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INTRODUCCION

El Servicio de Neurologia y Neurocirugia de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Antioquia que funciona en el Hospiral Universitario San Vicente de Patl de Medellin
cumple 25 anos de fundado y asistencia permanente.

 Su iniciador y actual Director, Profesor Ernesto Bustamante Zuleta, ha sido su inspirador
y guia donde ha germinado la actual Escuela Neuroquirtirgica de Antioquia.

Por sus modalidades cientificas y "personales ha podido aglutinar en trabajo conjunto:
Neurologia, Neurocirugia, Electroencefalografia, Neurorradiologia y Neuropatologia que
prestan servicio tanto a adultos como a nifios.

Quizas como contraparte a la fidelidad y lealtad que ha deparado a su mentor y guia
- Doctor Alfonso Asenjo, de Chile, donde hizo sus estudios de especializacion, el Profesor
Bustamante ha prodigado sus dotes de MAESTRO y a su lado se ha formado un fecundo
y selecto grupo de discipulos que hoy estin prestando servicio asistencial y docente en
- Colombia o son sus colaboradores en el Servicio de Neurocirugia. Un hecho llamativo en
sus discipulos es el haber recibido de €l el buen ejemplo de su practica profesional, pero
sus progresos y éxitos han sido por sus propios méritos y se han destacado por su estudio,
consagracién, habilidades manuales y dotes intelectuales.

Su experiencia neuroquirtirgica es vasta. Uno de sus afectos profesionales es la cirugia de
aneurismas cerebrales. Su estadistica personal, superior a 500 casos, le dan seguridad y
respeto a sus opiniones y conductas.

Su constancia, su estudio, su cualidad de cirujano imperturbable, no importa cual sea la
- circunstancia, su prudencia en la critica, su clara brevedad en sus opiniones cientificas, ya
que solo opina cuando tiene algo importante que decir o aporte nueva idea o solucion, le
han deparado la admiracion y acogimiento de sus colaboradores.

Su aspecto serio y algo melancoélico infunde respeto entre auxiliares y estudiantes. Estos,
a su vez, impresionados por sus cualidades cientificas y sus peculiares dotes personales, en
sus charlas ntimas, se refieren a €l con términos de humor agrio tipicamente estudiantil
- como “dry martini’’ o “‘sonrisal”’. No obstante, su personalidad revela, en su trato {ntimo,
algo de timidez, mucha sencillez y sobre todo una gran honradez y honestidad profesio-
nal.
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Profesor Ernesto Bustamante Zuleta

Al surgir la idea de elaborar un niimero de Antioquia Médica, en homenaje al Profesor
Bustamente, el llamado a sus discipulos para que se hicieran presentes con un aporte
cientifico, tuvo una respuesta rdapida y profusa. El material seleccionado ha sido suficiente
para fusionar dos numeros de la Revista. Este ejemplar de Antioquia Médica con un
contenido variado de sus colaboradores y discipulos enaltece al Maestro de quien espera-
mos continue su fecunda produccion cientifica, docente y asistencial para el engrandeci-
miento de nuestra medicina y el beneficio de los Colombianos.

EL EDITOR
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25 ANOS DE UN NEUROCIRUJANO EN COLOMBIA

DR. ERNESTO BUSTAMANTE Z. (*)

- de Santiago de Chile, buscamos desde nuestro regreso a esta ciudad, en 1949, la vincula-
~ ci6n a la Facultad y al Hospital Universitario.

- Las directivas de la Universidad y la Facultad aceptaron rapidamente la creacion de una
- citedra de Neurologia y durante la Rectoria del Dr. Gustavo Uribe Escobar y la Decana-
~ tura del Dr. Braulio Henao Mejia, se inici6 en Febrero de 1950 la primera cdtedra regular
de Neurologra en el pars.

~ El 9 de Noviembre del mismo afio, siendo Director del Hospital el Dr. Antonio Osorio
Isaza se inaugurd el Servicio de Neurologia y Neurocirugia también el primero en funcio-
- nar como seccién independiente en nuestro pars.

Nuestro comienzo como lo ha sido seguramente el de muchos fue dificil, pero no vale la
pena detallar todas las dificultades que se tienen para empezar a trabajar en Neurocirugia
cuando no se tiene la ayuda del personal auxiliar y médico entrenado, cuando el instru-
mental es el minimo y no siempre el mds adecuado, cuando las ayudas diagnosticas
pricticamente no existen y la planta fisica es un sotano debajo del pabellén de Cirugia
General. Sin embargo, siempre tuvimos el apoyo de las directivas y del personal del
Hospital y de la Facultad de Medicina y poco a poco las dificultades se fueron superando
hasta tener hoy un modesto, pero eficiente Servicio de Neurocirugia, gracias sobre todo a
la calidad de su personal.

Luchamos por crear un Servicio de esta naturaleza y en un Hospital Universitario porque
desde entonces y ahora con mayor razén, no creemos que la Neurocirugia pueda ejercerse
adecuadamente fuera de centros que cuenten con todos los recursos de la Medicina en
cada momento; no solo la ayuda indispensable de los otros Especialistas que trabajan con
pacientes neuroldgicos: Neurdlogos, Neurorradiologos, Electroencefalografistas, etc. sino
también la colaboracion, necesaria en muchos casos, de Internistas, Cirujanos, Endocrino-

(*)  lJefe, Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario S. Vicente. Medellin—Colom-
bia.
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logos, Pediatras, etc. Recursos que solo pueden obtenerse cuando se trabaja en un Hospi-

tal o afiliado 'a un Hospital que tenga estas facilidades. La Neurocirugia unipersonal no
. debiera existir ni para el tratamiento de pacientes con complicaciones quirdrgicas agudas
. de traumas de crdneo.

La Medicina actual ya casi no permite el trabajo de individuos aislados, salvo talvez en la
Medicina General, pues cada vez se requieren, mas equipos que son cada dia mads costosos
y que a la mayoria de los pacientes, dentro de poco, el alto costo de este tipo de Medicina
los llevard a buscar la afilicacién a alguna entidad de Seguro Médico o recurrir a un
Hospital del estado.

A este encarecimiento de la Medicina contribuimos con frecuencia los médicos por la gran
cantidad de exdmenes de laboratorio pedidos a los pacientes; unas veces, porque no se
tiene claro el diagnostico y otras, siguiendo escuelas extranjeras, que tienen dinero suficien-
te para pagar exdmenes, en ocasiones inutiles y que muchas veces significan un riesgo, aun
cuando sea remoto, para el paciente.

Yo no veo justificado hacer rutinariamente a un paciente neurolégico, un E.E.G; una
Angiografia, una N.E.G; una Gammagraffa, ademds de docenas de exdmenes de sangre,
orina, etc. por el solo hecho de tener una cefalea. Lo mismo ocurre con las drogas: qué
mds necesita un paciente operado de una Hernia de Nucleo Pulposo o atn de un tumor
cerebral sin complicaciones que un poco de Aspirina para el dolor, si lo tiene? . Para qué
antibi6ticos profildcticos (que no 1o son) a un paciente operado asépticamente y vitami-
nas y tranquilizantes y litros de agua con un poco de azicar o algunas sales?

Como los exdmenes de laboratorio, las drogas deben indicarse por una razén bien estable-
cida y no por rutina o “por las dudas”. Y hablando de tratamientos inttiles y costosos,
mds grave es todavia la cirugia practicada sin indicacion suficiente, sin seguridad diagnos-
tica 0 como desgraciadamente ocurre, por simple afan de lucro.

Nuestra Medicina no tiene hasta este momento quien pueda obligar al establecimiento de
un determinado nimero de centros neuroquirtirgicos geograficamente bien distribuidos
para atender las necesidades del pais. En el futuro, si el Seguro Social consigue el indispen-
sable cambio de organizacion que requiere para poder abarcar un porcentaje amplio de la
poblacion, podria ser la entidad encargada de esta organizacion. Desgraciadamente toda-
via, en algunos centros, los pacientes neuroquirtirgicos del Seguro Social se atienden en
forma muy individual sin que reciban los beneficios del “Equipo Neuroquirtrgico™.

El trabajo del Médico en un medio hospitalario es lo unico que lo puede salvar de la
decadencia intelectual: el Médico aislado se va casi necesariamente apartando del estudio,
se dedica a la literatura fécil, cuando lee, de manera que a los 5 6 10 afios puede tener ya
una buena clientela y una buena posicion econdmica, pero seguramente sabe menos que
cuando empezd. La Medicina de consultorio no tiene en general mayores problemas, el
800/0 de los pacientes tiene afecciones psicosomaticas, muchos otros tienen afecciones
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que evolucionan espontdneamente hacia la curacion, y los que no se alivian, facilmente
pueden cambiar de Médico. Nadie sabe, ni él mismo, en la mayoria de los casos si esta
practicando acertadamente la Medicina, porque para tener éxito en un consultorio no se
necesita siempre mucha ciencia, basta solamente manejar adecuadamente el 800o/0 con
afecciones psicosomdticas. En las condiciones actuales de organizacion de nuestra Medici-
na pocos médicos continuan progresando al avanzar en afios. “No tienen voluntad ni
conocen la manera de hacerlo; jamds prueban un experimento o investigan por su cuenta
algin punto que les interese, no hacen sacrificios en aras del saber; sus mentes, lo mismo
que sus cuerpos a cierta edad quedan fijos. Las vicisitudes de la familia, los negocios, el
lucro, las demandas de una profesion acaban con la elasticidad de la mente. La plancha de
cera de la memoria que una vez podia recibir verdaderos pensamientos e impresiones
claras, se endurece y atesta. A medida que avanzan los afios lo que hace es mas bien
cambiar de conocimientos que agregar a los que posee”. (Jowett)’

Lo tinico que puede evitar esta triste evolucion es el trabajo en una Institucién Hospitala-
ria, aqui el perfeccionamiento proviene de los enfermos, de las revistas, de los libros y de
las reuniones cientificas. En estas condiciones cada caso debe dejar una ensefianza; de
cada uno, algo se debe aprender, porque no es la simple experiencia, la suma de casos
vistos, lo que lleva a un aumento de conocimientos sobre determinada patologia, es el
estudio inteligente y completo de cada caso y del conjunto de ellos.

Solo los recursos de una Institucién que agrupe un buen nimero de pacientes permite este
estudio inteligente y completo de los casos clinicos.

Es de la naturaleza humana hacerlo todo mejor cuando se hace publicamente. La gente
fuera de su casa habla mds suavemente, come mds correctamente y en general evita hacer
nada criticable. Por esta sola razén repito, muy humana, se ejerce mejor la Medicina
cuando se trabaja en grupo que cuando se hace aisladamente o rodeado por personas sin
ninguna capacidad de juicio sobre las actividades del Médico.

