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TRAUMATISMOS ENCEFALOCRANEANOS
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W. PERILLO v E. FERNANDEZ

Traumatismos encéfalocraneanos son aquellos que originan
alteraciones funcionales u organicas en el encéfalo, con o sin
lesion craneana concomitante.

Durante muchos anos se considero erroneamente a la lesion
o6sea como el elemento patologico de primer plano. Pero lo esen-
cial es el traumatismo encefalico. La lesion craneana tiene valor
simplemente como elemento patolégico concomitante, de indice
semiologico util para contribuir a establecer el diagnostico y la
localizacion de las lesiones encefalicas. Ademas, pueden existir
lesiones encefalicas muy importantes sin lesiones craneanas o
aun mismo sin lesiones del cuero cabelludo.

Este gran capitulo de la patologia comprende una variedad
inmensa de lesiones, muy diferentes en gravedad, importancia,
evclucion y tratamiento. Comprende no solo las lesiones del ce-
rebro o del cerebelo, sino la del tronco del encéfalo, nervios
craneanos, meninges, nucleos grises, hipofisis, etc. Mas que una
entidad clinica, es un sindrome importantisimo, que debe ser
perfectamente estudiado.

Es clasico considerar que existen dos grandes tipos de trau-
matismos enteramente diferentes: los traumatismos encéfalocra-
neanos cerrados y los traumatismos encéfalocraneanos abiertos.
Es indudable que estos ultimos tienen caracteristicas importan-
tes que justifican esa separacion. Sin embargo, desde el punto
de vista conceptual y lesional. forman parte de un capitulo unico
de la patologia.

El traumatismo encéfalocraneano abierto es aquél en el cual
esta desgarrada o rota la duramadre, poniendo en comunicacion
el medio exterior con el encéfalo. El traumatismo abierto es
en general mas grave que el cerrado; hace posible en mayor
grado la infeccion encefalica y establece un tratamiento diferen-
te, mas enérgico y practicamente siempre operatorio. Pero estas
caracteristicas no representan diferencias conceptuales, por lo
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cual consideramos que debe hacerse una descripcion conjunta,
estableciéndose luego simplemente variedades o subcapitulos del
traumatismo encéfalocraneano. El tratamiento profilactico, in-
mediato y precoz, de la infeccion, realizado mediante antibio-
ticos y la quimioterapia moderna, hace que la infeccion ence-
falica o meningea en los traumatismos abiertos sea mucho menos
grave o frecuente, lo cual disminuye las diferencias con los trau-
matismos cerrados.

Otro concepto en evolucion 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 area 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 boveda.
Estos traumatismos eran considerados practicamente siempre
mas graves, por ser habitualmente abiertos, con ruptura de la
duramadre y puesta en comunicaciéon de las meninges con cavi-
dades sépticas faringeas, nasales u oticas.

Por razones coincidentes con lo anteriormente dicho, los trau-
matismos de la base no tienen por que constituir un capitulo
aparte. Numerosas fracturas de la base no desgarran la durama-
dre y no son, por tanto, traumatismos abiertos; ademas, aunque
desgarren la duramadre, pueden no abrir cavidades sépticas, tal
como ocurre con el techo de la orbita, la parte anterior de la
fosa temporal, etc.; a veces, aunque se extiendan a zonas neuma-
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 Oticas, sometidos
precozmente al tratamiento con antibidticos 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 bdoveda, en el subcapitulo de los trauma-
tismos encéfalocraneanos abiertos.

ETIOLOGIA

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

Los traumatismos encéfalocraneanos de paz o de guerra es-
tan entre los mas graves que puede sufrir el ser humano. En la
ultima guerra mundial constituyeron uno de los mayores facto-
res de mortalidad.

— 184 —



El mejor conocimiento y el progreso obtenido en la neuro-
cirugia 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 Unicos o multiples. Los mas frecuentes son
los traumatismos directos, produciéndose por la percusion de un
agente extrano contra el craneo, o por el choque de la cabeza
contra un cuerpo resistente.

Cuando la percusion se acompana de perforaciéon, por pro-
yectil o arma blanca, las lesiones son mas graves y dependen en
gran parte de la fuerza viva del agente traumatizante (su masa,
por el cuadrado de su velocidad), asi como de la trayectoria del
agente traumatizante, el angulo del choque contra el craneo, las
zonas encefalicas lesionadas, etc., etc.

Los traumatismos pueden ser indirectos, tal como ocurre
cuando la lesion es producida a través de la mandibula inferior,
hundiendo los céndilos la base del craneo, o cuando en un trau-
matismo vertical el raquis lesiona la base del craneo al nivel
de la fosa posterior y los céndilos 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 toracicas que se transmiten al sistema venoso y
producen bruscamente hipertension intracraneana; cuando las
explosiones son de gran potencia, pueden actuar directamente
sobre el craneo 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 traumaticas importantes son las encefalicas.
Para comprenderlas, debe recordarse como se encuentra alojado
el encéfalo dentro del craneo, y la manera como se halla man-
tenido en equilibrio dinamico.

El cuero cabelludo y mas atin la caja craneana, son elemen-
tos de proteccion importantes para el encéfalo. El craneo tiene
gran resistencia a los traumatismos, por su dureza y por poseer
cierta distensibilidad y elasticidad. Esta elasticidad 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 arguitectura del craneo 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 6 14 mm., sin hundimientos, ni fracturas.

También el encéfalo puede sufrir pequenias deformaciones,
que su elasticidad y sus mecanismos compensadores y despla-
zamiento de liquido cefalorraquideo le permiten soportar sin
mayores lesiones.

El craneo, junto con la duramadre y sus tabiques, consti-
tuyen para el encéfalo una caja dOsea potencialmente peligrosa,
por ser dura en relacion a la fragil consistencia del encéfalo,
contra cuyas paredes puede traumatizarse, y por ser inexten-
sible, pudiendo originar graves compresiones encefalicas, cuando
hay hipertensién postraumatica por edema, hemorragia o blo-
queo cisternal.

Existen en el craneo tres logias: la cerebral, la cerebelosa
y la hipofisaria. -La logia cerebral abarca gran parte de la caja
craneana, desde la base a la boveda, tomando el piso anterior y
el piso medio continuado atras 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 cra-
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 raquideo por
el foramen u agujero occipital. Desde el punto de vista trau-
matologico y neuroquirurgico, la logia posterior debe ser consi-
derada como extendiéndose hasta el Atlas, puesto que hasta alli
llega el encéfalo, representado por la parte inferior del bulbo
raquideo, las raices del espinal y la gran cisterna cerebelo-
medular.

Las caracteristicas patologicas del traumatismo encéfalocra-
neano dependen, en parte, de las relaciones del encéfalo con el
craneo y sus foramenes, y de sus mecanismos de sustentacion y
suspension que lo mantienen. El sistema nervioso central no
esta simplemente alojado dentro del craneo, sin que se encuen-
tre en él fijado y a la vez libre, mantenido en un equilibrio
dinamico. Puede decirse que el encéfalo se encuentra ‘“flotando”
en el liquido cefalorraquideo, que lo rodea por fuera (espacios
subaracnoideos y cisternas) y por dentro (sistema ventricular),
y con el cual la diferencia de densidad es pequena. Esto per-
mite, normalmente, pequenos desplazamientos y cambios de vo-
lumen, segun las circunstancias fisiologicas, cambios de posi-
cion, etc., etc. Por fuera, el espacio virtual entre la aracnoides
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visceral y la parietal permiten a su vez muy pequenos despla-
zamientos del encéfalo (junto con su pelicula liquida de envol-
tura), todo lo cual contribuye a hacer mas flexible y util la
sustentacion y fijacion del encéfalo. Dentro de ese equilibrio
estatico y dinamico a la vez, el encéfalo se encuentra fijado por
una serie de formaciones de importancia traumatoldgica. Las
granulaciones de Paccione, situadas a ambos lados del seno lon-
gitudinal, suspenden ambos hemisferios cerebrales fijandolos a
la duramadre y a la boveda craneana. La continuidad del ence-
falo con la médula espinal, por intermedio de su tronco (bulbo,
protuberancia y pedunculos}, constituye un factor capital para
la sustentacion del encéfalo; la médula se encuentra sostenida y
fijada, todo a lo largo del raquis, por los ligamentos dentados
y por sus raices. Las logias craneanas y los tabiques durales
costienen el encéfalo y contribuyen a su fijacion. Los nervios
craneanos son elementos complementarios importantes para la
fijacion flexible del encéfalo (asi como el pzdiculo de la hipo-
fisis). Las venas emisarias del encéfalo, que van a desaguar en
los senos de la duramadre, especialmente las que van a los senos
locngitudinal, laterales y recto, constituyen también elementos
importantes de fijacion del encéfalo. No ocurre lo mismo con
los pediculos arteriales (anastomosados en la base en el poli-
gono de Willis) que son flexuosos y permiten desplazamientos
del encéfalo, sin traccion.

Cuando el traumatismo sobrepasa la resistencia craneana ori-
g.na fracturas por tres mecanismos: deformacion local, deforma-
cion global o ambos a la vez. La deformacion 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 revolver perfora el craneo, sin esta-
llarlo, en tanto una bala de fusil, lo hace estallar por la gran
hipertension de su contenido. La deformacion global es por com-
presion entre dos agentes traumatizantes, o contra una superfi-
cie de apoyo o contra el raquis; origina estallidos a distancia.

