépticas 
pueden producirse estando el enfermo en coma, reconociéndose 
por su dispnea, respiración ru:dosa, espuma por la boca, modi­
ficación de tono, de reflejos, etc. 

Se pesquizarán las paresias o parálisis de los nervios cra­
neanos. de los cuales las más importantes son los óculomotores, 
el nervio óptico y el VII y VIII par. Su estudio ser. hecho por 
los especialistas neurooftalmólogo y otoneurólogo. El edema de 
papila, es un síntoma importante para el diagnósti:o de hiper­
tens' ón craneana, pero no aparece en los casos agudos; tiene valor 
en los casos subagudos con hipertensión endocraneana, especial­
mente en los hematomas subdurales e intracerebrales. 

El examen somático general es importante, pues en los po­
li traumatizados pueden existir lesiones abdominales, o torácicas 
graves, que pueden ser aún más importantes que el traumatis­
mo encéfalocraneano. Debe examinarse s:empre el raquis y los 
miembros. 

Las radiografías de cráneo deben ser hechas en las cinco in­
cidencias fundamentales: occípitoplaca, frontoplaca, ambos per­
files y la incidencia oblicua sagital en occípitoplaca que proyecta 
los dos peñascos a la altura del agujero occipital y permite ubi­
car las fracturas parietales y occip'tales. Cuando se sospecha 
fractura de base de cráneo, deben efectuarse enfoques especiales, 
según las local' zaciones: Hirtz, Hartman, etc., para piso anterior; 
Stenvers, Schiller, Chaussé, etc., para el peñasco. 

La angiograf ía cerebral es un examen esencial en el estu­
dio de los traumatismos encéfalocraneanos graves. Ha dejado de 
constituir un examen especializado excepcional, para ser un es­
tudio rad · ográfico más importante que la radiografía simple. 
Esta informa sobre la lesión ósea, pero la angiografía propor-
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cima de la arcada cigomática), en áreas comunes para ambos 
hematomas. Es un método de gran valor práctico, pues está al 
alcance de la mayor parte de los cirujanos, es inocuo, permite 
reconocer los hematomas extradural y subdural, comprobar el 
aspecto y tensión de la corteza cerebral, y a la vez tiene valor 
terapéutico, permitiendo evacuar gran parte del hematoma y 
disminuir la hipertensión craneana. Hemos ampliado este proce­
dimiento, al que llamamos trepanopunción diagnóstica y neumo­
grafía subdural ( 23) : lo efectuamos mediante un trépano eléc­
trico y una mecha de 2 mm. de ancho que efectúa la trepanación 
en pocos segundos ( como si fuese una punción corriente de partes 
blandas) y sin necesidad de efectuar incisión, ni sutura del cuero 
cabelludo; se pasa luego una sonda metálica de 2 mm., que per­
fora la duramadre y permite evacuar la mayor parte del hemato­
ma subdural. A su vez se inyecta oxígeno ( o aire) en la cavidad 
v se toman radiografías en diversas posiciones, con lo que se 
topografía enteramente el hematoma, su forma y dimensiones. 
Es un procedimiento rápido, inocuo, que molesta al enfermo me­
nos que una angiografía, y efectúa al mismo tiempo el tratamien­
to inicial de urgencia de la hipertensión craneana, evacuando 
gran parte del hematoma. 

Los exámenes esenciales de laboratorio deben ser realizados 
de urgencia, lo cual permitirá reconocer los pacientes diabéticos, 
urémicos, anémicos, etc. La alcoholemia se efectúa corriente­
mente en los hospitales modernos, en los pacientes comatosos. 

El examen electroencefalográfico es un procedimiento de 
interés, que puede dar información de interés práctico, en manos 
de técnicos especializados, indicando la existencia de sufrimiento 
cerebral difuso o localizado, etc., etc. Tiene gran valor para 
pesquizar las epilepsias de origen traumático, así como estudiar 
la evolución de las lesiones traumáticas, luego que ha pasado la 
etapa aguda. 

La punción lumbar está contraindicada en el traumatismo 
encéfalocraneano agudo o grave, pues puede favorecer la produc­
ción o encajamiento de la hernia tentorial o la occipital. Sólo 
puede emplearse en los casos subagudos o crónicos que no tengan 
hipertensión craneana. 

La punción de fosa posterior, por vía suboccipital (26, 27, 28) 
efectuada por personas especializadas, coloca el extremo de la 
aguja en la fosa cerebelosa, por encima del anillo óseo occipital, 
en la parte alta de la cisterna magna. Permite medir manomé­
tricamente la presión intracraneana en la fosa posterior y extraer 
unos centímetros cúbicos de líquido cefalorraquídeo para examen. 
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No debe efectuarse en los casos de hernia tentorial ( salvo que 
previamente se coloque una sonda en el ventrículo lateral co­
rrespondiente). Correctamente efectuada es inocua y suministra 
rápidamente informaciones de gran valor. 