Esto explica la mala calidad de la Medicina privada y el mal funcionamiento de nuestro
Seguro Social; la base de la atenciéon médica en el Seguro es el Médico General quien sin
ningin control, sin ningdin estimulo y trabajando tan aislado como en su consultorio y
sintiéndose, aun cuando sea subconcientemente, como un empleado que tiene que cum-
plir obligatoriamente su oficio, sirve simplemente para distribuir pacientes al Especialista.
Trabaje bien o trabaje mal el mismo sueldo recibe. De ahi que, por ejemplo, en nuestra
ciudad 7 Especialistas con 65 horas de consulta semanales sean incapaces de atender las
consultas Neurol6gicas que resultan en 250.000 afiliados y las citas hay que pedirlas con
mds de dos meses de anticipacion. Esto, como se debe suponer, ocurre en todas las
especialidades, lo que significa indudablemente una demanda artificial del especialista con
el enore encarecimiento de costos que supone y que hace imposible, mientras las cosas no
cambien, extender el Seguro o un volumen apreciable de la poblacion. Existen por supues-
to otras causas de demanda artificial de servicios médicos en el Seguro, que no es del caso
mencionar aqui.
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Esta situacion ha llevado a creer en lo que se ha llamado “‘despersonalizacion de la
Medicina moderna”. A este propésito el Dr. T.B. Thurner Decano de la Escuela de
Medicina de la Universidad Johns Hopkins dice (1961): “Hemos visto que un cierto
pseudo-humanitanismo estd comenzando a infiltrarse en la educacion médica, con la idea
de que un buen entrenamiento cientifico y un pensamiento 16gico son incompatibles con
un buen corazén y con el adecuado compoitamiento a la cabecera del paciente”.

“Un buen conocimiento de la ciencia de la Medicina, da dignidad y humildad a la persona-
lidad, no la pervierte. Estd muy bien hablar del hombre como un todo, refiriéndose al
paciente, pero el camino para llegar a este objetivo debe pasar primero sobre la aridez de
la biologfa celular, la bioquimica y la psicologia médica”.

Evidentemente desde el punto de vista puramente cientifico, nada tiene significado, ni el
universo, ni el hombre, ni la vida, ni la muerte, ni la enfermedad, ni la salud. La concep-
cion cientifica del mundo carece de esperanza.

Es cierto y tiene que ser asf, que tanto la Anatomia, como la Fisiologia, y la misma
Psicologia, estudian al hombre como a una cosa. La Economia y la Sociologia también:
“es un pedn en el tablero de ajedréz de la politica, un engranaje en la industria, una
mdquina de aprender y en todo caso una fraccién de la masa”

Algiin Médico decia que su actitud para el paciente cambi6 totalmente cuando dejo de
considerarlo como una cosa y se apart6 de la que €l llama “Medicina Técnica’ para poner
en practica la “Medicina Humana”. El ejercicio de la Medicina se hizo mas interesante y
aunque el mecanismo de la enfermedad permaneci6 inalterado, empez6 a darse cuenta, de
que las afecciones tenfan un sentido en la vida del paciente, ya que no eran acontecimien-
tos impersonales, algo asi como influencias externas indeseables, sino que guardaban
estrecha relacion con la personalidad, de la que eran expresion.

Esto demuestra que lo que hay que cambiar no es la formacion cientifica del médico,
pues mientras mds completa sea ésta, mds Util serd para el paciente, sino la actitud de
aquel para el paciente. La ciencia tendrd que seguir siendo impersonal y cualquiera que
sean las ideas del médico en este sentido y sin perderlas, su actitud en frente del paciente
puede ser completamente humana.

Esta serfa la parte que habria que ensefar al estudiante, ain cuando es indudablemente
una actitud muy variable con las personas. Es frecuente ver médicos con una formacion
cientifica muy deficiente que tampoco se interesan por cl paciente como persona y que
muy probablemente por esta razén se quedan simpre como ‘“‘malos médicos”. Otros en
cambio con la misma deficiente formacion cientifica tienen gran éxito en su prictica,
probablemente porque tienen el interés que les falta a los anteriores. Es muy frecuente el
hecho de que los enfermos no obtengan mejoria (aun de afecciones orgdnicas) hasta que
no encuentran el médico que se interesa francamente por sus problemas.
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Esta relacién entre médico y paciente solo puede establecerse conversando con el pa-
ciente, dejandolo hablar, prestando atencion a lo que dice y atin preguntandole y oyéndole
sobre sus cuestiones aparentemente un poco apartes, como su trabajo, condiciones de
vida, situacion familiar, etc. La anamnesis cuidadosa no solo tiene importancia desde este
_punto de vista, sino el diagnostico mismo de la enfermedad. De ahi que creemos que lo

5 que no se diagnostique conversando con el paciente no se diagnostica, en general. con un
examen por cuidadoso que sca. Este, la mayorra de las veces s6lo confirma la sospecha
diagnostica ya obtenida.

Esta es precisamente la falla que se ve todos los dias. Los mismos enfermos cuentan a
menudo que el médico no los deja casi hablar, se limita a oir las quejas principales y pasa
enseguida a un examen mas o menos detenido o a formular rapidamente alguna droga
generalmente inutil. A esto se debe probablemente el gran uso de vitaminas, calcios, etc.
que se ven formulados con tanta frecuencia sin ninguna necesidad y por no tener ningln
diagnostico.

Alguna paciente decia que no encontraba la razén por la cual la gente busca con tanto
afin la compania del médico, hasta que se did cuenta de que €ste era la Unica persona con
la que uno puede atreverse a hablar continuamente de si mismo, sin exponerse a interrum-
pcioén, contradiccion o censura.

“En nuestros dias en que cada vez nos aislamos y retraemos mas, dificilmente se encuen-
tra alguien a quien pueda uno comunicar sus preocupaciones. Es innegable que son cada
vez menos los que acuden para esto al sacerdote. La Unica persona disponible en todo
momento es el médico”

Indudablemente para la Medicina se necesita vocacion y disposiciones especiales que no se
encuentran en todo individuo. Asi se pueden explicar algunas diferencias en el ejercicio de
la Medicina de antes y ahora, entre nosotros. En afios pasados probablemente solo estu-
diaban Medicina los verdaderamente con vocacioén para la misma. Ahora, por las distintas
condiciones, econdmicas, sociales, etc., muchos, sin verdadera vocacion ni disposiciones,
ingresan a la Facultad buscando muchas veces tal vez solo tener una profesion y las
facilidades econdmicas y sociales que ella pueda proporcionar.

En resumen, la actitud del Médico para con ¢l paciente es fundamentalmente una cuestion
de personalidad de aquel, sin que tenga necesariamente que ver con Su mejor o peor
formacién cientifica y técnica. Sin embargo, al estudiante se le debe ensefiar a manejar al
paciente como persona, pues se puede pensar que si muchos no lo hacen es porque, no
teniendo las disposiciones naturales, tampoco nadie les ha ensenado la actitud que se debe
tener frente de un enfermo para obtener los mejores resultados en el futuro ejercicio de su
profesion.

Volviendo a la Neurocirugia y dando una rdpida ojeada a estos 25 afios, en mi opinion
o ningin cambio radical ha ocurrido ni en procedimientos de diagnostico, ni en procedi-
mientos terapéuticos ton la excepcion talvez del tratamiento de la Hidrocefalia que, con
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la aparicion de los diversos dispositivos valvulares ha modificado fundamentalmente su
prondstico. De los procedimientos mds nuevos de diagnostico, la Gammagrafia y la Eco-
encefalografia, ninguna de las dos ha desplazado ni siquiera parcialmente a los métodos
radiolégicos cldsicos y todavia la Angiografia y la Encefalografia con gas o contraste
positivo siguen siendo las bases del diagndstico neuroquirtrgico.

Entre los procedimientos quirtirgicos la Estereotaxia tiene actualmente indicaciones limi-
tadas y en su mayor éxito inicial, el tratamiento del Parkinson esta siendo desplazada cada
vez mds por el tratamiento médico de esta afeccion como lo fue hace muchos anos la
Simpaticectomia para el tratamiento de la Hipertension arterial. La microcirugia utilizada
desde hace varios anos por Otologos y Oftalmoélogos comienza a invadir la Neurocirugia y
como a todo procedimiento nuevo se le van a encontrar infinidad de aplicaciones para
después quedar como una técnica mas, con sus aplicaciones bien determinadas en la
cirugra vascular cerebral y medular, en los tumores medulares, en el tratamiento precoz de
los tumores del acuistico y en la cirugia del Sistema Nervioso Periférico. Los ultimos
trabajos al respecto hacen pensar que talvez su uso mas importante sera la reconstruccion
de los vasos cerebrales en las afecciones vasculares oclusivas.

En cuanto a la cirugra de los Tumores Cerebrales, a pesar de los recientes avances en el
conocimiento de la naturaleza de los procesos neopldsicos, todavia la mayoria de los
tumores se tratan con las técnicas quirdrgicas cldsicas y su pronostico depende fundamen-
talmente de la precocidad del diagnéstico y de la naturaleza histologica de la lesion. En las
lesiones histol6gicamente malignas el pronostico sigue siendo tan malo a la larga como
hace 25 afios, pues el uso desde hace ya varios anos de radioterapia con aparatos de alto
voltaje o con isétopos radioactivos no ha mejorado sustancialmente su prondstico. Tam-
poco la quimioterapia ni los intentos de tratamiento con métodos inmunologicos han
podido resolver el problema.

Sinembargo la mortalidad operatoria si se ha modificado sustancialmente habiendo des-
cendido en los Gltimos anos del 170/0 en las series de Chushing hasta un 50/o en varias
series recientes. Los mejores resultados actuales se deben, seguramente, al diagnostico mas
precoz, al desarrollo de la anestesia y los métodos de resucitacién,a los esteroides y
soluciones de accién osmotica, al mas amplio y seguro manejo de la transfusion y a los
antibi6ticos que juiciosamente utilizados han reducido la mortalidad por complicaciones
infecciosas quirtrgicas. Estos métodos permiten también extirpar lesiones que por su
localizacioén tenian anteriormente una alta mortalidad, como los tumores de la region
pineal y de la regién hipofisiaria en los cuales se puede evitar o tratar las disfunciones
hipotaldmicas y endocrinas.