El encéfalo puede traumatizarse por deformacion local del
craneo, sin flexion y sin hundimiento. La lesion es mayor cuan-
do hay hundimiento craneano, pudiendo ser el traumatismo ce-
rrado, o abierto, con o sin penetracion del agente traumatizante
y de fragmentos 0seos o cuerpos extranos. La distorsion ence-
falica producida por la deformacion global del craneo es capaz
de producir lesiones locales o a distancia, o mismo lesiones di-
fusas; puede romperse la arteria meningea media, sin haber
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fractura; en los ninos pueden producirse alteraciones graves sin
fracturas del craneo. La distorsion puede ser también interna en
el encéfalo, pues éste no es homogeéneo, produciéndose lesiones
en la sustancia blanca, nicleos grises, etc., que son desiguales en
elasticidad y densidad, especialmente en la zona de conjuncion
del hipotalamo con el tronco del encéfalo. El desplazamiento del
encéfalo en masa dentro del craneo puede ser lineal o rotatorio,
y originar lesiones importantes por aceleracion o desaceleracion
brusca. El desplazamiento lineal anteroposterior puede trauma-
tizar los polos frontal, temporal u occipital, contra el craneo, y
mismo el tronco del encéfalo contra la gotera basilar y la lami-
na cuadrilatera del esfenoides. En los desplazamientos lineales
transversales pueden lesionarse los lobulos parietal o temporal
contra el craneo, 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 lobulos orbitarios
pueden traumatizarse contra el piso anterior de la base y el
tronco del encéfalo y el piso del tercer ventriculo contra la silla
turca. En las caidas sobre el vértex, se traumatizan las areas pa-
rietales contra la boéveda, los polos temporales contra las peque-
nas alas del esfenoide, a veces el cuerpo calloso contra la hoz
del cerebro y los hemisferios cerebelosos contra la tienda del
cerebelo. Ademas, el desplazamiento interno del encéfalo puede
originar otros dos tipos de lesiones: el fenomeno de succion, en
el lugar mismo del traumatismo, donde el desplazamiento del
encéfalo es mas rap:do que la llegada del liquido cefalorraqui-
deo, originandose 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 occipitorraquidea; se originan asi lesiones de los polos tem-
porales contra la gran ala y la pequena ala del esfenoides, del
piso del tercer ventriculo 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, produciéndose lesiones traumaticas
por “tension 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 fijacién 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 estan resguardadas por su flexuosidad y elasticidad.

Otro mecanismo traumatizante es el desplazamiento brusco
del liquido cefalorraquideo, cuya onda de presion podria actuar
como ariete en los lugares estrechos, produciendo lesiones en las
paredes del tercer y cuarto ventriculo, y del acueducto de Silvio.

ANATOMIA PATOLOGICA Y FISIOPATOLOGIA

Las lesiones encefalicas deben ser estudiadas desde dos pun-
tos de vista: lesiones inmediatas y lesiones secundarias que,
aunque no producidas directamente por el traumatismo, son fun-
damentales en la evolucion del paciente.

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

Las heridas encefalicas 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 contusion equimética que
puede ser unica, difusa o a focos multiples; es una lesion su-
perficial traumatica del cerebro, en la cual se originan lesiones
alterativas y degenerativas con ruptura de pequehos vasos, pe-
quenas hemorragias y lesiones destructivas parciales, seguidas de
edema local. Un mayor grado de lesion es la contusién cértico-
subcortical, en la cual la lesion agresiva repercute no solamente
sobre la corteza, sino también sobre la zona subcortical, con los
mismos fendmenos alterativos, degenerativos y necroéticos sobre
la sustancia gris, y la sustancia blanca, aunque las alteraciones
predominan sobre la sustancia gris.

Histologicamente se originan tres zonas concétricas de le-
siones, en escarapela, una central de tejido nervioso completa-
mente destruido, y con hemorragia, rodeado por una zona de
tejido alterado, y finalmente una zona vecina de reaccion de-
fensiva, con aumento de la actividad celular, hipertrofia de as-
trocitos y microglia, y actividad fagocitaria para la reparacion.
Es importante porque en estas zonas contundidas, asi como hay
lesiones de destruccion irreparables, hay otras que estan funcio-
nalmente paralizadas, pero que ain pueden ser recobradas para
la vida neurologica del paciente.
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Un grado mayor de lesion cerebral es la laceracion paren-
quimatosa con solucion importante de continuidad en el cerebro,
con zonas necrdticas y papilla cerebral. La piaaracnoides esta
destruida. Hay en estas lesiones licuacién traumatica del pa-
rénquima cerebral, que ademas esta lleno de coagulos en el seno
del foco de atriccion, con vasos desgarrados que pueden sangrar
continuamente o hacerse la hemostasis espontanea por los coa-
gulos e hipertension local. Cuando la hemorragia continua y
origina un hematoma, la hipertension puede ser muy grave.
Estas lesiones pueden ser superficiales o profundas y llegar has-
ta el ventriculo; a veces alteran los nucleos basales y hasta el
hipotalamo, en cuyo caso tienen una terrible gravedad. Estas
laceraciones profundas pueden acompanarse de contusiones de los
plexos coroideos de los ventriculos laterales, aunque ello no es
frecuente.

Las lesiones cerebelosas son mucho menos frecuentes que
las cerebrales. Segun la importancia del traumatismo puede
producirse contusion equimdtica, o contusion corticosubcortical.
La laceracion 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 mas serias, y
de grave prondstico vital. Pueden ser intrinsecas o extrinsecas
por compresion. Las lesiones intrinsecas son de grado variable:
contusiones superficiales, contusiones profundas, hemorragias in-
traparenquimatosas. Estas ultimas originan lesiones a menudo
irreversibles, de pronodstico fatal. A veces son puntiformes, uni-
cas o multiples, o en placas mas o menos extensas. Se producen
sobre todo en la zona de pasaje entre la protuberancia y los
pedunculos cerebrales; en la protuberancia, ocupan la zona del
pie o la calota; en los pedunculos, toman el tegmen y la zona
que rodea al acueducto de Silvio. Las heridas directas del tronco
son gravisimas y se producen por fractura de la lamina cuadrila-
tera o de la apodfisis basilar, o desplazamiento lineal o rotatorio
contra la base del craneo o el borde de la tienda del cerebelo,
o por heridas penetrantes, generalmente por arma de fuego. El
edema del tronco es una lesion secundaria, de gran gravedad.
Se produce por reaccion vasomotora, consecutiva a las lesiones
del parénquima, contusion, hemorragia o necrosis, o por hiper-
tensidén 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 sideracion orgdnica 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 llamadas extrinsecas son compresiones del tron-
co por hernia, uni o bilateral, de los lébulos temporales en el
agujero de Paccione, o por acumulacion de coagulos en las cis-
ternas de la base. Producen secundariamente lesiones intrinse-
cas del tronco, con edema, isquemia y lesiones alterativas o
necroticas.

Traumatismos importantes pueden generar lesiones difusas
en el encéfalo, de gravedad variable, desde pequerio piqueteado
liemoragico, hasta graves contusiones o hemorragias.

La conmocion o concusion cerebral es esencialmente un con-
cepto clinico, con pérdida completa o parcial de la conciencia.
asociada a otros trastornos vegetativos, todos de caracter rever-
sible, sin dejar secuela alguna y sin substractum anatémico. Las
teorias vasculares lo han atribuido a apoplejia capilar, a vasodi-
latacion paralitica, a anemia cerebral aguda, etc. Actualmente
se lo considera de origen neurogénico, con lesiones neuronales,
difusas reversibles; predominaria la paralisis neuronal transito-
ria en el hipotalamo y en el mesoencéfalo, especialmente en la
sustancia reticular. Se han logrado registrar alteraciones elec-
troencefalograficas, pero sin lesiones histopatologicas visibles.

Los traumatismos encéfalocraneanos con fractura de la base
se caracterizan anatomopatolégicamente por ser los que originan
lesiones de los nervios craneanos, producen equimosis o pérdidas
sanguineas o liquorreas en las regiones cefalicas subcraneanas,
pueden acompanarse de neumatocele y son pasibles de compli-
caciones e infecciones meningoencefalicas.

El piso anterior de la base esta en relacion con las regiones
orbitarias y en la parte media con las fosas nasales y sus senos
frontales y etmoidales. El piso medio esta en relacion con el
seno esfenoidal, con la faringe y los espacios laterofaringeos; a
los lados se relaciona con las regiones cigomatica, parotidea y
articulacion témporomaxilar. La fosa posterior se relaciona con
las regiones faringeas y con el raquis. La conexion con el sistema
audiovestibular petromastoideo corresponde a la vez al piso me-
dio y al piso posterior.

El nervio olfatorio (en realidad tracto deutoneuronal) es
uno de los mas frecuentemente lesionados, por contusion o he-
morragia de uno o ambos bulbos olfatorios, o arrancamiento del
bulbo o de sus ramas en las fracturas de la lamina cribosa.

El nervio dptico (en realidad prolongacion del encéfalo) es
en cambio poco frecuentemente lesionado unilateralmente, y
menos aun bilateralmente. Puede haber contusion en el canal
optico, compresion por esquirlas o hematoma, laceracion y aun
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seccion por fragmentos 0seos o por el agente traumatizante, que
lo lesiona en el canal o en la orbita. Las lesiones traumaticas
del quiasma Optico son aun menos frecuentes.

Los nervios 6culomotores son frecuentemente lesionados. El
VI par es contundido, comprimido o seccionado en las fracturas
de la punta del penasco. El III par es comprimido y paralizado
en las hernias temporales en el foramen tentorial, en las hiper-
tensiones cerebrales. El IV par es mas raramente lesionado.