La ventriculografía no está indicada en el traumatismo en­
céfalocraneano agudo, pues puede producir edema y aumento de 
la pres:ón intracraneana, agravando al paciente. Las radiogra­
fías diagnósticas mejores son la angiografía y la neumografía 
subdural. Solamente cuando se desee dejar un catéter fino de 
goma, como drenaje decompresivo del ventrículo lateral, podrá 
efectuarse este examen ventriculográfico. 

En cambio puede ser utilizada, en los casos subagudos y cró­
niccs, en los que no haya hipertensión endocraneana. En estos 
casos también puede usarse la neumoencefalografía dinámica
( por vía supraoccipital). 

El diagnóstico de síndrome de hipertensión endocraneana en 
el traumatismo encéfalocraneano, se establecerá en base al con­
junto de síntomas y exámenes antes citados. Tienen especial va­
lor los síntomas vegetativos ( especialmente la bradicardia, hi­
pertensión arterial, etc.), el intervalo lúcido y la pérdida de la
conciencia, la evolución de los síntomas neurológicos, los datos 
de la angiografía craneana, la trepanopunción diagnóstica y los 
datos manométricos de punción de la fosa posterior. 

El diagnóstico de hematoma subdural se establecerá en base 
a las características del traumatismo, a la evolución aguda o 
subaguda del cuadro, con intervalo lúcido en dos o tres t:empos, 
con obnubilación y coma, precedido de cefalalgia predominante 
del lado de la lesión, y acompañado de estado nauseoso o vómi­
tos; la bradicardia e hipertensión arterial, seguidas de taquicar­
dia, luego de establecido el coma; la fractura o hundimiento cra­
neano, en la zona de las arterias meníngeas med:a o de sus ramas, 
reconocidos por los datos de la palpación o de la radiografía
simple; la hemiparesia o hemiplejía controlateral. 

En los casos sobreagudos o aun en los agudos, el diagnós­
tico y la indicación operatoria puede establecerse sin necesidad 
de efectuar la angiografía, dado el carácter urgente de estas le­
siones. En cambio la trepanación exploradora mínima puede 
real:zarse de inmediato, constituyendo a la vez un procedimien­
to diagnóstico y terapéutico, pues efectúa la evacuación del hema­
toma y decompresión de urgenciad el cráneo, que se completa de 
inmediato mediante la ampEación del abordaje. La angiografía
muestra desplazamiento de la arteria ceTebral media y de la ce­
rebral anterior, que varían según la localización del hematoma. 
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Fig. E. �t·lt lol l1t'l'fal11g t ·, t'll u11 l1n11:itoma x11l,1lur 1 c1 1 
,·ho, fronto pari,•to O('('ipit:tl. :,, olis,•rz·:, ,·! d'spl 1�:1111i,•11to dt•I ,·,•11
trí,·ulo l:tll'ra! hacia ,,¡ lado , ¡,u,,,t ,. ht•nb<lo wl-lnjo dt•I <'l'l'l'Uro. 
El t(1n·1·r ,•t)utrítulo ("•tú wlt.,p.·11:1ylo .· i1u·li11;1do. El ,·t•ntrh·ulo 
izquit•rdo ,¡• halla dilatado, por ,,hxtnt·t·i>n del \lonro � ylt-1 frret•t· 
z·t•ntrí'lulo. h) L:1 11t1•1noe11t·l.f:1lo.!Tafía po�to¡�ratori:i mue,tra la 
n 1·�pa11,it,11 t·t•H.•lir:11 ''"'- tlt" .. ·1p:1rit·il11 fll' ln lt(•rnia i11tt•rl1t·111i,ft·rit·;1. 

llil.it:1,-it,11 ,·l•11tr n1l:1r por atrofia <·t•t·t•IH:1I. 