Otro elemento poco mencionado que interviene fundamentalmente en la mayoria de los
resultados operatorios, es el cirujano mismo y el perfeccionamiento de su técnica con la
experiencia. Seguramente no se opera tan bien el primer aneurisma como el ultimo,
cuando ya se han intervenido cientos de ellos, por lo cual, en beneficio de los pacientes,
los neurocirujanos deberfan repartir su trabajo de acuerdo a sus inclinaciones y aptitudes,
especialmente cuando se trata de este tipo de cirugia que requiere condiciones especiales
de habilidad manual, de paciencia y serenidad.
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EVOLUCION HISTORICA DEL SERVICIO DE NEUROLOGIA Y
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL

Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia

Dr. Rodrigo Londorio L. (*)

En Febrero de 1950, siendo Rector de la Universidad de Antioquia el Doctor Gustavo
Uribe Escobar y Decano de la Facultad de Medicina el Doctor Braulio Henao Mejia, se
cre6 la Cdtedra de Neurologia y Neurocirugia que fuera la primera del pars.

El 9 de Noviembre del mismo afo, siendo Director del Hospital San Vicente de Paul el
Doctor Antonio Osorio [saza, se cred el primer servicio integrado de Neurologia y Neuro-
cirugia con el objetivo de que en él pudiera funcionar en forma clinica y docente la
(dtedra encomendada al Doctor Ernesto Bustamente Z.

Por este servicio comenzaron a pasar los estudiantes de 4o. afio de Medicina y a rotar,
cada dos meses, los internos del Hospital. El primer interno fué el Doctor Carlos Restre-
po, hoy pat6logo de la Facultad. Durante el primer afio de vida del Servicio se hospitaliza-
ron 217 pacientes, de los que se operaron 119 y del total murieron 27.

En sus primeros afios el Servicio contd con la colaboracion de los Doctores: Luis Carlos
Posada y Roberto Carmona quienes ademds hacfan alli la Neurocirugia del “Manicomio
Departamental de Antioquia” y del Doctor Gildardo Gomez como consultor de Pediatria.

En Julio de 1952 lleg6 el primer y unico cranedgrafo, con el que se han realizado durante
23 afios un total de 8.000 crdneos simples; 5.000 Arteriografias; 3.700 Neumoencefalo-
grafias y 1.000 Ventriculografias.

En el ano de 1953, el Doctor Rodrigo Londofio L. ingres6 al Servicio como el primer
residente en Neurologia, cuando apenas la Facultad hacia el ensayo de organizar este tipo
de entrenamiento. Posteriormente en 1956 y después de su especializacion en Montevideo
y Chile el Doctor Londono se convirtié en Profesor del Servicio posicion que desempena
en el presente.

(*)  Profesor Agregado de Neurologiay E.E.G. Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia. Me-
dellin — Colombia.

Vol.25- Nos.4-5 325



En 1955 ingresé como residente el Doctor Sadl Castafio M., el cual después de su perfec-
cionamiento en Francia e Inglaterra ha permanecido en el Servicio siendo hoy Profesor
Titular.

En 1956 ingreso el Doctor Ramiro Sierra el cual, una vez formado, pasé a ejercer su
profesion de Neurocirujano en la ciudad de Manizales, donde es también docente de la
Facultad de Medicina de aquella ciudad.

También durante los afios de 1956 - 1958, hizo su residencia el Doctor Federico Lopez G.
el que, después de su especializacion en Boston y Londres, se incorpor6 al profesorado,
posicion que ocupd con lujo de competencia hasta el 22 de Diciembre de 1974, dia de su
precoz desaparicion, convirtiéndose en el gran ausente del Servicio.

El 26 de Julio de 1957 se tomo el primer Electroencefalograma, estableciéndose el servi-
cio con un equipo donado por la Fundacién Rockefeller. En 1965 la Universidad doné un
nuevo equipo con el que, hasta este momento, se han realizado /6.650 exdmenes.

El 30 de Julio de 1958 inicio su residencia el Doctor Francisco Giraldo O. quien, después
de su perfeccionamiento en Alemania, ha permanecido como Profesor del Servicio.

En el afio de 1959 ingresaron los Doctores Nestor Castro T., Javier Gonzélez M. especiali-
zados en la Universidad de Ann Arbor, y Carlos Santiago Uribe quien después de su
perfeccionamiento en la Universidad de Boston, pasé a ser profesor del Servicio hasta el
presente.

El Doctor Mario Vidsquez hizo su residencia durante los afios de 1961 a 1964, viajando a
Montevideo y a Estocolmo; desde 1968 el Doctor Visquez se incorpora como Jefe de la
Seccién de Neuro-Radiologia.

Durante los afios de 1963 a 1973, hacen su entrenamiento los Doctores Alfonso Escan-
don, Henry Lopez, Herndn Melo, Fernan Echeverri y Hernan Cobo, estos dos altimos con
especializacion en Dinamarca; hoy Neurocirujanos de las ciudades de Manizales, Popayan,
Medellin, Bogotd, y Tulua, respectivamente.

En el afio 1957 ingresa como Profesor el Doctor Humberto Uribe P. después de hacer sus
estudios en la Universidad de Yale (EE.UU.) y con dedicacién a la Neurocirugia Pediatri-
ca.

Igualmente en 1969, llega el Doctor Sigifredo Betancurt M. quien hizo su especializacion

en Pensilvania y New York, después de hacer su residencia en la Universidad del Valle.

Desde el afio de 1965 el Doctor Jorge Holguin A. estd encargado del Servicio de Neurope-
diatria, adjunto a la cdtedra de Medicina Infantil.
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En la actualidad hacen su residencia en Neurocirugia los Doctores Oscar Ledn Ospina y
Luis Carlos Cadavid y en Neurologia Clinica el Doctor Ivan Jiménez R. Ademads el servicio
tiene la obligacion de hacer la docencia en Semiologia Neuroldgica en cuarto semestre de
la Facultad de Medicina, Neurologia Clinica en quinto semestre, de dictar la Neurologia
Clinica en post-grado a los residentes rotatorios de Medicina Interna, Radiologia y Psi-
quiatria. Presta asistencia a la ciudad de Medellin y demds del Departamento de Antio-
quia por medio de las consultas externas de Neurologra, Epilepsia y Policlinica del Hospi-
tal Universitario San Vicente de Paul. Cuenta con un total de 27 camas disponibles para
trastornos Neuroldgicos clinicos o quirtirgicos a las que se agregan las que sean necesarias
en los Servicios de Medicina Interna.

Hasta el presente se hanhospitalizado un total de 9.450 pacientes. Se han practicado
9.000 intervenciones quirtrgicas y en 1974 se atendieron 3.520 consultas de Epilepsia,
1.257 de Neurologra y se atendieron 3.500 pacientes en Urgencias Neuroldgicas.

El Servicio cuenta en la actualidad con 3 Profesores de tiempo completo y 5 de medio
tiempo, quienes através de la docencia-asistencia han robustecido la literatura nacional
con los trabajos cientificos siguientes:

TRABAJOS PRESENTADOS Y PUBLICADOS POR EL

PERSONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA.

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR
RODRIGO LONDORNO L.

I.  NOTICIA ACERCA DE LA EXISTENCIA DE ZONAS FUNCIONALMENTE ES-
PECIALIZADAS EN EL LOBULILLO HEPATICO.
A P. Rodriguez Pérez. Revista Hospital. Bucaramanga 11: 86, 1951.

2. MICROSCOPIA Y BIOMICROSCOPIA DEL VITREO.
Visquez Carlos y A.P. Rodriguez. Comunicacién en la Convencién Nacional
de Oftalmologia. Medellin, 1951.

3. ACERCA DE LA FUNDACION DIFERENCIAL DEL LOBULILLO HEPATICO
Comunicacién alaIV Convencién Nacional de Gastroenterologia. Cartagena
1952

4,  CONSTITUCION HISTOLOGICA DEL SINUSOIDE HEPATICO
Orientacion Médica 2: 47, 1952
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6.

9.

11.

328

EL TORNO A LA SIGNIFICACION FUNCIONAL DE LA NEUROLOGIA
Contribucién al 1 Congreso Nacional de Neurologia, Psiquiatria y Medicina
Legal de Colombia 13: 315, 1953

LOS ELEMENTOS INTERSTICIALES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN
LA RABIA HUMANA
S. Castafio. Orientaciones Médicas. Medellin 2: 323, 1953 Revista de Medici-
na Legal de Colombia. Bogotd 13: 385-387, 1953

TUMORES CEREBRALES EN EL DEPARTAMENTO DE ANTIOQUIA DU-
RANTE LOS ANOS 1950-1952
A.P. Rodriguez Pérez y S. Castafio. Revista de Medicina Legal de Colombia
13: 388, 1953

ETIOLOGIA Y ETIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA
Comunicacion al I Congreso Nacional de Neurosiquiatria 1954. Medellin,
Antioquia Médica 51: 48-55, 1953

TUMORES INTRACRANEANOS
Tésis de Grado. Universidad de Antioquia, Facultad de Medicina. 1954

MENINGIOMAS DEL IV VENTRICULO
L:: Bustamante Z. Ernesto. Anotaciones Pedidtricas 1: 10, 1954

THE ELECTROENCEPHALOGRAMM IN PITUITARY ADENOMAS AND CRA-
NIOPHARYNGIOMAS
Akt, de Neurochir. 2-5: 537 Wien

EL TRATAMIENTO SOCIAL DEL EPILEPTICO
Alborada 234-237, 1958

LAS EPILEPSIAS ORIGINADAS EN EL LOBULO TEMPORAL
Antioquia Médica 8: 408, 1958

CORRELACION ELECTROCLINICA EN LAS EPILEPSIAS
IV Congreso Latinoamericano de Electroencefalografia. Chile 1959. Neuroci-
rugfa 17: 683-689, 1959

EL E.E.G. EN LA CONMOCION Y PERIODO POST-CONMOCIONAL
Acta Neurologica Latinoamericana 9: 231-241, 1963

E.E.G. EN NEUROCISTICERCOSIS
Primer Congreso de Ciencias Neuroldgicas de Colombia. Bogotd, 1965
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17.

19,

20.

21.

24.

9.

CORRELACION ELECTROCLINICA CON 500 CASOS DE EPILEPSIA
II Congreso Panamericano de Neurologia. Medellin, Octubre, 1967.