El trigémino se lesiona rara vez, produciéndose por fractura
del penasco y lesion del ganglio de Gasser o sus ramas, espe-
cialmente el maxilar superior o el inferior.

Mas frecuentes son las lesiones del VII y VIII par.

El facial puede ser seccionado total o parcialmente en el
canal de Fallopio, a consecuencia de una fractura del penasco.
Puede sufrir contusiones, seguidas de edema que comprime el
nervio dentro del canal o6seo rigido, y puede producir graves
alteraciones. Puede ser comprimido por un hematoma en el
canal de Fallopio. El acustico puede sufrir también lesiones
contusivas, compresivas o ser seccicnado en el conducto auditivo
interno. El coclear y el vestibular pueden sufrir lesiones im-
portantes en las fracturas del penasco.

Los nervios glosofaringeo, neumogastrico, espinal e hipogloso
son rara vez lesionados en las fracturas de la base; se lesionan
en los traumatismos graves, con fracturas y estallido en la zona
del agujero rasgado posterior.

Las fracturas de la base pueden desgarrar la mucosa de las
cavidades aéreas, y dar hemorragias externas en la faringe, en
las fosas nasales o sus senos (epistaxis), o en el conducto audi-
tivo externo y caja del timpano (otorragia). Cuando la fractura
produce externamente ruptura de la mucosa y a la vez inter-
namente ruptura de las meninges (duramadre y aracnoides) se
origina una liquorraquia por fistulizacion de la cavidad subarac-
noidea en una cavidad neumatica. Esta lesion se produce con
alguna frecuencia en la lamina cribosa del etmoide, donde la
duramadre adhiere a la base del craneo. Es menos frecuente en
los senos frontales y etmoidales, donde la duramadre no adhiere
al hueso; se origina aqui por estallido dseo, y se acompana a
menudo de lesion del lobulo orbitario.

El neumatocele corresponde a la misma lesion anatdémica que
la liquorraquia, pasando el aire en sentido inverso a la salida
del liquido cefalorraquideo, y yendo de las cavidades aéreas de
las fosas nasales o sus senos, a través de los desgarros de la
mucosa, hueso, duramadre y aracnoides, hasta los espacios in-
tracraneanos. El neumatocele es poco frecuente y generalmente
de localizacién subaracnoidea; el aire ocupa las cisternas de la
base y los espacios subaracnoideos corticales de la region de la
fractura. A veces puede ser intraventricular, hecho aun menos
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frecuente, pero que se observa en los traumatismos muy violen-
tos, acompanados de laceracion cerebral que llega hasta el ven-
triculo; esto se ve especialmente en las lesiones frontoorbitarias,
donde el ventriculo esta mas cerca de la corteza. Muy excep-
cionalmente el aire puede ocupar los espacios extradural o in-
tradural.

La arteria caroétida interna, junto a la punta del penasco,
puede ser herida en las fracturas del piso medio y producir un
aneurisma o fistula carétidocavernosa. A veces un traumatismo
encéfalocraneano importante puede generar una fistula caroéti-
docavernosa, por desgarro de la arteria, aun sin fractura de la
base del craneo, especialmente si hay lesiones preexistentes de
arterioesclerosis o malformacion 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 atriccion cerebral impor-
tante, a la vez que contaminan sépticamente las meninges y el
encéfalo. Pueden ser de la boveda o de la base.

Pueden ser puntiformes, por penetracion de un proyectil; o
con amplia puerta de entrada y destruccion craneocerebral; 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 biolégica a las in-
feccicnes. Su ruptura es menos extensa que la lesion cerebral
subyacente y que el foco de fractura craneano.

Las heridas de los senos venosos por un proyectil o frag-
mento 6seo originan hemorragias importantes, extra o intracra-
neana. Son heridas graves, especialmente las de los senos lon-
gitudinal, lateral, recto, cavernoso y prensa de Herdfilo; tanto
o mas importante que la expoliacion sanguinea, es la hiperten-
sion 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 cataclismicas. Las heridas del
seno cavernoso y de la arteria carétida generan una fistula ca-
rétidocavernosa.

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

El cerebro presenta un gran foco de atriccion en la zona de
penetracion del agente traumatico, con papilla cerebral, coagulos
y cuerpos extranos. Un proyectil crea un trayecto intracerebral
destructive, en el fondo del cual se halla el cuerpo extrano; al-
rededor de la galeria cerebral hecha papilla, hay un manguito
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Fig. 1.— Doble herida de bala penetrante. encefilica v faewl.
i) Radiogratia simple de frente. D) Ierfil
Buena evolucidn,

de contusion cerebral, con lesiones alterativas, concéntricamente
decrecientes. Puede haber varios trayectos intracerebrales des-
tructivos, por la fragmentacion del proyectil o por penetracion
de esquirlas oOseas. La importancia de las lesiones por proyec-
tiles esta en relacion a su fuerza viva, a la localizacion de las
heridas, al tamario y caracteristicas del proyectil, irregularidad
de los trayectos intracerebrales, etc. En cambio, la importancia
de las lesiones por objetos contundentes, depende principalmen-
te de los fenomenos de distorsion encefalica y translacion rec-
tilinea o rotatoria.

Las heridas cerebrales con penetracion ventricular son mas
graves, por favorecer la produccion de hematomas intraventricu-
lares y bloqueos del liquido cefalorraquideo, que generan graves
hipertensiones endocraneanas. Ademas facilitan la difusion de la
infeccion.

Las heridas del cerebelo son menos frecuentes en clinica,
que las del cerebro, sobre todo porque se acompanan general-
mente de lesiones mortales del tronco del encéfalo.

Los traumatismos encéfalocraneanos abiertos de la base, pro-
ducidos por la penetracion de un cuerpo extrafio o un proyectil,
son aun mas graves que los de la boveda. En la base se encuen-
tran zonas vitales del encéfalo: el poligono de Willis, que es su
hilio arterial; las cisternas de la base, cuyos hematomas o in-
feccion generan graves trastornos; y sobre todo, el bulbo, la pro-
tuberancia, los pedinculos y el hipotalamo, cuyas lesiones son
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mortales. Las heridas a traves de la orbita pueden generar
graves lesiones, no sélo en el cjo, sus musculos y vasos, y nervio
optico, sino también en los 6rganos retroorbitarios, cardtida, seno
cavernoso, quiasma, hipofisis, tercer ventriculo. Las heridas a
través de la boca (suicidios), lesionan areas vitales del encéfalo
y ponen en comunicacion las meninges con las cavidades sépticas
de la boca y faringe. Todas las heridas penetrantes de la base,
son de una técnica de tratamiento quirurgico muy dificil.

Los traumatismos de cuello que hieren o trombosan la card-
tida interna, originan lesiones en el principal pediculo arterial
del encéfalo y pueden ser causa de graves lesiones neuroldgicas.

Las alteraciones secundarias producidas por el traumatismo
encefalocraneano, son de importancia capital; su fisiopatologia
dzbe ser estudiada cuidadosamente, pues de ella depende el pro-
nostico vital y lesional de estos pacientes. Las alteraciones de
importancia son el shock, la vasoparalisis central primitiva, el
edema cerebral, la hemorragia, la alteracion circulatoria del li-
quido cefalorraquideo y las hernias cerebrales.

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

El traumatismo encéfalocraneano puede producir una wva-
sopardlisis 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 hemcrragia intracraneana constituye una de las mas
serias alteraciones secundarias del enceéfalo, capaz de producir
graves complicaciones. Su accion patogena es multiple: a) como
lesion expansiva, produce un aumento progresivo de la presion
intracraneana, con sus graves consecuencias; b) la sangre ex-
travasada es un cuerpo extrano agresivo e irritante para el pa-
rénquima nervioso; c¢) las proteinas de desintegracion hematica
son un factor de edema cerebral; d) la sangre extravasada
constituye un elemento de irritacion e hipersecrecion del liquido
cefalorraquideo; e} los coagulos pueden bloquear los lugares es-
trechos de la circulacion del liquido cefalorraquideo (Monro,
acueducto, tercer o cuarto ventriculo) u obstruir las cisternas
de la base; pueden bloquear los espacios subaracnoideos cortica-
les y perivasculares, dificultando la reabsorcion del liquido cefa-
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lorraquideo; todo esto constituye nuevas causas de hipertension
endocraneana; f) los hematomas, como lesion expansiva favore-
cen la producciéon de hernias cerebrales, con sus graves conse-
cuencias.

La hemorragia puede ser extradural, subdural, subaracnoi-
dea, intracerebral o interventricular. La hemorragia extradural
es generalmente de origen arterial, por herida de la arteria me-
ningea media o de sus ramas. Es mas frecuente en el adulto

Fig. 2— Hundimiento de cranee cn regiom frontal. Gran hemorragia
v hematoma intracraneano extradural. Perviostio decolado
por hematoma externo.

que en el nmino. La lesiéon mas grave es la del tronco de la
arteria por fractura del temporal que la lesiona en el agujero
redondo menor o en el canal 6seo que lo prolonga; produce un
gran hematoma que decola la duramadre en el espacio de Gerard-
Marchant, Puede a veces ser enorme y desbordar esos limites
decolando la duramadre extensamente desde la base hasta la hoz,
y aun de uno a otro polo. Las heridas de la rama anterior de
la arteria producen preferentemente un hematoma anterior fron-
totemporal; la ruptura de la rama media origina una coleccién
parietotemporal; la rama posterior, se rompe menos frecuente-
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mente y produce un hematoma parietooccipital. Estas hemorra-
gias arteriales pulsatiles, con presiones de 80-100-120 mm. no
tienen tendencia a cohibirse espontaneamente; originan grandes
hematomas, de varios centimetros de espesor, con graves despla-
zamientos durales y encefalicos, que llevan a la muerte, si no
son operados a tiempo. Su evolucion es aguda y a veces sobre-
aguda. Solo en caso de herida de una rama arterial pequena,
pueden cohibirse espontaneamente y evolucionar de manera sub-
aguda o cronica.