El diagnóstico de hematoma subdural se estable!e en base a 
la evolución crónica, subaguda o medianamente aguda del cua­
dro, a las características del antecedentes traumáti�o, al intervalo 
lúcido prolongado, y bastante "limpio", con cefalalgia, a predo­
minanc:a lateral, náuseas. vómitos, bradicardia, disminución pro­
gresiva de las facultades intelectuales superiores ( memoria, aten­
ción, raciocinio, etc.), edema de papila, leve síndrome piramidal 
ccntrolateral o ausencia de asimetría neurológica en los miem­
bros, ausencia de fractura de cráneo, o fractura poco importante, 
ausencia de dolor local a la presión de la fosa temporal, datos 
del E. C. G. y �ignos de la angiografía cerebral y la trepanopun­
ción diagnóstica con neuma subdural. La angiografía muestra 
el desplazamiento de la arteria cerebral anterior y de la vena de 
Galeno hacia el lado opuesto, y el de5plazamiento hacia abajo y 
a la línea media de las ramas de la cerebral media, determinan­
do la aparición de un segmento avascular debajo de la bóveda 
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craneana. La trepanopunción hace el diagnóstico inmediato de 
la lesión, a la vez que alivia la hipertensión y evacúa gran parte 
del hematoma; a su vez tcpografía enteramente la bolsa hemática 
y sus dimensiones. La neumoencef a logra fía dinámica por vía 
suboccipital ( 26, 27, 28, 29 l suministra también valiosa informa­
ción mostrando el desplazamiento del ventrículo lateral hacia 
abajo y hacia el lado opuesto, la dilatación del ventrículo lateral 
controlateral, la desaparición de los espacios subaracnoideos del 
lado de la lesión o la aparición del signo de Dyke y Davidoff, 
de la media luna clara ( dilatación subaracnoidea) por atrofia 
cortical, debajo de la media luna oscura (hematoma) situada 
bajo la bóveda craneal. Es perfectamente tolerada, y debe ser 
seguida por la intervención del paciente y evacuación y resec­
ción del hematoma. La neumoencefalografía efectuada posterior­
mente, muestra la reexpansión cerebral, que vuelve a ocupar su 
logia en las logias craneanas; a su vez revela que se ha originado 
una lesión atrófica cerebral, a consecuencia de la compresión pro­
longada de la corteza cerebral, lo que determina la aparición de 
una hidrocefalia interna comunicante compensadora. 
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El hematoma subdural es a menudo bilateral, en cuyo caso 
la angiografía no muestra desplazamiento de la vena de Galeno, 
ni de la arteria cerebral anterior; pero se ven los dos segmentos 
avasculares, derecho e izquierdo, debajo de la bóveda, por des­
plazamiento de las ramas de la arteria silviana de ambos lados. 

En el niño pequeño el hematoma subdural se diagnostica 
mediante la punción subdural, efectuada a través de la parte 
lateral de la fontanela, que permite a la vez efectuar la eva­
cuación del hematoma y, si se lo desea, realizar la neumografía 
subdural. 

El hematoma intracerebral traumático tiene características 
evolutivas y sintomatología algo parecidas al hematoma subdural. 
pero el intervalo lúcido es habitualmente más grave; los signos 
de hipertensión craneana precoces e intensos; hay signos neu­
rclógicos más definidos de localización, más precoces y más in­
tensos ( hemiparesia, hemiplejía, hemianopsia, etc.); síndrome
meníngeo frecuente, por discreta hemorragia subaracnoidea; 
signos E. E. G. de sufrimiento cerebral más acentuado. Pero el 
diagnóstico se efectúa sobre todo mediante la angiografía cere­
bral, que muestra distintos desplazamientos arteriales según la 
localización del hematoma. La ventriculografía y la neumoen­
cefalografía muestran desplazamientos correspondientes al hema­
toma, que se comporta como una lesión expansiva intracerebral. 

La contusión cerebral y el edema cerebral lccalizado pueden 
ser moderados y sin manifestaciones clínicas en las rad:ografías 
contrastadas. Cuando hay dilaceración y necrosis cerebral el 
edema regional es importante y origina un cuadro neurológico
de déficit focal marcado. Pero su evolución es habitualmente 
regresiva espontáneamente. La angiografía y la ventrículo o 
neumcencefalografía dinámica, muestran al comienzo desplaza­
mientos que pueden simular un hematoma intracerebral; pero 
luego, a diferencia del hematoma, los desplazamientos desapare­
cen progresiva y espontáneamente; persiste al final una cierta 
atrofia cerebral focal. 

Los signos de sufrimiento del tronco del encéfalo, se evi­
dencian sobre todo por la curva evolutiva de los síntomas vege­
tativos, pulso presión, respiración, temperatura; la evolución y

profundidad del coma; los estados de conciencia y las funciones
anexas de vigilancia automática e instintiva.

El diagnóstico presuntivo de hernia interhemisférica o lím­
bica se hará basándose en la existencia de hipertensión craneana,
con signos neurológicos de sufrimiento localizado o predominante 
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en lóbulo o en un hemisferio. Su confirmación diagnóstica se 
efectuará mediante la angiografía, que muestra el deplazamien­
to de la cerebral anterior, bajo la hoz del cerebro, o la ventrículo 
o neumoencefalografía que muestran el desplazamiento del ven­
trículo lateral y del tercer ventrículo.

El diagnóstico presuntivo de hernia tentorial se apoya en 
la existencia de hipertensión craneana, coma profunda, depresión 
de las funciones vegetativas, paresia o parálisis del III par, sín­
drome piramidal controlateral o hemiparesia o hemiplejía cru­
zadas. La aparición de los trastornos vasomotores y sobre todo 
de las crisis tónicas de descerebración se observan en las etapas 
avanzadas. Su confirmación puede hacerse mediante la angio­
grafía, mostrando el desplazamiento des�endente de las arterias 
comunicante posterior y coroidea, y la desviación controlateral 
de la vena de Galeno. Estos pacientes deben ser operados de 
inmediato. 