EPIDEMIOLOGIA DE LA EPILEPSIA
II Congreso Nacional de Neurologia. Cartagena, 1967 Neurocirugia. Chile 27:
21-23, 1969

INFORME PRELIMINAR SOBRE NUESTRA EXPERIENCIA CON EL TE-
GRETOL
Neurocirugia. Chile: 180-183, 1969

SINDROMES DE PARES CRANEANOS
En: Vélez A., Herndn, Jaime Borrero y Jorge Restrepo M. Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. 2598, 1971 -v. 3

COMAS Y TRASTORNOS DE CONCIENCIA
En: Vélez A. Hernan, Jaime Borrero y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos de
Medicina Interna. 2648, 1971 -v. 3

LAS EPILEPSIAS
En: Vélez A., Hernan, Jaime Borrero y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. 2765, 1971 -v. 3

SINDROMES DEL TRONCO CEREBRAL
En: Vélez A., Herndn, Jaime Borrero R.y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamen-
tos de Medicina Interna. 2605, 1971 -v.3

ESPASMOS EN FLEXION E HIPSARRITHMIA
IX Congreso Latinoamericano de E.E.G. 11I-1971. Acta Neurologica Lati-
noamericana 17: Supl. 2: 575, 1971

E.E.G. EN NEUROCISTICERCOSIS
Antioquia Médica 21: 755-764, 1971

PANENCEFALITIS ESCLEROSANTE SUBAGUDA. ASPECTOS ELECTROEN-
CEFALOGRAFICOS
Uribe U. Carlos Santiago. IX Congreso Latinoamericano de E.E.G. Monte-
video 30. 1971. Clin. Electroencephagraphy 3: 70-85, 1972

NUESTROS RESULTADOS EN EL TRATAMIENTO MEDICO DE LAS EPILEP-
SIAS
IV Congreso Nacional de Neurologia. San Andrés, 1972
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NUESTRA EXPERIENCIA EN EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON CON LARODOPA - CARBIDOPA.
V Congreso Nacional de Neurologia. Cicuta, Octubre 1974

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR
SAUL CASTANO M

TEJIDOS EPITELIALES. ANATOMIA MICROSCOPICA
Medellin. Universidad de Antioquia, 1951 -v. 3

PLASTIAS DE CRANEO
Congreso Nacional de Cirugra Pldstica

LOS ELEMENTOS INTERSTICIALES DEL S.N. C. EN LA RABIA HUMANA
Londofio L. Rodrigo. Revista Med. Legal Col. Bogota 13: 385-387, 1953.
Orientaciones Médicas, Medellin 2: 323-325, 1953

TUMORES CEREBRALES EN EL DEPARTAMENTO DE ANTIOQUIA DU-
RANTE LOS ANOS 1950-1952
Londofio L. Rodrigo. AP. Rodriguez Pérez. Revista de Med. Legal de Colom-
bia 13: 388, 1953

MENINGIOMAS INTRACRANEANOS
Tesis de Grado. Universidad de Antioquia, Facultad de Medicina, Medellin,
1955

GLIOMA HEMISFERICO DERECHO
II Congreso de Sociedad Colombiana de Ciencias Neurologicas: Cartagena,
1958

HEMATOMA EXTRADURAL SUAGUDO
Bustamente Z. Ernesto. Antioquia Médica 10: 483-488, 1960

SINDROME DE GUILLAIN BARRE
Castro T. Néstor. Antioquia Médica 10: 507-519, 1960

HEMATOMA SUBDURAL INTERHEMISFERICO
X Congreso Latinoamericano de Neurocirugia. Buenos Aires 2: 163-165,
1963

SINDROME DE DANDY WALKER
Bustamante Z. Ernesto. X Congreso Latinoamericano de Neurocirugia. Bue-
nos Aires 2: 69-75, 1963
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R 11

12

13.

14.
15.
16.
17.
18.
19.

20.
21
22.

s,

MALFORMACIONES VASCULARES CEREBRALES
Bustamente Z. Ernesto. Antioquia Médica 14: 563, 1964

TUMORES DEL IV VENTRICULO
Bustamante Z. Ernesto. VI Congreso Latinoamericano de Neurocirugia. Me-
dellin 2: 8191, 1967

DEFORMACIONES DEL CRANEO EN ENSANCHAMIENTO LOCALIZADO DE
FOSA MEDIA

Bustamente Z. Ernesto. VIII Congreso Latinoamericano de Neurocirugia. Me-
dellin 2: 307-313, 1967

QUISTE EPIDURAL ESPINAL CON CIFOSIS DORSAL
H. Lopez, F. Lopez. Antioquia Médica 18: 59-70, 1968

CISTICERCOSIS SUBARACNOIDEA ESPINAL
Piedrahita, N. Castro. Neurocirugia 27: 155-157, 1969

QUISTE DE LA CISTERNA DEL GALENO
Bustamente Z. Ernesto. Neurocirugia 27: 158-161 1969

QUISTE ARACNOIDEO INTRACEREBRAL
Sociedad Neuroldgica de Colombia 30. Congreso, Cali, 1970

HEMATOMA EXTRADURAL ESPINAL POST-MORDEDURA DE SERPIENTE
Sociedad Neuroldgica de Colombia 30. Congreso, Cali, 1970

PARALISIS PERIODICA HIPOCALEMICA
Sociedad Neuroldgica de Colombia. 30. Congreso, Cali, 1970

TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL DOLOR
Fundamentos de Medicina Interna. Medellin, Universidad de Antioquia. 1971
-v.3

TRAUMA ENCEFALOCRANEANO
Fundamentos de Medicina Interna. Medellin. Universidad de Antioquia, 1971
-v.3

TRAUMA RAQUIMEDULAR
Fundamentos de Medicina Interna. Medellin, Universidad de Antioquia. 1971
“vi 3

HERNIA DE NUCLEO PULPOSO
Fundamentos de Medicina Interna. Mcdellin, Universidad de Antioquia. 1971
-v.3
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24.

251

SINDROME MEDULAR
Fundamentos de Medicina Interna. Medellin, Universidad de Antioquia. 1971
-v.3

RETRO Y LATEROPULSION EN EL HEMATOMA SUBDURAL CRONICO
V Congreso Nacional de Ciencias Neuroldgicas. Cucuta, 1974.

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

FRANCISCO GIRALDO O.

LA ACETILPROMAZINA COMO COADYUVANTE EN LA ANESTESIA NEURO-

GUIRURGICA
IIT Congreso Nacional de Anestesiologia, Medellin, Mayo, 1958
NEUROCISTICERCOSIS
Tésis de Grado. Facultad de Medicina Universidad de Antioquia. Medellin,
1958

EL USO DE LA PERFENAZINA EN EL TRATAMIENTO DE LA COREA DE
SYDENHAN
Antioquia Médica 9: 279--285, 1959

NEUROCISTICERCOSIS. INFORME ANALITICO DE 32 CASOS
Antioquia Médica 10: 519-530, 1960

DERIVACION UNIDIRECCIONAL EN EL TRATAMIENTO DE LA HIDROCE-

FALIA INFANTIL
IT Congreso Nacional de la Sociedad Neurologica. Cartagena 1967.

COMPLICACIONES DE LA DERIVACION UNIDIRECCIONAL EN EL TRATA-
MIENTO DE LA HIDROCEFALIA INFANTIL
Uribe P. Humberto. Congreso Latinoamericano de Neurocirugia. Bogotd,

1969

NEUROCISTICEROCOSIS
En: Vélez A. Herndn, Jaime Borrero R’y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. Medellin, Universidad de Antioquia, 1970

NEUROCISTICERCOSIS. ESTUDIO CLINICO PATOLOGICO DE 80 CASOS
[II Congreso Nacional de la Sociedad Neurol6gica. Cali, 1970
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158

12.

13.

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

FEDERICO LOPEZ GAVIRIA

TRAUMATISMOS CRANEANOS _
Tesis de Grado. Universidad de Antioquia. Facultad de Medicina. 1957

~ PEQUENO MAL ENURETICO CONTROLADO CON.METOQUINA

Anotaciones Pedidtricas 6: 95 1964.

NEUROCISTICERCOSIS. ESTUDIO CLINICO PATO[ 0OGICO DE 58 CASOS
Antloqwa Médica 14: 729, 1964

TERATOMA ATIPICO DE LA PINEAL
Antioquia Médica 14: 641, 1964

- MIOPATIA TIROTOXICOSICA CRONICA

Antioquia Médica 16: 361, 1966

NEUROPATIA RADICULOSENSITIVA' HEREDITARIA
Antioquia Médica 16: 527, 1966

CRIPTOCOCOSIS
Antioquia Médica 16: 867, 1966

FENILCETONURIA
Antioquia Médica 17: 191, 1967

AMENORREA Y GALATORREA POR TERATOMA HIPOTALAMICO
Antioquia Médica 17: 407, 1967

EPIDEMIOLOGIA DE LA RABIA EN EL DEPTO DE ANTIOQUIA (1958-1967)
Memoria ler. Aniv. Nal. de la Rabia S.S.S. Antioquia, p. 22, 1967.

QUISTE EPIDURAL ESPINAL CON CIFOSIS DORSAL JUVENIL
Antioquia Médica 18: 59, 1968

POLINEUROPATIA UREMICA. ESTUDIO CLINICO-PATOLOGICO DE 14 CA-
SOS
Antioquia Médica 19: 299, 1969

NEURALGIA DEL TRIGEMINO. REVISION DE 27 CASOS
Antioquia Médica 19: 617, 1969
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AGENESIA DEL CUEKPO CALLOSO Y ANEURISMA DE LA ARTERIA CERE-
BRAL ANTERIOR
Antioquia Médica 19: 599, 1969

HARTNUP DISEASE IN TWO COLOMBIAN SIBLINGS
Neurology 19: 1969

PANENCEPHALITES SCLEROSANTE SUBAIGUE EN COLOMBIA. ETUDE

COLLABOTARIVE DE 20 CAS.
F. Lopez G., G. Toro, J. Holguin, C. Uribe, et. R. Londofio En VI e Congres
Internacional de Neuropathologie. Parfs 1970, pdg. 1.150

GLIOMATOSIS CEREBRI
F. Lopez e I. Jiménez. V Congreso Nacional de Neurologia y Neurocirugia.
Cucuta, 1974

NEUROPATIA DIABETICA
F. Lopez, I. Duque y Col. V Congreso Nacional de Ciencias Neurologicas.
Cuicuta, 1974

EVALUACION DE PACIENTES COMATOSOS. ( Para publicacion )
F. Lopez e I. Jiménez. V. Congreso Nacional de Ciencias Neurologicas.
Cucuta, 1974.