Menos frecuentemente, el hematoma extradural es de origen
venoso, por herida de venas diploicas, venas emisarias, lesion de
granulaciones de Paccione, o de senos durales, especialmente el
seno longitudinal superior o el seno lateral. Decolan el espacio
de Gerard-Marchant, de manera mas limitada y se los ve en los
ninos; son raros en los adultos. La evolucion es menos grave,
generalmente subaguda o cronica.

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

Hemorragia subdural es generalmente de origen wvenoso y
de evolucion cronica 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 fisuracion o ruptura de venas
emisarias del cerebro, especialmente junto a su desague en el
seno longitudinal superior; también por herida de las granula-
ciones de Paccione, o por lesion de vasos de la piamadre en las
contusiones cerebrales. Son hemorragias a débil presion, que se
detienen por los coagulos, o porque la presion del hematoma
equilibra la presion venosa. Se producen por traumatismos mo-
derados, por simple esfuerzo fisico, o a veces por un traumatis-
mo tan pequeno que no se recuerda. Patogénicamente se origi-
nan por distorsiones traumaticas o desplazamientos lineales o
rotatorios del encéfalo dentro del craneo, especialmente en el
sentido longitudinal; transversalmente los desplazamientos son
menores, por la hoz del cerebro. La sangre se deposita forman-
do una pelicula de fibrina en contacto con las meninges, origi-
nandose una bolsa membranosa, con sangre en su interior, diluida
por el pasaje del liquido cefalorraquideo. El hematoma evolu-
ciona intermitentemente de manera cronica, con periodos esta-
cionarios y de crecimiento. Aumenta, por pequenas hemorragias
ocasionales, favorecidas por cualquier esfuerzo, desplazamientos
mas o menos bruscos, etc. También aumenta por el pasaje del
liquido cefalorraquideo por dialisis a través de la membrana se-
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mipermeable de la pared del hematoma, favorecida por la eleva-
da presion osmotica de su contenido, a causa de la desintegracion
de las proteinas globulares. La pared externa del hematoma es
gruesa, de varios milimetros de espesor, de color marrén rojizo,
con tintes verdosos; adhiere deébilmente a la duramadre (de la
cual puede ser decolada con facilidad) y con mayor fuerza a las
venas emisarias y senos durales; esta vascularizada s6lo 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) Angiografiac corebral ¢n un hematoma subdural fronto-
parietal. Se obseiva el area avascular del hematoma debajo de la
calota, que desplaza las ramas de la arteria cerebral media y el
desplazamiento hacia el lado opuesto de la arteria ecrebral anterior,
que eruza la linea media por debajo de la hoz del eerebro. h) An-
giografia cerecbral en un hematoma subdural parictotemporal y do
la base (fosa temporal). Se observa el desplazamiento hacia arriba
de la arteria silviana ¥ 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 granulaciones de Paccione, para extenderse hacia abajo de
manera variable, segun el tamafio del hematoma; generalmente
llega adelante hasta el piso anterior y aun se extiende sobre el
techo de la érbita, contorneando el lébulo orbitario; en la parte
media llega habitualmente hasta las vecindades de la cisura de
Silvio, aunque puede alcanzar hasta el piso medio; atras tiene
generalmente menos amplitud. En el sentido anteroposterior tie-
ne sus mayores dimensiones, llegando adelante hasta el polo
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frontal, al que contornea a menudo enteramente; se extiende
atras hasta las vecindades de la cisura perpendicular externa y
a veces llega hasta el polo occipital. El contenido del hematoma
es un liquido marréon o rojo vinoso oscuro, mezclado con coagu-
los adheridos a las paredes, y cuyo volumen puede ir desde po-
cos centimetros hasta 300 c.c. Debajo del hematoma los espacios
subaracnoideos estan reducidos o desaparecidos y el cerebro esta
comprimido y aun colapsado haciendo hernia debajo de la hoz
del cerebro. Cuando la atrofia cerebral es grande, los espacios
subaracnoideos estan conservados o agrandados. El cerebro pre-
senta alteraciones degenerativas leves o importantes, segun el
tamano y tiempo de evolucion del hematoma. El ventriculo la-
teral homolateral estda comprimido, deformado y herniado, bajo
la hoz del cerebro; el del lado opuesto esta dilatado por la hiper-
tension obstructiva del liquido cefalorraquideo. En los grandes
hematomas, hay hernia tentorial del hipocampo.

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

El hematoma subdural se produce también en el nino pe-
queno, a consecuencia de traumatismos importantes; se le ve con
mas 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-
pana de ruptura de las leptomeninges 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 mas
frecuentemente en los traumatismos encéfalocraneanos cerrados,
con un foco contusivo cerebral y lesion cortical o subcortical.
Pueden ser homolaterales o controlaterales al traumatismo, y
se localizan generalmente en el ldbulo temporal, o en el frontal;
también en el parietal. Son habitualmente subcorticales y de
tamano variable de 2 a 6 u 8 cms. de diametro; pueden exten-
derse a la sustancia blanca, y aun llegar hasta el ventriculo.

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 intracerebelosos son excepcionales, y con-
secutivos a focos contusivos o laceraciones parenquimatosas.
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El edema cerebral es una de las lesiones secundarias mas
graves de los traumatismos encéfalocraneanos, pues la inexten-
sibilidad craneana hace que produzca hipertensiones endocranea-
nas, con sus gravisimas consecuencias. Se presenta de manera
localizada o difusa, o ambas a la vez.

El edema localizado se produce en la zona cerebral traumati-
zada y en las areas vecinas, pudiendo tomar una parte de un 16-
bulo, todo un lébulo y hasta todo un hemisferio. Es consecuencia
del proceso inflamatorio traumatico, 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 aun
mas importante que el edema intersticial.

Los derrames sanguineos y la atriccion y necrosis del tejido
nervioso en la zona traumatizada, constituyen importantisimos
factores de edema. La desintegracion de las proteinas sanguineas
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 soélo los derrames sanguineos extra o in-
tracerebrales, sino también el propio tejido cerebral necrosado.

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

El edema cerebral difuso es ain mas grave que el localizado.
Se presenta principalmente bajo dos aspectos diferentes: el “gran
cerebro rojo” en que hay a la vez vasodilatacion, cerebral y es-
tasis circulatoria, acompanada de edema; el ‘‘gran cerebro blanco”
en donde hay fundamentalmente edema intersticial y celular.

La fisiopatologia del edema cerebral difuso es multiple, y
diversos factores inciden en su producciéon. Se ha sehalado la
importancia de la vasoparalisis arteriolocapilar y capilovenular,
la estasis circulatoria, la anoxia, el aumento de la permeabilidad
de las paredes capilares y las modificaciones metabdlicas tisula-
res, producidas por la anoxia tisular. Se generaria un circulo
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 hipertension endocraneana, cuando alcanza cifras eleva-
das es un factor de edema generalizado, pues incide sobre la
circulacion de retorno en las vénulas, produciendo estasis circu-
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latoria, en tanto las arteriolas continuan su aporte sanguineo, lo
cual origina un circulo vicioso entre el edema cerebral y la hiper-
tension endocraneana.

Todas las causas que aumentan la hipertensién endocraneana
son factores que pueden exagerar o producir el edema cerebral
postraumatico; especialmente nocivas son las hemcrragias intra-
craneanas, los bloqueos de la circulacién del liqu'do cefalorraqui-
deo y las hernias cerebrales internas. Estos mecanismos pueden
constituir circulos viciosos gravis'mos; el edema cerebral acentua
las hernias internas y los bloqueos del liquido cefalorraquideo,
y éstos a su vez agravan el edema. El conocimiento de estos
hzchos es de gran importancia terapéutica, e indica la necesidad
de tratar de inmediato la hemorragia, los bloqueos y la hernia
cerebral.

Se ha descrito el fendmeno inverso al edema cerebral, el
colapso cerebral traumdtico, y se ha atribuido su génesis a una
lesion hipctalamohipcfisaria. Personalmente no hemos ten'do
ningan paciente con este tipo de lesién. Los casos de colapso
cerebral que hemos observado eran pacientes con atrofia cere-
bral preexistente (por arterioesclerosis, desgeneraciones paren-
quimatosas, o encefalitis virdsicas cronicas), que habian sufrido
luego un traumatismo encéfalocraneano. También hemos obser-
vado atrofias cerebrales postraumaticas tardias, como consecuen-
cia de las lesiones destructivas producidas por el accidente, y
sus complicaciones.

Las perturbaciones del liquido cefalorraquideo pueden deter-
minar tres tipos de lesiones importantes: la hipertension liquida
primitiva, la hipertensién liquida secundaria y las colecc'ones
enquistadas.

La hipertension primitiva del liquido cefalorraquideo (‘“me-
ningitis serosas traumaticas difusas”) es producida por la he-
morragia meningza y la alteracion del equilibrio circulatorio
del liquido cefalorraquideo. Los globulos rojos y las proteinas
sanguineas originan hipersecrecion de los plexos coroideos; pro-
ducen irritacion local en los espacics subaracnoideos, con transu-
dacion de las vénulas corticales y macrofagia local; dificultan o
bloquean parcialmente la reabsorcion del liquido cefalorraquideo
en las granulaciones de Paccione y vainas perivasculares. Este
triple mecanismo es causa de una moderada hipertension del
liquido cefalorraquideo, que puede manifestarse de manera pa-
sajera, subaguda o cronica.