El diagnóstico de hernia occipital se basa en la existencia 
de un síndrome acentuado de hipertensión endocraneana, acom­
pañado de un síndrome meníngeo, con hipertonía acentuada de 
nuca y alteración importante de las funciones vegetativas. Indi­
ca la necesidad de la operación urgente. 

TRATAMIENTO DE LOS TRAUMATISMOS 
ENCEFALOCRANEANOS 

El tratamiento fundamental de los traumatismos encéfalocra­
neanos graves es potencialmente quirúrgico. 

La indicación y oportunidad operatoria son muy importan­
tes, y se basarán en un estudio cuidadoso y seriado del paciente, 
acompañado de los exámenes complementarios urgentes que fue­
ran necesarios . 

Constituyen indicaciones quirúrgicas urgentes inmediatas: 
l''l la existencia de un síndrome de hernia occipital; 29) un 
síndrome de hernia tentorial; 39) una hipertensión craneana 
grave que no mejora con el tratamiento médico bien realizado, 
y que tiende por el contrario a agravarse; 49) una hemorragia 
extradural; 59) los traumatismos encéfalocraneanos abiertos con 
heridas, laceración cerebral o hundimiento craneano. 

Deben ser operados también a la brevedad: 1 '-') todos los 
traumatismos encéfalocraneanos abiertos de la bóveda; 29) los 
hematomas subdurales; 39) los traumatismos encéfalocraneanos 
por heridas de bala; 49) los traumatismos encéfalocraneanos con 
heridas graves de la órbita, la cara, la región otomastoidea. 
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Todos los pacientes, especialmente estos últimos, deben ser 
tratados con estudiada coordinación entre un conjunto de espe­
cialistas: neurociruj anc, neurólogo, neurorradiólogo, otoneurólo­
go, neurooftalmólogo, electrob:ólogo y anestesista especializado. 

El tratamiento médico debe ser instituido de inmediato, ape­
nas el paciente ingresa al hospital. Ya se estableció que debe 
tratar de corregirse el estado de shock. En los pacientes con 
T. E. C. abierto o grave, debe procederse de inmediato a afeitar 
la cabeza y el cuello. y aseptizar la piel. 

La traqueotomía está indicada de urgencia en todos los pa­
cientes en que existan las indicaciones operatorias urgentes antes 
mencionadas. Pero además se la efectuará en los pacientes en 
estado de coma, con dispnea, con hipersecreción broncopulmo­
nar, o cuya evolución clínica muestra que en vez de mejorar, 
tienden a agravarse o aumentar su hipertensión endocraneana. 
La traqueotomía hace más fácil la ventilación pulmonar e im­
pide el aumento de la presión venosa en las yugulares; su dis­
minución, coopera al buen drenaje de las venas endocraneanas 
y a combatir el edema cerebral. Además permite aspirar mecá­
nicamente las secreciones, efectuar con más eficacia las nebuli­
zaciones medicamentosas y disminuir las posibilidades de graves 
complicaciones pulmonares. 

El tratamiento médico, es el de todo paciente grave o 
en coma. A la vez debe combatir la hipertensión craneana. 
Para ello se establece un régimen hídrico restringido al mínimo 
vital necesario, a la vez que se emplea mzdicación antihiperten­
siva: plasma intravenoso, soluciones hipertónicas intravenosas de 
molécula elevada y lenta metabolización ( sorbitol, manitol), 
diuréticos mercuriales, transfusiones sanguíneas. 

Debe v:gilarse cuidadosamente la temperatura y combatir 
todo aumento de la misma. No somos partidarios de la hiber­
nación, ni de la refrigeración. 

Se colocará sonda gástrica por vía nasal y se instalará un 
régimen rico en proteínas y pobre en sales. Se vigilará los emun­
torios y sz prevendrán las éscaras, mediante cuidados de enfer­
mería. Se administrarán medicamentos antibióticos y sulfanila­
midas. 

Efectuamos un abordaje quirúrgico de las logias craneanas 
mediante una incisión "standard", aplicable a muy diversas cir­
cunstancias ( 24, 25). Somos partidarios de amplios abordajes que 
permitan al cirujano efectuar el tratamiento de las lesiones endo­
craneanas, con mínimo traumatismo encefálico. Efectuamos una 
incisión transversal coronal biauricular y levantamos un gran 
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colgajo anterior de cuero cabelludo. De esta manera el cirujano 
tiene todo el cráneo a su alcance y puede adaptar la craneotomía 
a las necesidades de cada caso. 