TEXTO DE PATOLOGIA
Correa, Pelayo y otros. México, Prensa Médica Mexicana, 1970.
Seccion Neuropatilogia

ENFOQUE NEUROLOGICO DEL PACIENTE

FENILCETONURIA

SINDROME MENINGEO

MENINGITIS

EMPIEMA SUBDURAL

ENCEFALITIS

NEUROSIFILIS
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ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES

ENFERMEDADES DEGENERATIVAS
En: Vélez A., Herndn, Jaime Borrero R y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de la Medicina Interna. Medellin Universidad de Antioquia, 1969 - v. 3

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR
SIGIFREDO BETANCUR MESA

PROGONOMA MELANOTICO INTRACRANEANO
I1 Congreso Nacional de la Sociedad Neuroldgica de Colombia. Cartagena, 1967

LESIONES VASCULARES CEREBRALES EN NINOS
II Congreso Nacional de la Sociedad Neuroldgica de Colombia. Cartagena,
1967

ENFERMEDADES MUSCULARES
En: Vélez A. Herndn, Jaime Borrero y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos de
Medicina Interna. Medellin, Universidad de Antioquia, 1970

RABIA
En:Vélez A., Herndn, Jaime Borrero y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos de
Medicina Interna. Medellin, Universidad de Antioquia. 1970 -v. 3

POLIOMIELITIS '
En: Vélez A., Herndn, Jaime Borrero y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. Medellin, Universidad de Antioquia, 1970

LA EDUCACION MEDICA EN COLOMBIA. Editorial
Antioquia Médica: 21: 173, 1971

DEGENERACION HEPATOLENTICULAR. (Enfermedad de Wilson)
Antioquia Médica 22: 321, 1972

NEUROLISIS OSMOTICA SUBARACNOIDEA. En el tratamiento del dolor cro-
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Antioquia Médica 23: 5, 1973
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ARTICULOS ORIGINALES

CIRUGIA DEL DOLOR

Dr. Saul Castario M, *
Dr. Ernesto Bustamante 7. **

RESUMEN

Se presenta el resultado obtenido con diferentes técnicas en el tratamiento de dolor en
118 casos, la mayoria de ellos por neoplasias, los cuales fueron sometidos a un total de
131 procedimientos pues, en algunos, hubo neccsidad de someterlos a dos tipos de
tratamicento. No se intenta demostrar cual de las técnicas es la mejor sino insistir, que son
las diferentes caracteristicas del enfermo las que lievan a escoger el procedimiento mas
adecuado para asi obtener un buen resultado quirdrgico.

En e] presente trabajo se informan los re-
sultados obtenidos en 188 casos someti-
dos a cirugia del dolor, por algunos mal
llamado Dolor Intratable, o sea aquellos
casos resistentes a tratamiento con analgé-
sicos comunes y en los cuales no es posi-
ble esperar desaparicion del dolor debido
a que la causa que lo produce como neo-
plasias, cicatrices, lesiones nerviosas peri-
féricas, etc. son irreversibles y en donde el
wso de [os Opidceos estaria contraindicado
porque el tiempo de supervivencia del en-
fermo es tal que lo llevaria a ser un adic-
to.

Con base en lo anterior, se aconseja que el
enfermo sea sometido a cirugia en el mo-

mento en que se piensa que debe iniciarse
el uso de opidceos y siemque se sospeche
que la supervivencia serd mayor de 3-4
meses y cuando espontdneamente el en-
fermo solicite el procedimiento previa ex-
plicacién al mismo de los fines que se bus-
can, morbilidad y riesgos de la interven-
ciébn que se planea y posibles resultados
de la cirugia.

MATERIAL

El trabajo se basa en los resultados obte-
nidos en 118 de un total de 125 casos de
dolor sometidos a cirugia, con un total de
131 procedimientos, en enfermos hospita-
lizados en el Servicio de Neurocirugia del

Protesor de Neurocirugia. Hospital Universitario San Vicente de Padl. Medellin.

5 Profesor y Jefe del Servicio de Neurocirugia. Hospital Universitario San Vicente de Paul. Mede-

1in.
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cuadro N° 2
CORDOTOMIAS

(46 casos )
NA
Causas casos %
Ca Utero 33
Sarcomas 4
Ca Vejiga 2
S. Pancoast 2
Ca Gastrico |
Ca Prostata |
Trauma ( Bala ) I
Buerger |
Osteoartrosis [
Nivel :  Cervical alto Unilateral 2
Bilateral 2
Cervico Dorsal - Unilateral B
Bilateral 39
Resultados : Bueno 40 87
Regular 4 86
" Malo 2 44
Mortalidad T i5

en un solo tiempo. En solo 4 casos la le-
sion fue cervical alta, en dos con lesién
unilateral.

En el 870/0 de los casos (40 casos) los
resultados inmediatos fueron considera-
dos como buenos o excelentes, 8.60/0 (4
casos) regulares y 4.40/o (2 casos) como
malos.

La mortalidad operatoria fue del 150/0 (7
casos) la mayorfa debido a procesos infec-
€iosos y en algunos pocos casos a la evolu-
cién natural de la enfermedad, por haber
sido intervenidos en un periodo muy
avanzado.

Entre las complicaciones y secuelas (cua-
dro No. 3) las mds frecuentes fueron los

Vol .25—-Nos.4 -5

trastornos esfinterianos solos o con com-
promiso motor (16 casos) en los cuales la
mayoria fuéron transitorios y con recupe-
racién posterior total o casi total.

Es de anotar la incidencia de procesos
infecciosos (5 casos) y la fistulizacion de
3, en uno de los cuales se presentd Menin-
gitis aguda que lo llev6 a la muerte. Solo
en tres casos se presenté dolor o hiperes-
tesia en miembro superior.

Neuralgia del Trigémino. Fueron interve-
- nidos un total de 31 enfermos, la mayoria
de ellos, 26, con la técnica de Frazier, 3
por via transtentorial, uno con la técnica
de Dandy y uno con tractotomia bulbar
(cuadro No. 4). En el trabajo de Lopezy
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cuadro N°2

CORDOTOMIAS
(46 casos )

Causas

casos %

Ca Utero
Sarcomas
Ca Vejiga
S. Pancoast
Ca Gastrico
Ca Prostata

Buerger
Osteoartrosis

Trauma ( Bala )

—_——— =N BMO

Nivel :  Cervical alto

Cervico Dorsail

Unilateral
Bilateral
Unilateral
Bilateral

w
wuNn N

Resultados : Bueno
Regular
" Malo

87

H
nHO
[+
o

44

Mortalidad

~
o

en un solo tiempo. En solo 4 casos la le-
sion fue cervical alta, en dos con lesién
unilateral.

En el 870/0 de los casos (40 casos) los
resultados inmediatos fueron considera-
dos como buenos o excelentes, 8.60/0 (4
casos) regulares y 4.40/o (2 casos) como
malos.

La mortalidad operatoria fue del 150/0 (7
casos) la mayoria debido a procesos infec-
ciosos y en algunos pocos casos a la evolu-
cién natural de la enfermedad, por haber
sido intervenidos en un periodo muy
avanzado.

Entre las complicaciones y secuelas (cua-
dro No. 3) las mds frecuentes fueron los
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trastornos esfinterianos solos o con com-
promiso motor (16 casos) en los cuales la
mayoria fuéron transitorios y con recupe-
racién posterior total o casi total.

Es de anotar la incidencia de procesos
infecciosos (5 casos) y la fistulizacién de
3, en uno de los cuales se presentd Menin-
gitis aguda que lo llevé a la muerte. Solo
en tres casos se presenté dolor o hiperes-
tesia en miembro superior.

Neuralgia del Trigémino. Fueron interve-
nidos un total de 31 enfermos, la mayoria
de ellos, 26, con la técnica de Frazier, 3
por via transtentorial, uno con la técnica
de Dandy y uno con tractotomia bulbar
(cuadro No. 4). En el trabajo de Lopez y
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cuadro N*3

CORDOTOMIA
SECUELAS Y COMPLICACIONES
N casos %
Trastornos esfinterianos y
motores ( paresias ) 13 28
Trastornos esfinterianos 3 6.5
Fistula LC.R 3 6.5
Infeccion, Meningitis 4 8.7
Shock septico ] 2.1
Dolor miembro superior 3 6.5
Muertes it 15
cuadro N°4
NEURALGIA DEL TRIGEMINO
Ramas N® casos %
FRAZIER
I (o]
I 1
IoTm 3
I 4
I 15
I 3
TOTAL 26
TRANSTENTORIAL
I T 2
Ir |
TOTAL 3
DANDY
ITm 1
TRACTOTOMIA BULBAR
I !
Resultados : B 27 87
R 4 13

ANTIOQUIA MEDICA



Col. se habran analizado la mayoria de los
- casos con técnica de Frazier (2). En el
momento de consulta en el mayor nime-
10 de casos las ramas comprometidas eran
las I y TIT siguiendo en frecuencialally
después la 1II rama. Es de anotar que en
un solo caso, el sometido a tractotomia
bulbar la rama comprometida era la I. De
la presente serie 6 casos se habian someti-
do previamente a infiltracion quimica de
las ramas o ganglio de Gasser sin obtener-
se mejorra. Considerando en conjunto las
diferentes técnicas usadas los resultados
fueron evaluados como buenos en 27 ca-
sos (870/0) y regulares en 4 casos
(130/0). Las secuelas y complicaciones
(cuadro No. 5) todas fueron secundarias a
la técnica de Frazier a excepcion del caso
de tractotomia bulbar que presentd a
taxia y paresia las cuales regresaron. Las
mds frecuentes fueron pardlisis facial, en
algunos casos con regresion, o compromi-
0 motor del V par, ambos con igual fre-
cuencia, 4 casos cada uno, anestesia dolo-
r0sa, 3 casos, conjuntivitis en 2, Herpes

labial en 1 y como lesion iatrogénica poco
frecuente un caso de pardlisis del 111 y
otro del VI par.

Con las técnicas transtentorial y de Dan-
dy no se presentaron complicaciones,
pero la casufstica no es demostrativa.

No se present6 ninguna muerte en los
casos tratados.

En la revision postoperatoria el drea anes-
tesiada (cuadro No. 6) con la técnica de
Frazier en el 57.70/0, 15 casos, era en las
ramas Il y III, en el 34 70/0, 9 casos, las 3
ramas y solo en 2 la II rama. Con la técni-
ca transtentorial se conservaba la sensibili-
dad tdctil, pero sin presencia de dolor, en
dos casos, lo que representa una notable
ventaja sobre las demds técnicas, observa-
cién que ya habia sido informada previa-
mente por quienes la iniciarion (3-4).

kn el caso de la técnica de Dandy y en
uno de la transtentorial la anestesia se en-

cuadro N°5
NEURALGIA DEL TRIGEMINO
SECUELAS - COMPLICACIONES

N®° casos

Paralisis facial

Anestesia dolorosa
Conjuntivitis
Paralisis I par
Paralisis ML par
Herpes labial
Ataxia - Paresia
Mortalidad

Paralisis masetereo

Ot G B S
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cuadro N°6

NEURALGIA ¥

N® casos %o

FRAZIER , Anestesia IITm 9 347

" oI 15 577

g I 2 7.6
TOTAL 26
TRANSTENTORIAL, Anestesia I I |
Conservacion sensib. 2
DANDY , Anestesia II I |
TOTAL 30

contré en la Il y Il ramas. No pudimos
verificar los resultados con el caso interve-
nido con tractotomia bulbar.