La hipertension secundaria del liquido cefalorraquideo es
en realidad una hidrocefalia obstructiva. Puede ser produ-
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cida por un hematoma que comprime y bloquea los espacios
subaracnoideos corticales, o por una hemorragia subaracnoidea,
con coagulos en las cisternas de la base del craneo, o por una
hemocrragia ventricular, cuyos coagulos obstruyen los ventriculos
o el acueducto. La hernia temporal en el foramen de Paccione,
al desplazar y comprimir los pedunculos cerebrales, disloca y
colapsa el acueducto, lo que puede producir una grave hiperten-
sion ventricular supratentorial.

Las colecciones enquistadas del liquido cefalorraquideo {‘‘me-
ningitis serosas localizadas” ) son producidas por reacciones de las
leptomeninges y organizacion fibrosa de los coagulos o zonas
contusas cerebrales.

Los hydromas son quistes serosos subdurales enquistados.

La hipotension liquida postraumetica ha sido enfatizada por
Leriche. Seria producida por una falla secretoria de los plexos
coroideos o un exceso de reabsorcion del liquido cefalorraquideo.
Las escuelas sajonas no aceptan la existencia de esta hipoten-
sion liquida de origen traumatico. Nosotros no la hemos visto
en nuestros pacientes.

Las hernias cerebrales internas son lesiones secundarias muy
graves y de gran importancia en la evoluciéon y tratamiento de
los traumatismos encéfalocraneanos. Las hernias fundamentales
son las que se realizan al nivel de los foramenes que conectan
las logias craneanas, cuyos bordes son rigidos 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, prepontica, interpeduncular, de Galeno, prequiasmatica, am-
biéns, olfatoria).

La hernia interhemisférica es el pasaje de la gran circunvo-
lucion limbica por debajo de la hoz del cerebro y se produce en
las hipertensiones de la fosa cerebral (por hematoma, edema, etc.)
y luxacion de la circunvolucion pericallcsa hacia el lado opuesto.
Esta hernia bloquea la cisterna interhemisférica, luxa las arte-
rias cerebrales anteriores y se acompana de cierto desplazamien-
to del cuerpo calloso, del tercer ventriculo y de los nucleos grises
de la base. Su efecto hipertensor es sobre todo por la obstruc-
cion parcial del agujero de Monro controlateral, que determina
una dilatacion del ventriculo lateral opuesto (por hidrocefalia
interna obstructiva). Los trastornos que origina no son irreversi-
bles y pueden corregirse con el tratamiento 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 pedunculos cerebrales,
el tronco basilar y los nervios éculomotcres comunes, en el seno
de las cisternas interpeduncular, ambiéns y de Galeno. La hernia
tentorial en el traumatismo encéfalocraneano es descendente, en-
clavandose inicialmente el uncus y luego la circunvolucién del
hipocampo en la cisterna interpeduncular y luego también en la
ambiéns. Genera una compresion del motor ocular comun y dis-
locacion de los pedunculos cerebrales y su compresion contra el
borde de la tienda del cerebelo. Bloquea en mayor o menor
grado las cisternas antes citadas y disloca y comprime el acue-
ducto, obstruyendo el pasaje del liquido cefalorraquideo y origi-
nando una hipertension supratentorial, con hidrocefalia interna.
Las lesiones de los pedunculos son graves. La hernia temporal
y la hipertensién supratentorial constituyen un circulo vicioso
grave, acentuado aun mas por el edema cerebral concomitante.

La hernia cccipital o del foramen magnum es producida por
el encajamiento de las amigdalas cerebelosas en la parte raquidea
de la gran cisterna cerebelomedular. Bloquea la cisterna magna
y origina grave hipertensiéon endocraneana en la fosa cerebelosa
y en la cerebral, constituyéndose un circulo vicioso, que aumenta
sus efectos nocivos reciprocos, hasta terminar produciendo una
compresion bulbar y la muerte del enfermo.

ESTUDIO CLINICO

El estudio clinico del paciente es esencial para establecer
un diagnostico lesional 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
restitucion funcional completa, o por lo menos con el minimo de
secuelas o invalideces. Pocos cuadros moérbidos ofrecen tantas
d:ficultades diagnésticas y terapéuticas, como los traumatismos
encéfalocraneanos graves. Su estudio clinico 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 semiologia minuciosa y siste-
matica, 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 clinicos y una gama de gravedad lesional
diferente. Pero los cuadros que mas interesa conocer perfecta y
rapidamente son los graves, en los que la terapéutica es urgente
para poder salvar la vida del paciente.
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Al efectuar el estudio del paciente con un traumatismo en-
céfalocraneano, el médico debe tener presente las orientaciones
patologicas 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 clinico y terapéutico combinado. Debe estable-
cerse si el paciente se encuentra en ccma y si se halla en estado
de shock, en cuyo caso se comienza el tratamiento correspondien-
te (transfusion, oxigenoterapia, posicion de Trendelenburg, via
de aire facil, etc.).

Si el traumatismo encéfalocraneano es abierto, o grave, o
el coma ha sido prolongado, se hace rasurar la cabeza y el cuello
del enfermc y se le prepara asépticamente para una operacion;
al mismo tiempo se continta realizando su examen clinico y se es-
tablece si el traumatismo encéfalocraneano es abierto o cerrado,
y si hay o no hundimiento craneoencefalico.

Si el coma contintia y la respiracion es estertorosa, dispneica
o con hipersecrecion, se efectia la traqueotemia del paciente, con
anestesia local (o sin anestesia, si el coma es profundo).

Las radiografias de craneo son tomadas de urgencia, con un
aparato portatil, hallandose el paciente en la mesa de operaciones.

El examen clinico 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 estan produ-
ciendo o no lesiones secundarias que puedan agravar el trau-
matismo encéfalocraneano.

El estudio clinico del paciente, tiene como base esencial es-
tablecer: 1°) si hay signos de sufrimiento del tronco del encée-
falo; 29) si existe hipertension craneana y si ella es o no pro-
gresiva; 39) si hay signos de hemorragia intracraneana; 4°) si
se han producido hernias internas.

Para orientar al médico en la dilucidaciéon de esos principios
esenciales de diagnostico, es fundamental: 1°9) el estudio de las
funciones vegetativas; 2°9) el estudio de la conciencia; 3°9) el
examen del craneo; 4°) la anamnesis; 5°) el examen neurolo-
gico; 69) el examen somatico general; 79) las radiografias del
craneo; 8°) la angiografia cerebral; 9°) la trepanopuncion diag-
nostica; 10) los examenes esenciales de laboratorio; 11) exa-
men electroencefalografico.

El estudio clinico debe ser efectuado repetidamente. Los da-
tos obtenidos en el examen del paciente tienen en si un valor
importante; pero su valor diagnéstico es mucho mayor si se les
obtiene de manera seriada, lo que establece la curva evolutiva
del paciente, en sus diversas manifestaciones.
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Funciones vegetativas.— E] pulso es uno de los signos mas
importantes; la bradicardia es un elemento de juicio a favor de
la hipertension craneana (aunque en forma moderada puede ser
producida por un sindrome meningeo, por hemorragia subarac-
noidea). La taquicardia progresivamente creciente (mas alla de
los valores que corresponden a la temperatura del paciente), es
un indice de agravacion y a menudo de sufrimiento del tronco
cerebral.

La presion arterial descendida en el estado de shock, recobra
luego sus valores. Una caida progresiva de la presion minima
puede correspondcr a una lesion hipotalamica. La elevacion de
la presién se observa en la hipertension endocraneana. Los em-
pujes de hipertension paroxistica se observan en los sufrimientos
del tronco y mas aun del bulbo. La caida progresiva de la pre-
sion, acompanada de taquicardia creciente, es indice de mal pro-
nostico y de grave sufrimiento de los centros troncozsncefalicos.

La respiracion es un signo importante. La polipnea es un
indice de reaccion defensiva refleja del tronco cerebral contra
la anoxia. La taquipnea permanents y progresiva es un indice
del mal pronoéstico. La bradipnea no es frecuente; es a menudo
indice de sufrimiento bulbar. Es importante el volumen de las
secreciones bronquiales; la dispnea humeda por transudacion tra-
queobronquica o por edema broncopulmonar, agrava al paciente y
es de mal pronostico. Indica la traqueotomia urgente. El médi-
co debe tratar de indicar la traqueotomia en la etapa anterior, de
taquipnea seca, adelantandose al edema broncopulmonar agudo.

La temperatura esta 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 indice de sufrimiento
hipctalamico y por tanto de mal prondstico.

Estos cuatro indices vegetativos deben ser estudiados com-
parativamente entre si, y seguidos en una grafica, con valores
tomados cada media o una hora.

Los trastornos wasomotores periféricos, especialmente la su-
dacion profusa, tienen un valor diagnéstico 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 quimico y citologico.