En los hematomas extradurales efectuamos un colgajo fron­
to-parieto-temporal, evacuamos el hematoma y cohibimos la he­
morragia mediante coagulac:ón de los vasos desgarrados. 

En los hematomas subdurales, si el estado general es malo 
e se trata de un paciente anciano o con taras viscerales, efec­
tuamos simplemente dos agujeros de trepanación, uno frontopa­
rietal y otro parietal posterior y por allí evacuamos el hematoma. 
De lo contrario, preferimos tallar un gran colgajo fronto-parieto­
temporal y extirpar totalmente el hematoma con sus cápsulas 
externa e interna, que pueden decolarse perfectamente. Esto per­
mite la reexpansión cerebral y recuperación de las funciones.

Procedemos de manera semejante en los hematomas intrace­
re·brales, tallando un gran colgajo fronto-parieto-temporal, adap­
tado a la localización del hematoma, para luego proceder a su 
evacuación. 

En las heridas cerebrales lácerocontusas, igualmente efe!tua­
mos un abordaje amplio, que permite aspirar el tejido necrosado, 
evacuar los coágulos, hacer la hemostasis y retirar los cuerpos 
extraños. 

En lo posible tratamos de reparar la duramadre para que 
cierre por primera. Igualmente tratamos de conservar los frag­
mentos óseos fracturados, luego de lavarlos ampliamente con sue­
ro y antibióticos; los volvemos a colocar en su sitio, previo espol­
voreo con antibióticos y sulfas, de ambos lados del fragmento. 

Dejamos drenajes subcutáneos debajo del cuero cabelludo. 

En casos de gran hipertensión o bloqueo de la ciculación 
del líquido cefalorraquídeo, dejamos un tubo de goma de drenaje 
i ntraventricular. 

En las hernias tentoriales, el procedimiento de Munro, de 
sección del tentorio, no ha dado resultado. Es preferible efe!tuar: 
19) el tratamiento de la lesión hipertensiva; 29) efectuar una
lobectomía frontal o mejor temporal; 3>) efectuar la evacua­
ción por aspiración del uncus y la circunvolución del hipocampo.
como preconiza Scoville. 

En las hernias occipitales, antes de su encajamiento se reco­
mienda: 19) tratar la les:ón causal; 29) drenar con sonda el 
ventrículo lateral; 39) resecar el arco del Atlas y el reborde del 
agujero occipital, y dejar la duramadre abierta, sin suturar. 
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CASUISTICA 

Se han tratado 25 pacientes con hematomas subdurales, des­
de 1949 hasta 1960, con los siguientes resultados: 

La trepanopunción diagnóstica ha sido usada en 16 casos, con 
buenos resultados. Ha contribuido a establecer el diagnóstico, a la 
vez que ha permitido aliviar grandemente la hipertensión endo­
craneana del paciente, representando un tratamiento de urgencia, 
rápido e inocuo. La mejoría del estado general de los pacientes, 
producida por la decompresión a través de la trepanopunción 
"a mínima", permitió efectuar más tarde una craneotomía amplia 
y la evacuación total del hematoma y extracción de la cápsula. 
La trepanopunción permitió efectuar al mismo tiempo la neu­
mografía subdural, que precisó la situación y extensión del he­
matoma y el grado del colapso cerebral. Ambos procedimientos 
fueron complementarios y no opuestos a la electroencefalografía 
y a la arteriografía ceerbral, que son también de gran utilidad 
en el diagnóstico de esta afección. La evacuación del hematoma 
subdural mediante dos orificios de trepanación amplios y lavado 
consecutivo, es un buen procedimiento, que fue utilizado en 5 
de las 25 observaciones. De ellos, sólo 1 falleció por un cuadro 
intercurrente. La craneotomía amplia con evacuación total del 
hematoma y extracción de la cápsula fue realizada en 20 obser­
vaciones. Hubieron 3 casos desfavorables, por procesos intercu­
rrentes y 1 por edema cerebral. La recuperación neurológica 
obtenida en estos pacientes, fue superior a la producida con 
el procedimiento de la simple evacuación por orificio de trepa­
nación. La craneotomía para la extirpación total del hematoma 
y la cápsula debe ser amplia, pero sin tocar la zona de las gra­
nulaciones de Paccioni. 

En el Hospital Mac:el se han tratado desde 1961 a la fecha. 
3 hematomas subdurales: un hematoma subagudo, que curó sin 
secuelas; dos hematomas subdurales agudos, acompañados de con­
tusión cerebral: uno falleció a los dieciséis días y el otro a los 
ocho días. 