En Neuralgia de Trigémino sometidos a
infiltracion con alcohol (cuadro No. 7) la
mayoria de ellos en el ganglio de Gasser
(4 casos) y los otros en la rama compro-

metida, a excepcion de uno en el cual se .

infiltré el supraorbitario, podemos consi-
derar en general los resultados como ma-
los, pues de 9, en 6 hubo necesidad a cor-
to o largo plazo de ser sometidos a una de
las intervenciones atrds enumeradas. Solo
en un caso la mejorfa fue indefinida y en
tres casos entre 1 y 2 anos.

Rizotomia. Entre quirGrgicas (cuadro No.
7) y quimicas (cuadro No. &) se hicieron
un total de 20 observandose un resultado
mejor con el tratamiento quirargico he-
cho ya observado en otras estadisticas
(5), pues de S casos solo uno pudo consi-
derarse con resultado regular.

344

Para la infiltracion se uso alcohol, fenoli-
zacion y criolisis (cuadro No. 8). Los re-
sultados en general pueden considerarse
poco satisfactorios pues el efecto fue nulo
en 6 y regular en 3 siendo en ellos necesa-
rio recurrir a otro tratamiento de tipo
quirtirgico. lLas causas para infiltracion
fueron varias obteniéndose los mejores re-
sultados en Ca de Cérvix y recto que pre-

sentaban dolor pélvico o perineal.

Debemos anotar que la técnica de Crioli-
sis preconizada por Hitchcock (6) fue usa-
da en dos casos de Ca de Cérvix en donde
el resultado fue negativo, con posterior
respuesta a la. fenolizacion; la técenica de
criolisis o Neurolisis osmética subaracnoi-
dea es motivo de otra comunicacion (7)
con una casufstica mas amplia.

La rizotomia quimica en la mayoria de
los casos se hizo con Fenol al 5o/o en
Myodil inyectdndose entre 1 y 3 veces
cantidad de 0.8 cc. a 1 cc. en el espacio

ANTIOQUIA MEDICA




cuadro N° 7

NEURALGIA DEL TRIGEMINO

INFILTRACION
Ramas N® casos Sitio Resultado
I | Supraorbitario M
IT - 2 Gasser M
‘ imes
I 2 Gasser _ B {IBaﬁo
s 2 I Rama B { | 1/2 afo
I 2 I Rama B { = lies
M
TOTAL 9
cuadro N°8
RIZOTOMIA
( 5 casos)
N® casos
Trauma. dorsal |
Herida bala 2
S. Pancoast |
Meralgia femorocutaneo |
FINIVEL Cervical |
Cervico dorsal ]5
Dorsal |
Dorso - lumbar |
Lumbar |
RESULTADO Bueno 4
Regular |

Vol.25-Nos.4 -5
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subaracnoideo en 11 casos a nivel lumbar.
En ninguno se presenté trastornos esfinte-
rianos 0 motores, ni se agravaron los pre-
viamente existentes. En un caso de Ca de
mejilla se hizo infiltracion de la Il rama
del V pary en los 3 restantes se infiltra-
ron raices dorsales.

La rizotomia quirurgica se hizo a todos
los niveles, secciondndose 2 6 3 raices.
Debemos anotar que antes de someter al
enfermo a cualquier tipo de Rizotomia

permanente fue infiltrado con Xilocaina
para observar los posibles resultados.

Lobotomias. De los 11 casos (cuadro No.
9) solo en dos se hizo unilateral. Se usa-
ron diferentes técnicas de lobotomias
amplia, cingulectomia, a cielo abierto,
etc. Con el procedimiento se busca subir
el dintel doloroso o indiferencia del enfer-
mo hacia el dolor. Estd indicada en aque-
llos enfermos en los cuales la entidad res-
ponsable del sindrome doloroso lo llevard

cuadro N°9
INFILTRACION

FENOL - ALCOHOL -CRIOLISIS
(15 casos )

Causa

N® casos

Parapleja
Ca. mejlia
Causalgia

Ca. Recto
Ca. Cervix

traumatica
Trauma columna D

Cicatriz toracotomia

Miembro fantasma doloroso

Munon Doloroso

2
|

|

|

|

|

|
6
|

NIVEL: Dorsal

Lumbar

IT rama X par

RESULTADO: Bueno
Regular
Malo

(O]

40 %
20 %
40 %

o W
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ala muerte en un perfodo entre 4 meses y
dos afios, por eso el mayor niimero de
casos corresponde a carcinomas, sarcomas
(9 casos). De la totalidad de los casos in-
tervenidos se observo un buen resultado
en 6 (54.30/0) y malo en 4 (36.20/0). Las
complicaciones postoperatorias, en gene-
ral con regresién parcial, fueron de la es-
fera mental y falta de control de esfinte-
res en el 63.60/0 de los casos, complica-
cion que debe esperarse en casi todos los
enfermos sometidos a lobotomia bilateral
amplia.

La mortalidad que fue del 27.20/0 (3 ca-
sos) es alta a pesar de la benignidad del
procedimiento, pero ella se explica por las
malas condiciones generales del enfermo
las cuales, agregadas a la cirugra, pudieron
precipitar un desenlace fatal.

Tractotomia Bulbar, Seccion del Glosofa-
ringeo y Rizotomia Cervical, de las 2 6 3
primeras raices (cuadro No. 10) fue prac-
ticada en 6 casos, 5 de ellos carcinomas
de orofaringe y uno de Neuralgia del Vy
IX pares. El resultado inmediato fue con-

cuadro N°10
LOBOTOMIA

(11 casos )
Causas N® casos

Ca. Utero 5

Ca. Pulmon |

Ca. Mama |

Sarcoma cuello |

Metastasis Ca |

Miembro fantasma D. |

Trauma columna dorsal |

Bilateral 9

Unilateral 2
RESULTADOS: Bueno 6 543 %

Regular | 95%

Malo 4 36.4%
COMPLICACIONES: ( esfinteres mentales ) T 636%
Mortalidad 3 272%
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siderado bueno en 5, el otro murio casi en
el inmediato postoperatorio por bronco-
neumonia. La complicaciéon comun, con
regresion de la sintomatologia, fue la
ataxia. Se presentaron dos muertes, uno
de ellos ya mencionado y el otro por me-
ningitis, es decir, la causa de muerte fue
proceso infeccioso.

Simpaticectomia. La técnica fue utilizada
en todos los casos previa evaluacion del
resultado de la infiltracion del Simpdtico
con Xilocaina o Novocaina. En 6 de los 7
casos el dolor era secundario a enferme-
dad vascular (cuadro No. 11) y el otro en
un caso de causalgia secundaria a herida

por bala. En 6 de los casos el nivel fue
lumbar y el otro dorsal. Debemos consi-

derar los resultados como malos pero no
como consecuencia de la simpaticectomia
en si sino por deficiente técnica operato-

ria pues, como puede observarse en el
cuadro, el estudio histologico del material
extirpado fue informado en 6 casos como
tejido linfdtico. Por ésta razdn creemos
aconsejable el estudio histologico por
congelacion pre-operatorio para asegurar-
se que se hace realmente una simpaticec-
tomia. Es probable que los casos conside-
rados como resultados regulares la mayo-
ria se deba al trauma parcial del Simpati-
co durante el acto operatorio. En resu-
men, no podemos sacar conclusion sobre
la simpaticectomia con la presente casufs-
tica.

COMENTARIO

(Greemos interesante la presentacion en

‘forma estadistica con las diferentes técni-

cas para tratamiento de dolor en nuestro
Servicio, pues previamente solo se habian

cuadro N°lI

TRACTOTOMIA BULBAR
GLOSOFARINGEO

RIZOTOMIA ~ CERVICAL

Causa N®casos

‘ Ca. Rinofaringe |

Ca. Lengua 3

Ca. Paladar |

Neuralgia X y IX pares |

Resultado : Bueno 5

Complicaciones : Infeccion 2
Muertes 2 285%
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cuadro N® 12

SIMPATICECTOMIA

( 7 casos )
Causa N2 casos
Enfermedad vascular 6
Causalgia ( Bala) I
NIVEL : - Dorsal i
Lumbar 6
RESULTADO : Bueno .0
Regular 3
Malo : 4
HISTOLOGIA: Simpdtico g
Linfdtico 6

publicado trabajos con técnicas individua-
les (2-8). No intentamos hacer estudio
comparativo entre cada una de las técni-
‘cas pues son la entidad responsable del
dolor, las condiciones del enfermo, el ni-
vel del area dolorosa, la intensidad del
mismo, el probable tiempo de superviven-
cia del enfermo, si este es 0 no un adicto,
su actitud ante el dolor, tiempo durante
el cual ha estado presente por las posibili-
dades de fijacién psiquica del mismo, los
factores que llevan finalmente a la elec-
cion del método operatorio. Quiere decir
que el resultado final depende del conoci-
miento de las indicaciones que el cirujano
tenga de cada uno de los procedimientos.

El mayor ntimero de casos fueron cordo-
tomfas, en general con neoplasias de dife-
rentes localizaciones, especialmente carci-
noma uterino. La benignidad del procedi-
miento y los buenos resultados obtenidos

Vol.25-Nos.4—5

hacen que sea procedimiento de eleccion
cuando se espera un periodo de supervi-
vencia de mds de un afio. Debe esperarse
resultados regulares cuando hay franco
dolor perineal caso en el cual es necesario
hacer -incisiones profundas con el fin de
seccionar las fibras correspondientes a
dicha zona con lo cual serfa mds posible
la complicacién motora y esfinterina. Con
este procedimiento los resultados menos
satisfactorios correspondieron a los casos
que no eran neo-formaciones. En las lesio-
nes cervicales altas a cielo abierto o con la
técnica percutdnea de Mullan, especial-
mente en lesiones bilaterales, debe consi-
derarse el estado respiratorio del enfermo
por las posibles complicaciones (9-10).

La Neuralgia del Trigémino puede consi-
derarse como de excelente pronoéstico
quirdrgico en cuanto a dolor. Nuestra ex-
periencia es con la técnica de Frazier. Sin

349



embargo con esta técnica es posible,
como puede comprobarse en el cuadro
correspondiente, que se presenten compli-
caciones desagradables, a veces de prolon-
gada recuperacion entre las cuales la para-
lisis facial y de musculos masticadores son
las mds frecuentes (11-12). Con las técni-
cas de Dandy y tractotomia bulbar nues-
tra experiencia es poca y no podemos sa-
car conclusion alguna, pero con la Gltima
técnica Kinc (13) presenta buenas estadis-
ticas.