El hemograma y el hematdcrito deben ser pesquizados. La
hemoconcentracion, 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 esta en estado de coma, es decir, con pérdida de su vida
de relacion, desaparicion de la expresion, abolicion de la percep-
cién total del lenguaje, y en un estado semejante al suefio (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 cesacion de todo mo-
vimiento, espontaneo o provocado. La profundidad del coma pue-
de ser establecida por el examen de las funciones anexas, de
vigilancia automadtica e instintiva. Tienen valor las reacciones
al dolor provocado, el estudio de la deglucidon y el estado de los
esfinteres. En las pruebas del dolor provocado por el pellizca-
miento, si el paciente conserva su ‘‘conciencia automatica”, se
defiende con movimientos coordinados inconscientes; si sdlo con-
serva la ‘“conciencia refleja”, efectha movimientos incoordinados,
grunidos, etc.; en grado mayor de profundidad, sélo modifica su
respiracion; en el maximo de gravedad, hay pasividad total; si
hay hernia tentorial o sindrome de descerebracion, se produce
contractura ténica con extension y pronacién de los miembros su-
periores. En la prueba de la deglucidn, si hay ‘‘conciencia auto-
matica”, persiste el reflejo de succidn; si so6lo persiste la ‘“‘con-
ciencia refleja”, conserva el tiempo bucal de la deglucion; en un
grado mayor de profundidad, no hay deglucion; en el coma carus,
el liquido es aspirado a las vias aéreas. El estado de los esfin-
teres esta en relacion con la pérdida de la conciencia. Comienza
por la incontinencia de orina; luego retencion rectal y vesical,
orinando por rebosamiento. En el coma carus hay incontinencia
de esfinteres.

Si el paciente esta consciente, debe pesquizarse si hay o no
amnesia focal, que existe siempre cuando ha habido conmocién
cerebral. Su intensidad y duracion son proporcionales a la im-
portancia de la conmocion. El paciente puede estar con excita-
cion psicomotriz. Puede tener desminuidas sus facultades psi-
quicas superiores, con disminucion de la atencién, la memoria,
la afectividad, el raciocinio, con astenia psiquica. Puede hallarse
confuso, con pérdida de la orientacion en el tiempo o en el es-
pacio. Debe evitarse confundir una afasia traumatica, con un
estado confusional.

El examen del craneo, cara y cuello, debe ser hecho cuida-
dosamente, buscando heridas, equimosis, hematomas subcuta-
neos, rodetes hematicos en escarapela, dolor provocado en la
zona de fisura o fractura, hematoma subperidstico, 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 diagndstico, comprobar
un pequeno ‘“hongo” de materia cerebral, asomando en la herida
de la duramadre. Debe pesquizarse si existe equimosis subcon-
juntival, nasal, gingival, etc., que indiquen una fractura del
piso anterior, o equimosis faringea, temporal o mastoidea, produ-
cidas por una fractura del piso medio. Igualmente debe compro-
barse la existencia de epistaxis, consecutiva a fracturas del piso
anterior, a otorragias por fractura del penasco. Mas importante
aun es la comprobacion de rinorraquia u otorraquia.

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

La anamnesis es esencial para la orientacion diagnostica.
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 lucido
postraumatico, su duracién y caracteristicas (evolucion en dos
tiempos). Igualmente si ha habido pérdida de conocimiento por
el traumatismo, conmocion cerebral e intervalo lucido consecu-
tivo (evolucion en tres tiempos). Es importante también esta-
blecer las caracteristicas propias de la conciencia durante el
intervalo lucido, y si fue o no totalmente libre.

El intervalo lucido seguido de coma es indice de produccion
secundaria de hipertensién endocraneana, generalmente por he-
morragia intracraneana, o a veces por edema cerebral difuso.
Cuando el intervalo lucido es de corta duracion debe pensarse
en hemorragia extradural; cuando se establece lenta y progre-
sivamente, es mas 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 patoldgicos y si es un diabético, infuficiente renal,
cardiaco, si ha tenido ictus o desvanecimiento anteriormente, etc.

El examen neuroldgico debe ser hecho cuidadosamente, y
repetido en los casos graves cada pocas horas, pues la evolucion
o agravacion tiene un gran valor diagnoéstico, pronostico y tera-
péutico. Debe pesquizarse las grandes vias de conduccion motora
y sensitiva, el estado del tono, pasividad, reflejos tendinosos,
cutaneos, pares craneanos, etc. La existencia de un sindrome
focal, de una paresia, hemiplejia, afasia, hemiparesia, etc., tienen
gran valor localizador. En los pacientes en coma, se pesquizaran
las paralisis y paresias, por la busqueda de las asimetrias, el
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estado del tono, la prueba de la caida del miembro, la reaccion
al pinzam’ento, la prueba de Foix, el parpadeo a la amenaza;
se buscara la asimetria de los reflejos, la existencia de un sin-
drome piramidal, la pérdida de los reflejos. Tiene gran valor
la existencia de un sindrome de descerebracion, indice de una
hernia temporal en el foramen de Paccione, especialmente si se
acompana de paralisis del tercer par homolateral. La existencia
de un sindrome alte:no, con paralisis del tercer par y hemiplejia
controlateral, puede ser producido también por una hernia ten-
torial, o por una lesion hipertensiva cerebral, con lesion del area
rolandica y compresion del tercer par en el foramen de Paccione.

Las crisis ep'lépticas jacksonianas o parcelares (clonias, he-
miespasmos), tienen gran valor localizador. Son importantes
también las crisis epilépticas generalizadas. Las crisis epilépticas
pueden producirse estando el enfermo en coma, reconociéndose
por su dispnea, respiracion ruidosa, espuma por la boca, modi-
ficacion de tono, de reflejos, etc.

Se pesquizaran las paresias o paralisis de los nervios cra-
neanos. de los cuales las mas importantes son los dculomotores,
el nervio optico y el VII y VIII par. Su estudio sera hecho por
los especialistas neurooftalmoélogo y otoneuroclogo. El edema de
papila, es un sintoma importante para el diagnéstico de hiper-
tens'on craneana, pero no aparece en los casos agudos; tiene valor
en los casos subagudos con hipertension endocraneana, especial-
mente en los hematomas subdurales e intracerebrales.

El examen scmadtico general es importante, pues en los po-
litraumatizados pueden existir lesiones abdominales, o toracicas
graves, que pueden ser aun mas importantes que el traumatis-
mo encéfalocraneano. Debe examinarse siempre el raquis y los
miembros.

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

La angiografia 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’ografico mas importante que la radiografia simple.
Esta informa sobre la lesion oOsea, pero la angiografia propor-

— 208 —



ciona datos sobre el estado del encefalo y la existencia de derra-
mes sanguineos intracraneanos, los desplazamientos ventriculares,
las hernias cerebrales, etc. Efectuada con teécnica correcta, es
bien tolerada y puede ser utilizada en enfermos graves y en
coma.

La trepanacion exploradora manime ha sido preconizada
por Petit-Dutaillis. Consiste en efectuar con anestesia local, un
crificio de trepanacion en los lugares de eleccion, en donde se

Fig. 1-—ua) Gran hematomn subdural frouto-paricto-occipito-tem-

por L En la neumografia subdural se observa ¢l tamuiie y topo

grafia del hematoma v el despluzamiento del ecrebro. bh) beble

hematoma subdural {rontopavietal. La nenmografia subdural mues-

tra el tamaio v topegrafin de los hematomas y el desplazamiente

de cada hemisferie cercbral. 1n los dervames bilaterales. no huv
hernia por debuje de la hoz del cerebro.

localizan preferentemente los hematomas extradural o subdural:
orificio frontal parasagital (a 21> cms. de la linea media y
10 cms. del nasion) y para pesquizar el hematoma subdural
y efectuar puncion ventricular, si se lo desea; temporal anterior
o preauricular, para el hematoma extradural; frontotemporal (a
5 cms. del cigoma y 4 cms. de la apofisis orbitaria externa) y
temporal posterior (en la vertical mastoidea y a 5 cms. por en-
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cima de la arcada cigomatica), en areas comunes para ambos
hematomas. Es un método de gran valor practico, pues esta al
alcance de la mayor parte de los cirujanos, es inocuo, permite
reconocer los hematomas extradural y subdural, comprobar el
aspecto y tension de la corteza cerebral, y a la vez tiene valor
terapéutico, permitiendo evacuar gran parte del hematoma y
disminuir la hipertension craneana. Hemos ampliado este proce-
dimiento, al que llamamos trepanopuncion diagndstica y neumo-
grafia subdural (23): lo efectuamos mediante un trépano eléc-
trico y una mecha de 2 mm. de ancho que efectiia la trepanacion
en pocos segundos {como si fuese una puncion corriente de partes
blandas) y sin necesidad de efectuar incision, ni sutura del cuero
cabelludo; se pasa luego una sonda metalica de 2 mm., que per-
fora la duramadre y permite evacuar la mayor parte del hemato-
ma subdural. A su vez se inyecta oxigeno (o aire) en la cavidad
v se toman radiografias en diversas posiciones, con lo que se
topografia enteramente el hematoma, su forma y dimensiones.
Es un procedimiento rapido, inocuo, que molesta al enfermo me-
ncs que una angiografia, y efectiia al mismo tiempo el tratamien-
to inicial de urgencia de la hipertension craneana, evacuando
gran parte del hematoma.

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

El examen electroencefalografico es un procedimiento de
interés, que puede dar informacién de interés practico, 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 traumatico, asi como estudiar
la evolucion de las lesiones traumaticas, luego que ha pasado la
etapa aguda.

La puncion lumbar esta contraindicada en el traumatismo
encefalocraneano agudo o grave, pues puede favorecer la produc-
cién o encajamiento de la hernia tentorial o la occipital. Soélo
puede emplearse en los casos subagudos o cronicos que no tengan
hipertension craneana.