En el Servicio de Cirugía del Hospital Maciel, se asistieron 
desde marzo de 1961 a la fecha, 195 pacientes, de los cuales 
153 por traumatismos leves y 42 por lesiones graves. Fallecie­
ron 17 (8,7 ,; ) y evolucionaron bien 178 (91,3 1

1< ) . 
Hubieron 42 traumatizados graves; 22 fueron operados por 

lesiones graves y fallecieron 10 ( 50 '; ) ; no fallecieron 10 ( 50 '; ) , 
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de los cuales 6 curaron s,n secuelas ( 30 ' Ń ) y con secuelas ¬ 
s 50 ũś G ́ - con disminucinn :ntelectual, - psicopatía, 1 amauro­
sis derecha, - epilepsia postraumática. 

ěeintidós traumatizados graves no tuvieron ,ndicaİión ope­
ratoria; fallecieron 7 s3-,7 Ȫ,G; no fallecieron -q (°6,3 ;Œ ), de 
lCs cuales curaron s,n secuelas -- ( q0 '; ) , y con secuelas 4 
( 16,3 �{( ) : - con afasia, - leve paresia derecha, - m,dríasis de­
recŘa, - hemiparesia izquierda. 

Hub,eron 6 heridos de bala, de los cuales 1 con Crific,o de 
sal,da y ± con la bala incluída4 Mueron operados 7, de Bos cuales 
6 coȡ la bala incluída y - con or,f,cio de salida s ȩue evolucionn 
bien) ; fallecierCn 5 s ª6,q ir i y q no fallecieron ( 71,q '; ln Un 
paciente no operado fallec,n. 

De los q curados, no tuvieron secueBas 5, y con secuelas 3: 
- oftalmoplejía y d,sminuc,ón intelectual, 1 psicopatía, � amau­
ros:s y oftalmoplejía4 

Hubieron 3 hematomas extradurales que ingresaron ȿardía­
mente en grave estado; los 3 fueron operados, fallec,endo 5 en 
el postoperatorio :nmed,ato y - a los dos díasn 

Huį,eron 3 hundimientos graves de cráneo, con traumatis­
mos cerrados4 Dos fueron operados, con buena evolucinn; 1 curn 
s:n secuelas y 1 quedn con epileps,a postraumática. Uno no fue 
operado y fallecin a Bas dieciséis horas, con una contusinn cere­
bral grave. 
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H.\͊ ,JTLT.\d, Rf. �- \'ILLS\O, RfR-('nJdCda fBC'ut> X> tBaumatnsJw 
cnrHa ln΀BtJeanoT '' \. f'oJgo l' Bºgo 'i ng,'', lJT t �l; ly1,H. 
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TlJn <Bol\ RJ!·Y ('Wr. l'rmg.c'\ TT[ :,ɯq 1>31T 

:w. :,;'J'.\JIXL, ('\h'l'!'l's rpZ,Js 8!' h<PriWS W� tSXS nitl1eJeer«•ln·ptlt•s. Co1HXmt"t" 
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:x�mRlJ. LpernR·ZɧT. ('YrSeitЙ] bloXh �oc·] Cirn 1'n:.''O XwTG !:\:\: l!l1.i. 

-222-

¡ʲ_ ͡l•,11. 
l" 

l. 

H 

)' 



1a ,,th·hpláDtica 

u. i" hueIhD .\å-

!Үi ώʑ,,il'a, Нa d" 
XΙYX, T: 11ɉ-l?!l: 

_ Έ ,h ]:i t iHhaI¾·· 

Uhu·n·i,o'GS × ),;:B, 

Gl"̒΢ lJl"4\XDTJ-:­

,͵T"ZZD, Ξ. i111!1 

˯t hf twh ӞcaJ'D 
JѰly-4\.ugu,t. 19.,�e 

J JJT d hf HheĂt­
" • ,1 ,º (i, ѵpj 

il ,Ω¡·Ȕ,_ .\j; Yl­
• • r m,,;f:tlh<·Ja-

:1 p:M rm•,l a II ll'· 
H•J0. 

ma�i . Ch t·raHeh• 

• • �hCnlica[iIhkDl 
d<' \f HlleÔidkE·ӿe 

micuth -n lE� 
III. !: Hl:À,i 

S ] >iagMM{"-:tieE 
" ., d ]('O, ×):À,. 

;,athCa -11Ͻ• 
\ΦhIo,•Yi-h,np. 

r . 't .. ("011d1u·t:1 

,-

¡ :hma ,uh-unl 
• X\' 1: 1::;:: lOlq1.í. 

,., �.,. 

̣q 

-1.3 • 

o q  

,·ICil] 8DÊDHQ\. J-9j- lfrCathCa tuoracϝJkbJal trauCЃ,tIl'hq Dpcnaci,í11i 9u­
ncióIl "˳Ell 8hl'. ·'iJj l"Jus.p, XΕU: oW\ 1ʐ-i3 

YJ(HÃ ΀DÊDR4\, E.-JfrCathCa DHbuura I tJúHI,•Gr Døͳ:a·ió/Mi ˹uJati,í/1X 
"BEl. 80<·j C'iҁj ɓ·ngj'', XYll: -!0'l\ lOl0(i. 