Se presentan 3 casos con la técnica Trans-
tentorial y en base a la experiencia poste-
rior ya mayor, creemos que este procedi-
miento es superior a la Técnica de Fra-
zier, pues a pesar de ser un poco mas difi-
cil su morbilidad es menor. La técnica
descrita por Jannetta y Rand (3) debe
hacerse con microscopio para mejor indi-
vidualizar las distintas partes del trigémi-
no y facilitar secciones parciales de la por-
cion sensitiva segiin las ramas comprome-
tidas. La lesion del facial es practicamente
imposible. Debe evitarse la seccion del
borde de la tienda por la posibilidad de
lesionar el VI par. Cuando la intervencion
se hace sobre el hemisferio izquierdo hay
posibilidades de que se presentan disfasias
o afasias, especialmente si no se respeta la
vena de Labbé, lo cual debe hacerse tam-
bién en el hemisferio derecho. Jannetta y
Rand (4) prefieren la técnica de Spiller-
Frazier en personas de edad y en personas
jovenes aconsejan descartar con métodos
paraclinicos lesiones de fosa posterior que
pueden hacer mds dificil la intervencion,
En los casos intervenidos incluyendo dos
de los nuestros se conservaba la sensibili-
dad al tacto y el reflejo corneano lo que
significa una ventaja del procedimiento.

De las infiltraciones del ganglio de Gasser
0 sus ramas no podemos presentar esta-
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disticas tan alentadoras como Jefferson
(14) en lo cual puede influir la poca expe-
riencia. Ademds el procedimiento por
hacerse bajo anestesia local es incomodo
para el cirujano y notablemente desagra-
dable para el paciente quien a veces rehu-
sa la finalizacién del mismo o la repeti-
cion si ello fuera necesario.

La rizotomia quirtrgica es una excelente
indicacion para aquellos casos en donde el
dolor estd localizado a determinadas rai-
ces y sin probabilidades de extenderse
como en procesos no neoplasicos tales
como trauma, dolor después de la cirugia,
hernia de nucleo pulposo, dolor en inci-
siones quirtrgicas, dolor cardiaco referido
a ambos miembros superiores, patologia
de organos pélvicos (5). No es util en do-
lor postherpético en el cual con cualquie-
ra de las técnicas conocidas el resultado es
malo. Tiene la ventaja sobre cordotomia
en que el drea anestesiada es permanente.
La seccion del trigémino, intermediario,
glosofaringeo, ramas superiores del neu-
mogdstrico y de las primeras cervicales da
excelente resultado en neoplasia de caray
cuello y neuralgias de dichos pares
(15-16).

Cuando se utiliza la fenolizacién o alco-
holizaciéon en soluciones hiperbdricas en
algunos casos puede obtenerse buen resul-
tado especialmente si solo es necesario la
infiltracion subaracnoidea a nivel lumbar
como en casos de dolor perineal secunda-
1i0 a neoplasias. No debe usarse por enci-
ma de D6 por posibilidad de complica-
ciones respiratorias. Su principal ventaja
es que se mejora el dolor sin que se pre-
senten mayores cambios sensitivos, puede
repetirse varias veces el procedimiento y
con buena técnica es dificil complicacio-
nes esfinterianas o motoras. (17-18)
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- la simpaticectomia tiene sus principales
~ indicaciones en dolores de origen visceral
como cardfaco, aorta, tracto gastrointesti-
nal y muy especialmente en la causalgia
(19). En realidad su resultado en dolor de
origen vascular periférico actualmente no
s¢ aconseja por los pobres resultados
obtenidos en otras series (20)

Con la lobotomia se tiende actualmente a
mejorar el dolor sin hacer lesiones amplias
del l6bulo frontal. Es preferible la desco-
nexion del Girus Cinguli o del fasciculo
Cinguli, ain con métodos estereotdxicos,
- obteniéndose buenos resultados con cam-
bios minimos de la personalidad especial-
mente si la lesion es unilateral. La selec-
cion del enfermo es lo mds importante
pues su efecto en general no dura mds de
dos afios por lo cual es preferible en en-
fermos con neoplasia que no tengan una
supervivencia mayor y en los cuales hay
depresion, ansiedad o angustia. Hecho
importante es que con este procedimiento

no se presentan los sintomas de supresion
en quien ya era un adicto. (21-22-23-24)

La tEaCt()tOml‘:l bulbar es preferida por al-
gunos autores Kunc (13) en Neuralgia del
Trigémino y del glosofaringeo.. Si se
acompafa de seccién de intermediano
neumogdstrico y primeras raices cercivales
se obtiene excelente resultado en neofor-
maciones de la orofaringe. (15)

SUMMARY

The results obtained with different surgi-
cal procedures for the relief of intractable
pain in 118 patients are described. The
principal cause of pain in our series was
malignancy. It is not our intention to
demostrate which of the procedures is the
best; we emphasize the necessity of se-
lecting the appropiate surgical method
according to the particular characteristics
of each patient.
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La presente comunicacion tiene por obje-
- to demostrar la importancia clinica de la
“Retro-lateropulsion en el diagnostico del
Hematoma Subdural Crénico (H.S.C).
- Empezamos a observarla desde el afio de
1960 y nos llamo la atencion el hecho de
que, a pesar de su frecuencia, no la encon-
framos descrita en ninguna publicacion.

cente de Patl, Medellin.
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LA RETRO-LATEROPULSION EN EL DIAGNOSTICO DEL

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO

Saul Castano M ()
Ernesto Bustamante Z. (**)
Héctor Ochoa S. [2XE)

Jairo Ortiz U. (%))

RESUMEN

Se llama la atencion sobre la importancia de la Retro-lateropulsion en el diagnostico del
Hematoma Subdural Cronico en base a la revision de 170 casos intervenidos en los
Gltimos 9 anos en ¢l Scrvicio de Neurocirugia del Hospital Universitario San Vicente de
Pall. La retro-interopulsion es con una frecuencia del 55.30/0 porcentaje que aunque
superado por los sindromes cldsicos diagnosticos como el de Hipertension Intracraneana
(700/0), ¢l Mental (61.0/0) y trastornos motores c¢s bien alto y como puede verse, la*
diferencia con los dos Gltimos son escasas. La alta frecuencia con que la retro-lateropul-
sion se obscervan entre nosotros y en relacion a otras estadisticas, puede ser debida a la
poca importancia que se le ha dado. Con respecto a la frecuencia en edad, sexo, resulta-
dos quirtrgicos, complicaciones, mortalidad, etc. no encontramos diferencia de impor-
tancia con otros autores, a excepcion de la mortalidad.

“Al revisar la literatura solo hemos encon-

trado mencionada en dos trabajos por
Houdart y Col. por Oblu y Col.(1-2)

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron un total de 170 H.S.C. ope-
rados en el Servicio de Neurocirugia del

(*)  Profesor de Neurocirugia, Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario San Vi-

~ (¥*) Jefe, Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario S. Vicente, Medellin.

(%) Estudiantes de Neurologia. Facultad de Medicina, Universidad de Antioguia.



Hospital Universitario San vicente de Paul
desde cl afio de 1965 hasta el mes de
Agosto de 1974. Fuera de la frecuencia
de esta patologia segin la edad, el sexo, el
tiempo transcurrido desde el trauma hasta
el momento de consulta, frecuencia de
unio-bilateralidad, factores ya descritos
en numerosos trabajos, queremos hacer
énfasis en la frecuencia de la Retrolatero-
pulsion  con relacion a los cambios men-
tales, sindrome de hipertension intracra-
neana y trastornos motores que han sido
los sindromes bdsicos para el diagnostico
del HS.C.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Edad y Sexo. Se encuentra predominio
casi absoluto del sexo masculino sobre el
femenino, 158 casos de 170 o sea un
90/ 0.

Como en otras estadisticas, el mayor nu-
mero de casos se presentd en las edades
comprendidas entre los 50 y los 60 anos
(Cuadro No. 1): fué excepcional por de-

bajo de los 20 anos. Por encima de los 70
anos de edad, esperabamos encontrar un
namero reducido de casos pensando en
que la expectativa de vida era poca entre
nosotros, pero para nuestra sorpresa, en-
contramos un total de 33 casos, entre
ellos uno en una mujer de mds de 100
anos.

Antecedentes Traumdtico. Para clasificar
el hematoma subdural como cronico, tu-
vimos como base la de McKissock (3)
quien los considera como tales cuando la
sintomatologia aparece a los 20 dias o
mas después del antecedente traumdtico y
en ausencia de tal antecedente, cuando se
demostraba la presencia de cdpsula. Aun-
que no fue posible establecer este antece-
dente en ¢l 160/0 de los casos, el mayor
numero relataba el trauma entre 20 diasy
3 meses y, dentro de este grupo, la mayor
frecuencia fue entre 1 y 2 meses (Cuadro
No. 2).

Para cncontrar una explicacion a la fre-
cuencia del HS.C. en nuestro medio, en

CUADRO N¢ |

H.S.C

EDAD — SEXO

50 o 158 casos 93 %

12 casos

40 | 9:

30 J

20

Ne DE CASOS

I5-19 20-29 30-39

%

~
%
_
_
_
~
~
—
Z

40-49 50-59 60-69 70dmds

GRUPOS DE EDAD
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CUADRO Ne 2
H.S.C
ANTECEDENTE TRAUMATICO

N® casos %

De 20d. - | mes 3 19
" I - 2 meses 61 36
AR 38 22
"3 -4 " 12 7
Sin antecedente 27 16
TOTAL 170 100

comparacion con estadisticas de centros
neurologicos donde el ingreso de enfer-
mos es seguramente mayor aun cuando
no sea especifica en porcentajes, tuvimos
cuidado en buscar la causa del trauma. Se
observd que un gran nimero procedia de
ambiente rural y que habia recibido el
TE.C. trauma externo crancano al caer
de un caballo, medio natural de transpor-
te, y generalmente cuando se estaba bajo
los efectos del alcohol. En parfses mas de-
sarrollados, con medios de transporte a
altas velocidades, al presentarse T.E.C. es-
te resiste especial gravedad acompafando-
se raramente de H.S.C. Como se recuerda
en el HS.C. si se logra establecer el ante-
cedente de trauma éste es casi siempre le-
ve.