La puncion de fosa posterior, por via suboccipital (26, 27, 28)
efectuada por personas especializadas, coloca el extremo de la
aguja en la fosa cerebelosa, por encima del anillo 6seo occipital,
en la parte alta de la cisterna magna. Permite medir manomeé-
tricamente la presién intracraneana en la fosa posterior y extraer
unos centimetros cubicos de liquido cefalorraquideo para examen.
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No debe efectuarse en los casos de hernia tentorial (salvo que
previamente se coloque una sonda en el ventriculo lateral co-
rrespondiente). Correctamente efectuada es inocua y suministra
rapidamente informaciones de gran valor.

La ventriculografia no esta indicada en el traumatismo en-
céfalocraneano agudo, pues puede producir edema y aumento de
la presion intracraneana, agravando al paciente. Las radiogra-
fias diagndsticas mejores son la angiografia y la neumografia
subdural. Solamente cuando se desee dejar un catéter fino de
goma, como drenaje decompresivo del ventriculo lateral, podra
efectuarse este examen ventriculografico.

En cambio puede ser utilizada, en los casos subagudos y cro-
niccs, en los que no haya hipertension endocraneana. En estos
casos también puede usarse la mneumoencefalografia dindmica
(por via supraoccipital).

El diagnéstico de sindrome de hipertension endocraneana en
el traumatismo encéfalocraneano, se establecera en base al con-
junto de sintomas y examenes antes citados. Tienen especial va-
lor los sintomas vegetativos (especialmente la bradicardia, hi-
pertension arterial, etc.), el intervalo licido y la pérdida de la
ccnciencia, la evolucion de los sintomas neuroldgicos, los datos
de la angiografia craneana, la trepanopuncion diagnostica y los
datos manométricos de puncion de la fosa posterior.

El diagnostico de hematoma subdural se establecera en base
a las caracteristicas del traumatismo, a la ewvolucion aguda o
subaguda del cuadro, con intervalo licido en dos o tres tiempos,
con obnubilacion y coma, precedido de cefalalgia predominante
del lado de la lesion, y acompanado de estado mauseoso o vomi-
tos: la bradicardia e hipertension arterial, seguidas de taquicar-
dia, luego de establecido el coma; la fractura o hundimiento cra-
neano, en la zona de las arterias meningeas media o de sus ramas,
reconocidos por los datos de la palpacion o de la radiografia
simple; la hemiparesia o hemiplejia controlateral.

En los casos sobreagudos o aun en los agudos, el diagnds-
tico y la indicacion operatoria puede establecerse sin necesidad
de efectuar la angiografia, dado el caracter urgente de estas le-
siones. En cambio la trepanacion exploradora minima puede
realizarse de inmediato, constituyendo a la vez un procedimien-
to diagnostico y terapéutico, pues efectua la evacuacion del hema-
toma y decompresion de urgenciad el craneo, que se completa de
inmediato mediante la ampliacion del abordaje. La angiografia
muestra desplazamiento de la arteria cerebral media y de la ce-
rebral anterior, que varian segiin la localizaciéon del hematoma.
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Fig. &. Nea wooneetalog £ en un hematoma subdur 1 d

cho, fronto paricto oceipital, Se observi el desplizawmiento del ven
triculo luteral lacin el lade «puest). herniado debajo del ecrebro,
El tercer ventriculo c-ta despinzado ¢ inclinado.  El ventriculo
izquierdo se halla dilatado, por uhstruccion del Monro v del tercer
ventriculo. b)) Tia nenmoencefalografia postoperatoria. muestra la
reexpaitsion cerebral cor desaparicion de la hernia interhemisférica.

Dilatacion veutr cular por atrofia ccrebral.

El diagnostico de hematoma subdural se establece en base a
la evolucion cronica, subaguda o medianamente aguda del cua-
dro, a las caracteristicas del antecedentes traumatico, al intervalo
lucido prolongado, y bastante “limpio”, con cefalalgia, a predo-
minancia lateral, nduseas. vomitos, bradicardia, disminucion pro-
gresiva de las facultades intelectuales superiores (memoria, aten-
cion, raciocinio, etc.), edema de papila, leve sindrome piramidal
controlateral o ausencia de asimetria neuroldgica en los miem-
bros, ausencia de fractura de craneo, o fractura poco importante,
ausencia de dolor local a la presion de la fosa temporal, datos
del E. C. G. y signos de la angiografia cerebral y la trepanopun-
cion diagndstica con meumo subdural. La angiografia muestra
el desplazamiento de la arteria cerebral anterior y de la vena de
Galeno hacia el lado opuesto, y el desplazamiento hacia akajo y
a la linea media de las ramas de la cerebral media, determinan-
do la aparicion de un segmento avascular debajo de la boveda
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Fig. 6. ) MHematoma subdural frouto-paricto occipital dereclio, en

liimina. La ncumoencelalografia muestra la falta de gas subarac-
noideo en ¢l lado del hematoma, y la dilatacién de los cspacios
subaracnotdcos ¥ surcos cortietles del lado opuesto.

craneana. La trepanopuncion hace el diagnostico inmediato de
la lesion, a la vez que alivia la hipertension y evacua gran parte
del hematoma; a su vez tcpografia enteramente la bolsa hematica
y sus dimensiones. La neumcencefalografia dinamice por via
suboccipital (26, 27, 28,29) suministra también valiosa informa-
cion mostrando el desplazamiento del ventriculo lateral hacia
abajo y hacia el lado opuesto, la dilatacion del ventriculo lateral
contrclateral, la desaparicion de los espacios subaracnoideos del
lado de la lesion o la aparicion del signo de Dyke y Davidoff,
de la media luna clara (dilatacion subaracnoidea) por atrofia
cortical, debajo de la media luna oscura (hematoma) situada
bajo la boveda craneal. Es perfectamente tolerada, y debe ser
seguida por la intervencion del paciente y evacuacion y resec-
cion del hematoma. La neumoencefalografia efectuada posterior-
mente, muestra la reexpansion cerebral, que vuelve a ocupar su
logia en las logias craneanas; a su vez revela que se ha originado
una lesion atrofica cerebral, a consecuencia de la compresion pro-
longada de la corteza cerebral, lo que determina la aparicion de
una hidrocefalia interna comunicante compensadora.
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El hematoma subdural es a menudo bilateral, en cuyo caso
la angiografia 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 bdoveda, por des-
plazamiento de las ramas de la arteria silviana de ambos lados.

En el nifio pequeiio el hematoma subdural se diagnostica
mediante la puncion subdural, efectuada a través de la parte
lateral de la fontanela, que permite a la vez efectuar la eva-
cuacion del hematoma y, si se lo desea, realizar la neumografia
subdural.

El hematoma intracerebral traumdtico tiene caracteristicas
evolutivas y sintomatologia algo parecidas al hematoma subdural.
pero el intervalo licido es habitualmente mds grave; los signos
de hipertension craneana precoces e intensos; hay signos neu-
rclégicos mas definidos de localizacion, mas precoces y mas in-
tensos (hemiparesia, hemiplejia, hemianopsia, etc.); sindrome
meningeo frecuente, por discreta hemorragia subaracnoidea;
signos E. E. G. de sufrimiento cerebral mas acentuado. Pero el
diagnostico se efectiia sobre todo mediante la angiografia cere-
bral, que muestra distintos desplazamientos arteriales segan la
localizacion del hematoma. L.a wventriculografia y la meumoen-
cefalografia muestran desplazamientos correspondientes al hema-
toma, que se comporta como una lesion expansiva intracerebral.

La contusion cerebral y el edema cerebral lccalizado pueden
ser moderados y sin manifestaciones clinicas en las radiografias
contrastadas. Cuando hay dilaceracion y necrosis cerebral el
edema regional es importante y origina un cuadro neuroldgico
de déficit focal marcado. Pero su evolucion es habitualmente
regresiva espontdneamente. La angiografia y la wentriculo o
neumcencefalografia dindmica, muestran al comienzo desplaza-
mientos que pueden simular un hematoma intracerebral; pero
luego, a diferencia del hematoma, los desplazamientos desapare-
cen progresiva y espontaneamente; persiste al final una cierta
atrofia cerebral focal.

Los signos de sufrimiento del tronco del encéfalo, se cvi-
dencian sobre todo por la curva evolutiva de los sintomas vege-
tatives, pulso presion, respiracion, temperatura; la evoluciéon y
profundidad del coma; lcs estados de conciencia y las funciones
anexas de vigilancia automdtica e instintiva.

El diagnodstico presuntivo de hernia interhemisférica o lim-
bica se hara basandose en la existencia de hipertensiéon craneana,

con signos neurologicos de sufrimiento localizado o predominante
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en lobulo o en un hemisferio. Su confirmacion diagnodstica se
efectuara mediante la angiografia, que muestra el deplazamien-
to de la cerebral anterior, bajo la hoz del cerebro, o la ventriculo
o neumoencefalografia que muestran el desplazamiento del ven-
triculo lateral y del tercer ventriculo.

El diagnostico presuntivo de hernia tentorial se apoya en
la existencia de hipertension craneana, coma profunda, depresion
de las funciones vegetativas, paresia o pardlisis del III par, sin-
drome piramidal controlateral o hemiparesia o hemiplejia cru-
zadas. La aparicion de los trastornos vasomctores y sobre todo
de las crisis tonicas de descerebracion se observan en las etapas
avanzadas. Su confirmacion puede hacerse mediante la angio-
grafia, mostrando el desplazamiento descendente de las arterias
comunicante posterior y coroidea, y la desviacion controlateral
de la vena de Galeno. Estos pacientes deben ser operados de
inmediato.