YÁUVX 8DXDLL\, .:.-TnuCiitipCo ZM1céßalG'M'a11m•ar"Ĳ· HnNlatol "Y L'Eїkr. 
1"rug3 9irĂs.''. 61: T,,:͋: Hl.Hl 

BIBLIOGRAFIA EXTRANJERA 

B.\lX].\8. JX U.; BD"X.\V. .. Ji "͠,•s pl8iiL•� du m-.•JnauP, EnJitthI, :ZIé-IƷ

\alkD n:111MCaJihnj Pa0MD. 1!101X 
BHD('͟, Sr &ŕ;h,>M,•Jal <·0MMci16l'0irtiE1Ms iH IHЖurito. Ef tlMt· pКull. hHatI Hllll 

DpiI8tl tlllŔfl''r ""illia,ns ı \Ö'IlkI11.i B:tltIH:hr1N. TB0:le 
('.\˸lE8EH, FjJ .J l•9HJd Hj\ B.\"('.\L.\llli Ef: J>JZ.\RRO. )!.: :l̑E]HEÉl,. 

E.- HPnI:t -1•l lʉϿulh frnpc,J8ilX ('hI.id͸/adhI,•s ,-loIih·a, y ѾuiHúH-i­
caDf "Y 1 ChHkJe.h ]a tIIhaCt'ri,·:1/M0 -1o X 'HHh.-iHu-oa pd 11�-l��: VC­
pHnHta Rh�kald 10111<.'ӛill<>h, 1ʍA,i. 

l. ('.\WIH:.L ll.J (1JlL\})D, ILK Et:H:ȖEJ,l.\;, u\. Henia tJauDtkHthrial d,p¿

rn Jebelh, !,lhqueh t,·HtEråal ,. äi-Jͷ<'l'fHliae " Ö' W CEIkJeDh ]atiHhaCnI­
caHh -e XZuJ÷dHukiaP, 103-111K ICpn•Hta Rh.gal; ÄhHtevi-eG, n:;j;_ 

:,jCv\llHlX]DR RC \L\'l'l':JL\, H. Fj: lΝS.\Δ΅TJ, TiJ PRA̋D, Ji Äl-Hnrniac 
l'I.Мna oeD. Cuacln clMIIch y aHathCoa pdhlógicai "ΖI C-0ugHeDh ]ati­
IöaCeJi[aIh l<' X�uncЕrugía''d 1.:Bn\ YCøJcHta RhDgal\ )Ψhntāˮd,lcGS 
1Bʄ5. 

(ii llx\YJD, .LJ PDl"H-PRE, T͊jC T,EPDJ΄E, ,Tj; DI]EʹGE, llX-"Xrn0o-˿hi­
ntrgik·•e E-ItiGI. :Z.>dIrnhos FlõCIi.1JIhIj "PanMsy J6lj 

,. l>x\YlD, )lS: ('D);:';'l'.\ÓH, .fl\ lH9W.'(:XE, Pj\ HCGGIU¿Η. (;_L T.\ͱQ\W 
IL\9H, .Tj: TDrHXDrX, Pi-"TraIt,; dn• t<-1·h11I,¡uā• d1iJuJϼical1NP. tE­

іn llI, IVa,shH d ('ItNX, HHllX 
,l YUHJȕΡe ])_ "THaunatIpChp. 1]1? n:rHt'". (,. llhIH ,: ('jpL P:,rí,, Hl,;X,. 

Ol. c:H,HSl . .  r j .  \e T.i, iEglhn•/1trin1\hkrafoa r oaD lll'ni:is ei.t[JIal1os. "Y 6

ChHkrr,E Lao iHhaC,·rih·i1110 n1<- X<•urѴrirHgíapR :ílqGl; JCpn'Hta RG.gal\ 

l[hItkÔi-rhX 105ʂf 
111. c:ͿÁX.\RJ), o'X: J)'<;SCl""H, Pl -"YQ¡,s trau1M1atiD1MMn� dL' la td[ (siiHD hȓs

plaieD péIétJ:tnteD)". l\IaDDE11 l't CIki; PaJíD, 190lf 
11f ̢l'HDJL\Ó, E. RyK ΘEBSTBRR .f. :.-"lfr:rgl IHjuJi's. IfrräaIisCD, -iag-