El diagnostico de hernia occipital se basa en la existencia
de un sindrome acentuado de hipertension endocraneana, acom-
panado de un sindrome meningeo, con hipertonia acentuada de
nuca y alteracion importante de las funciones vegetativas. Indi-
ca la necesidad de la operacion urgente.

TRATAMIENTO DE LOS TRAUMATISMOS
ENCEFALOCRANEANOS

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

La indicacion y oportunidad operatoria son muy importan-
tes, y se basaran en un estudio cuidadoso y seriado del paciente,
acompanado de los examenes complementarios urgentes que fue-
ran necesarios.

Constituyen indicaciones quirurgicas urgentes inmediatas:
1¥) la existencia de un sindrome de hernia occipital; 2°2) un
sindrome de hernia tentorial; 3°) una hipertension craneana
grave que no mejora con el tratamiento meédico bien realizado,
y que tiende por el contrario a agravarse; 4°) una hemorragia
extradural; 5°) los traumatismos encéfalocraneanos abiertos con
heridas, laceracion cerebral o hundimiento craneano.

Deben ser operados también a la brevedad: 1¢) todos los
traumatismos encéfalocraneanos abiertos de la boveda; 2°?) los
hematomas subdurales; 3°) los traumatismos encéfalocraneanos
por heridas de bala; 4°9) los traumatismos encéfalocraneanos con
heridas graves de la orbita, la cara, la region otomastoidea.
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Todos los pacientes, especialmente estos ultimos, deben ser
tratadcs con estudiada coordinacion entre un conjunto de espe-
cialistas: neurocirujanc, neurologo, neurorradiologo, otoneurdlo-
go, neurocftalmologo, electrobidlogo y anestesista especializado.

El tratamiento médico debe ser instituido de inmediato, ape-
nas el paciente ingresa al hospital. Ya se estableci6 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 traqueotomia esta indicada de urgencia en todos los pa-
cientes en que existan las indicaciones operatorias urgentes antes
mencionadas. Pero ademas se la efectuara en los pacientes en
estado de coma, con dispnea, con hipersecrecion broncopulmo-
nar, o cuya evolucion clinica muestra que en vez de mejorar,
tienden a agravarse o aumentar su hipertension endocraneana.
La traqueotomia hace mas facil la ventilacion pulmonar e im-
pide el aumento de la presion venosa en las yugulares; su dis-
minucion, coopera al buen drenaje de las venas endocraneanas
y a combatir el edema cerebral. Ademas permite aspirar meca-
nicamente las secreciones, efectuar con mas eficacia las nebuli-
zaciones medicamentosas y disminuir las posibilidades de graves
complicaciones pulmonares.

El tratamiento meédico, es el de todo paciente grave o
en coma. A la vez debe combatir la hipertension craneana.
Para ello se establece un régimen hidrico restringido al minimo
vital necesario, a la vez que se emplea madicacion antihiperten-
siva: plasma intravenoso, soluciones hipertdonicas intravenosas de
molécula elevada y lenta metabolizacion (sorbitol, manitol),
diuréticos mercuriales, transfusiones sanguineas.

Debe vigilarse cuidadosamente la temperatura y combatir
todo aumento de la misma. No somos partidarios de la hiber-
nacion, ni de la refrigeracion.

Se colocara sonda gastrica por via nasal y se instalara un
régimen rico en proteinas y pobre en sales. Se vigilara los emun-
torios y sz prevendran las éscaras, mediante cuidados de enfer-
meria. Se administraran medicamentos antibioticos y sulfanila-
midas.

Efectuamos un abordaje quirurgico de las logias craneanas
mediante una incision ‘“‘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 minimo traumatismo encefalico. Efectuamos una
incision transversal coronal biauricular y levantamos un gran
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Fig. 7. lécuica de abordaje de las logias eruncanas, del autor.
Gran colgajo anterior del cuero cabelludo. Gram colgnjo osteoplis-
tico fronto-parieto-temporval.

T |1|-|-- il-' o Ll ] i L "1"'|: TRERTEY | 3 ' + "
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Fig. 8.— Tacicnte M. A, V. con un gran hematoma subduril fronto-
parieto-oceipitul.  Fotografia de la piceza operatoria; se extirpd
“in toto™ toda la edpsula, con sus paredes externa ¢ interna
(luego de evacuar su contenido).
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colgajo anterior de cuero cabelludo. De esta manera el cirujano
tiene todo el craneo a su alcance y puede adaptar la craneotomia
a las necesidades de cada caso.

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

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

Procedemos de manera semejante en los hematomas intrace-
rebrales, tallando un gran colgajo fronto-parieto-temporal, adap-
tado a la localizacion del hematoma, para luego proceder a su
evacuacion.

En las heridas cerebrales lacerocontusas, igualmente efectua-
mos un abordaje amplio, que permite aspirar el tejido necrosado,
evacuar los coagulos, hacer la hemostasis y retirar los cuerpos
extranos.

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

Dejamos drenajes subcutaneos debajo del cuero cabelludo.

En casos de gran hipertension o bloqueo de la cirzulacion
del liquido cefalorraquideo, dejamos un tubo de goma de drenaje
intraventricular.

En las hernias tentoriales, el procedimiento de Munro, de
seccion del tentorio, no ha dado resultado. Es preferible efectuar:
19) el tratamiento de la lesiéon hipertensiva; 29%) efectuar una
lobectomia frontal o mejor temporal; 3°) efectuar la evacua-
cion por aspiracion del uncus y la circunvolucion del hipocampo.
como preconiza Scoville.

En las hernias occipitales, antes de su encajamiento se reco-
mienda: 19) tratar la les’6n causal; 29) drenar con sonda el
ventriculo lateral; 3°) 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:

L.a trepanopuncion diagnostica ha sido usada en 16 casos, con
buenos resultados. Ha contribuido a establecer el diagnéstico, a la
vez que ha permitido aliviar grandemente la hipertension endo-
craneana del paciente, representando un tratamiento de urgencia,
rapido e inocuo. La mejoria del estado general de lcs pacientes,
producida por la decompresion a través de la trepanopuncion
“a minima”, permitio efectuar mas tarde una craneotomia amplia
y la evacuacion tctal del hematoma y extraccion de la capsula.
La trepanopuncion permitio efectuar al mismo tiempo la neu-
mografia subdural, que precis6 la situaciéon y extension del he-
matoma y el grado del colapso cerebral. Ambos procedimientos
fueron complementarios y no opuestos a la electroencefalografia
y a la arteriografia ceerbral, que son también de gran utilidad
en el diagnostico de esta afeccion. La evacuacion del hematoma
subdural mediante dos orificios de trepanacion amplios y lavado
consecutivo, es un buen procedimiento, que fue utilizado en 5
de las 25 observaciones. De ellos, solo 1 fallecié por un cuadro
intercurrente. La craneotomia amplia con evacuacion total del
hematoma y extraccion de la capsula fue realizada en 20 obser-
vacicnes. Hubieron 3 casos desfavorables, por prccesos intercu-
rrentes y 1 por edema cerebral. La recuperacion neuroldgica
obtenida en estos pacientes, fue superior a la producida con
el procedimiento de la simple evacuacion por orificio de trepa-
nacion. La craneotomia para la extirpacion total del hematoma
y la capsula debe ser amplia, pero sin tocar la zona de las gra-
nulaciones de Paccioni.

En el Hospital Maciel se han tratado desde 1961 a la fecha.
3 hematomas subdurales: un hematoma subagudo, que curo sin
secuelas; dos hematomas subdurales agudos, acompanados de con-
tusion cerebral: uno fallecié a los dieciséis dias y el otro a los
ocho dias.

En el Servicio de Cirugia 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-
ren 17 (8,7 ‘<) y evolucionaron bien 178 (91,3 ¢ ).

Hubieron 42 traumatizados graves; 22 fueron operados por
lesiones graves y fallecieron 10 (50 ‘7 ); no falleciercn 10 (50 ¢ ),
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de los cuales 6 curaron sin secuelas (30 ‘<) y con secuelas 4
(20 %7 ): 1 con disminucion intelectual, 1 psicopatia, 1 amauro-
sis derecha, 1 epilepsia postraumatica.

Veintidos traumatizados graves no tuvieron indicacion ope-
ratoria; fallecieron 7 (31,7 % ); no fallecieron 15 (68,3 %7 ), de
los cuales curaron sin secuelas 11 (50 ‘7 ), y con secuelas 4
(18,3 %¢): 1 con afasia, 1 leve paresia derecha, 1 midriasis de-
recha, 1 hemiparesia izquierda.

Hubieron 8 heridos de bala, de los cuales 1 con crificio de
salida y 7 con la bala incluida. Fueron operados 7, de los cuales
6 con la bala incluida y 1 con orificio de salida (que evoluciono
bien); fallecieron 2 (28,5 ‘) y 5 no fallecieron (71,5 7). Un
paciente no operado fallecio.

De los 5 curados, no tuvieron secuelas 2, y con secuelas 3:
1 oftalmoplejia y disminucion intelectual, 1 psicopatia, 1 amau-
rosis y oftalmoplejia.

Hubieron 3 hematomas extradurales que ingresaron tardia-
mente en grave estado; los 3 fueron operados, falleciendo 2 en
el postoperatorio inmediato y 1 a los dos dias.

Hubieron 3 hundimientos graves de craneo, con traumatis-
mos cerrados. Dos fueron operados, con buena evolucion; 1 curoé
sin secuelas y 1 quedd con epilepsia postraumatica. Uno no fue
operado y fallecié a las dieciséis horas, con una contusion cere-
bral grave.
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