11hDiD an- maIag[CcHf'f T.ittl1>, hJowI :iIύl Ch.\ BhDtEH, 10A8S 
1·• Ã˲ΥDÉËVXEʌ, ̊TX &Les hé11M01TakIl'. iHtraer:11iIZIHl'Sf TrauCatiҀu<•Ā. .poH­

tõHfrҭ et du ¡,JkM11Ie1· agk". IIa.,0>1 rt ·'IPjJ ;aroD, 1!15:?. 
l:li Y.I•: 'H:.\r . .  f.\ -'l•:LD, \L-Tr:nMMM1:?ti�I¾'· <·naHiG-\éréhrauӝ frrCé,j "J-:M1q

ry1·lopѽ-i[ IWedi\h-Chinnsi(•ale3 XÞurhlhki<'", IXIK ParM�. 
11. .ZWu\TTDR PT\VEXTv\, .\.-Ë0atnCPIoh Ϝ0urkIch das ЂÞniaD t·iĀtkn:iIsj

"\"I CEIkr<·,÷ ]atiHhaCrri,•nIG el<' X1'MM1'ɒ(•Ingoѯ''. (iʃ-íiL TCpreHta 1ɈE.­

g:il; :ͲhHtc\'i-rE. 1ʈ:íj 
J.íf �ll-XHD. l. &Thk trl'11t11MhIt hß IHЙurI,·, tö thLp 1Mt•1·,·huD ,y.teM11p. \\·e n. 

HiiӚI<lLpJ, CoIMpai1_,·L l'lrilarlelphi:,S lfl.,� j 

-223-



), Xȝql.²ù 1-:2, Ú. l >ȋhinúsgflTo uh1hiioir'1 GiN·0 ¡l;,n ȉ ¡•nfa0 4·fsgÍPn:t isn jY l 
ªonireio LDgfno:111hcrf3hnm 8l' :\UeuroĘ·fru:í:i". 128-¹ɴi; lgɗ1·eng3 ¡¡,.[. 
ȅ3l; )Hongevideo5 11\33. 

lo. B>}�TR, H7; HRk�IA9A5 L: S.\ 9\'OH;;lÌ, J.'.-l>iuɅ1�vion on gltl• tf0g,•rJ 
nnl Ȋenfngions of tltl' hrkifn. jYè ConirĮso Laginohmerilano d<' ô4•u· 
Holfrniíh". l.h36131: 1gpr,,nga Rosgal; )Hɖngevideo, 11j37 

l,�. "Prolcecliui0 of ghɕ Asso'ingfon for Rc,cnreh in X'n·ous Hnd :Öengĕl l)Ț. 
seaseo Tr3uga of !he cen4ral nctT0uv s.Y0țm'', XXI\'; 'l'he T\ðfllikhh1h, 
& òflȜf11n C.1.: ¥a;tigore, 1tk5. 

l!Áp l'l'l•:nr5 l'd; ©JÚlâ, .l8: LCÅBY-Bkl:SE�e 1:. Y'7; .\ÕÙ2l('A, ,Ë.; lVAB2I:- . 
. Æ.-jTn, uga gismen ,. 1·an fo63LréĖra uʊL .. āo T,eir3ud O °Vfe7; P:, rís, l 1,íll7 

�tl. 2kCC.,, B. ±.-jTrhumagiigo0 enlLfalonaneanoi. ('og¡,li<·h!'Í0htt'0 o,K ,, .. 
luelaio l'raxagfento'R8 Imprenga Sa114a .\IDría; Cigkh. Perú, 11;;:¡_ 

�l. Jó9lïGlî:Z SEirɔ.\"șO. H.; )IlCH:L6Z¤�lkH.t, )Ā. Trhgk11nft•ngo de la, 
henih0 ci0gcrnhlcs en lkts 4raumatfsgoi cnc°falocnneanoi: Mñs XS01hJ 
ireso Lagfnongerf��no 8l3 Xcuro<·iIugíh", ís-lMg; lmprc11gh l{msȈnl: 
)Iongcvideo, 11m5p 

SCkYICLE, XC'8 Bn-Bn frrior tcmpon I Joʈc3gogʋ 'Íglt hippocamplWdom.aK 
Ȅor 4ite rclicf of pcdunllc compression GHog fn8:iiun t heniÀgfon. jY 1 
Conin'uo Laginohgericano dc øcuroy•fnría''. 1lp.1:;?: Tmprent:h Hoɳ• 
ial; \IonxcYilco, rn.;;,.

Y.\ á.t LkPEZ, R.- :l prohleɄki l'l l'dy·ga t'L'rehral7 jç,•1tb4·b·fm1ht'; ¸Ic,ff• 
ehs'S, .sad rfd. 11nW. 

-224-

CORREATO 

MA 

Son de la 
tar en e: ĭiEn 
encefá:íca 

Los e�:u: 
rios y en los t:. 

Los me u ? 

. 

a 

Su- -is • 
concen:ran ·-ĺ 
rama. sen:.• ,E 
craneano :1ė:c 
pupilodi!atad :. 
rebral e:1 ʉa.a: 

Adema- . , 
lac:ones de .a 
mía pa,o!o .. �" 
les: el hem�r 

El hemc·o 

fuera de. ro:n 