Cuadro Clinico. Aun cuando no estd dis-
criminado en el presente trabajo, debe-
mos anotar que el cuadro clinico aparece
mds precozmente en personas jovenes y
tardiamente en personas de mayor edad,
hecho bien conocido y explicado por la
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mayor adaptacion a la lesion en personas
de edad, debido a la atrofia cerebral.

Retro-lateropulsion. Como el fin de esta
comunicacion es llamar la atencion sobre
su frecuencia, comenzamos con este
sintoma o signo. Sintoma porque muchas
veces fue relatado por los parientes del
paciente que llegaba en estado grave al
hospital y signo, cuando fue constatado al
examen neurologico. Se tomd como
sintoma, tratando de excluir al maximo
que ello fuera debido a paresias, cuando
los familiares hablaban de marcha de bo-
rracho, tendencia a irse para los lados, im-
posibilidad de pecrmanccer estable en posi-
cion de pie, desequilibrio. Se aceptod
como signo desprendido del examen neu-
rologico, cuando el historiador anotaba
especificamente ausencia de trastornos
motores, ataxia, marcha tambaleante,
inestabilidad franca en la posicion de pie
y, en casos extremos. incapacidad para
permanecer sentado en la cama, como
presencia de retropulsion o de lateropul-
sion.
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Debemos aclarar sinembargo que la retro--
lateropulsiéon fue el motivo de consulta
solo en casos excepcionales. Generalmen-
te estaba asociado a una o varias de las
otras manifestaciones del H.S.C. y en los
casos precoces se constat6 por la historia,
pues en el momento de la consulta ya se
presentaban asociado o cambios mentales,
hipertensiéon endocraneana y alteraciones
motoras o de conciencia.

A pesar de la alta frecuencia de la retro-la-
teropulsion entre nosotros 94 casos de los
170 (55.30/0), de que su presencia no es
descrita ni requiere en grandes series de
casos. Asenjo (4) en su monografia sobre
HS.C., con 517 citas bibliograficas no la
menciona. Es sefialada como “signo dis-
creto” por Houdart y Col. (1) y por Oblu
y Col. (2) quienes hablan de que “la mar-
cha inestable con lateropulsion hacia el
lado del hematoma, signos atdxicoa y
siquicos fueron mds severos que los feno-
menos neuroldgicos”. Sinembargo estos
autores no indican cual es su frecuencia
en 83 casos de H.S.C. estudiados. Perso-
nalmente, no pudimos establecer relacion
entre la lateropulsion y el lado del hema-
toma.

Si el signo es rara vez mencionado, menos
aln se encuentra con respecto a su fisio-
patologfa. Nos llama la atencion su fre-
cuencia en el H.S.C. y en algunos extradu-
rales cronicos y su excepcional presencia
en cualquier otro tipo de lesion expansiva
supratentorial. Conocidos por todos es la
posibilidad de ataxia en lesiones parietales
y en el sindrome frontal de Bruns. Podria
recurrirse a la fisiopatologia de estas lesio-
nes para algunos casos, pero ello no nos
satisface completamente, pues que bien es
sabido que la mayorfa de los H.S.C. son
pricticamente hemisféricos y en el 240/0
de nuestra casuistica fue bilateral, obser-
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viandose mds frecuentemente la retrolate-
ropulsién en estos Gltimos.

Cuando mencionamos este signo por pri-
mera vez (5) sugerimos como explicacion
para lo que prdcticamente es una ataxia
cerebelosa, que el desplazamiento provo-
cado por el hematoma, en alguna forma,
actuaba sobre la Brachia Conjuntiva a ni-
vel del borde de la tienda del cerebelo.

La importancia de la retro-lateropulsion
estd en que sigue en frecuencia (550/0) y
los trastornos motores (590/0). (Cuadro
No. 3).

Creemos que la frecuencia de la retro-late-
ropulsion puede ser mds elevada de lo que
indica el porcentaje mencionado, puesto
que en enfermos en malas condiciones
mentales o de conciencia, no fue siempre
posible interrogar adecuadamente a fami-
liares con capacidad para determinar so-
bre las dificultades del enfermo para la
marcha.

Stndrome de Hipertension Intracraneano.
Indudablemente fué mas frecuente y flo-
rido mientras mds joven era el enfermo.
Su aparente alta frecuencia, 700/o de los
casos, probablemente se deba a que en él
incluimos no solamente los casos con
franco cuadro de hipertension, sino tam-
bién a los enfermos que presentaron cual-
quier signo o sintoma sospechoso como
cefalea (encontrada no pocas veces al apa-
recer el cuadro mental), vomito, papilede-
ma y paresia del VI par. (Cuadro No. 4).

Cuadro Mental y Trastornos Motores. Se
presentaron mds o menos con la misma
frecuencia 610/0 y 590/0, respectivamen-
te. Debemos anotar que los trastornos
motores fueron mds frecuentes en los jo-
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CUADRO

Retro- lateropulsion

Hipertension I.C.
Cuadro clinico
Sindrome motor

Transtornos conciencia

/////////// //////////////

CUADRO Ne3
H.S.C

CLINICO

55%
70%

6l %

59%

o
CUADRO N* 4
H:S.C
HIPERTENSION INTRACRANEANA

Cefalea
Vomito
Papiledema

Paresia VI par

venes y los mentales en los ancianos.
Como alteracion mental se tuvo en cuenta
lapresencia de uno o varios de los siguien-
tes sintomas (Cuadro No. 5): desorienta-
¢ion auto o alopsiquica, cambios de la
conducta, falta de control de esfinteres,
- demencia progresiva. Si estas manifesta-
ciones se han presentado en los 4 Gltimos
- meses, en una persona de edad, no impor-
~ tasi existe 0 no antecedentes de trauma,
el enfermo debe estudiarse angiogréfi-
- camente, son pocos los casos que escapan
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asi a la muerte pues los diagnosticos de
remision son de ‘‘arterioesclerosis cere-
bral”, “demencia senil”’, enfermedades
degenerativas”, etc.

Trastornos de Conciencia. Se clasificaron
como estupor superficial, estupor profun-
do y como, un total de 50 casos (290/0),
de los cuales 6 ingresaron en estado fran-
camente comatoso. A pesar del numero
elevado de pacientes con trastornos de la
conciencia, muchos de ellos provenientes
de pueblos alejados del centro neuroqui-
rurgico, la mortalidad fue de 60/o, por-
centaje similar al informado en algunas es-
tadrsticas (3) e inclusive, inferior al de
otros (6-7).

Angiografia. Fue el método de diagnosti-
co de eleccion. En unos pocos casos se
recurri6é a la N.E.G. o la craneopuncion.
Légicamente, cuando las condiciones del
enfermo asi lo requerian o si el diagnosti-
co de hematoma era obvio la conducta
fue discretamente quirtrgica. El niimero
de angiografias practicados fue de 160.
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CUADRO N® 5
H.S.C
TRANSTORNOS MENTALES EN LOS ULTI-
MOS 4 MESES

Desorientacion autosiquica

Desorientacion

alopsiquica

Cambios de conducta

Falta control de esfinteres

Demencia progresiva

En algunos casos, 6 en total, fué necesario
repetirlos por sospechar la reproduccion
del hematoma (2 pacientes recidivaron en
dos veces) o porque la falta a la respuesta
al tratamiento hacria sospechar H.S.C. se
encontraba localizado en el he misferio no
explorado. Esta segunda angiografia dio
resultados positivos en todos los casos. Es
por ello que creemos debe hacerse una
exploracién bilateral, especialmente cuan-
do la imagen angiografica demuestra
H.S.C. sin que exista desplazamiento de la
arteria cerebral anterior. En estos casos
aconsejamos hacer la angiografia con la
comprension contralateral.

Localizacion de la Lesion y Cirugia. La le-
sién fue unilateral en el 800/0 (136 casos)
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y bilateral en el 200/0 (34 casos como se
apreciaen el Cuadro No.6. El ntimero total
de cirugias practicadas a este grupo de
120 pacientes fue de 185; ello se debi0 a
que el H.S.C. se reprodujo, 6 sospecho su
reproduccion pero con exploracion nega-
tiva: Igualmente algunos enfermos inter-
venidos requerian una cirugia del lado
contralateral, al comprobarse el hemato-
ma. Las recidivas se presentaron en 6 ca-
sos, en 2 estos fueron dobles. Se presenta-
ron 3 empiemas subdurales y la mortali-
dad total fue del 60/o. A la baja mortali-
dad quirtrgica, debemos agregar los exce-
lentes resultados de la cirugia ya que las
cuales son escasas y la recuperacion neu-
roldgica se consigue en pocos dfas.
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The purpose of this publication is to
stress the clinical value of retrolateropul-
sion in the diagnosis of chronic subdural
hematoma. Our findings are based in a
series of 170 chronic subdural he matomas
surgically treated in the last 10 years at
the Service of Neurosurgery, S. Vicent’s

gicale. T. I11, 585 A 10, P.21

221-230, 1965
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CUADRO Ne 6
H.S.C
LCCALIZACION.- CIRUGIAS
Unilateral 136 80 %
Bilateral 34 20 %
TOTAL : 170 100 %
Cirugias 185
Recidivas 6
Empiemas 3
Mortalidad 1 62
SUMMARY University Hospital, Medellin, Colombia.

Retrolatero-pulsion as a definite finding
was seen in 55.30/0 of our cases, frequen-
cy exceeded significantly by intracranial
hypertension only. Several hypotheses of
its pathogenesis are propossed. The low
frequency of retro-lateropulsion in other
series of chronic subdural hematomas
could be explained by the scanty impor-
tance given thus far to this valuable sign.
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(COAGULOPATIA DE CONSUMO)
SECUNDARIA A LACERACION CEREBRAL.

-Presentacion de 3 Casos-
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RESUMEN

Los traumatismos encefalocraneanos constituyen la condicidn quirargica mas frecuente
en los centros neuroldgicos importantes. Esto, con la circunstancia adicional de que cl
tejido cerebral posee una de las mas altas concentraciones en tromboplastina del organis-
mo, sustancia que en casos de laceraciones cercbrales extensas - y con mayor razon
durante el debridamiento quirdrgico del tejido cercbral traumatizado - puede pasar a la
circulacién sistémica, activando asi un proceso de coagulacion intravascular generalizado
en la microcirculacion con gasto exagerado de los principales factores de la coagulacion
(Coagulopatia de Consumo). Lo anterior conduce a la grave complicacion en una situa-
cién de por si seria, de hemorragias incontrolables y de necrosis tisular difusa, especial-
mente en los rinones. A pesar de los hechos mencionados, la aparicion de coagulopatia
de consumo como complicacion de laceraciones cercbrales extensas atin no ha sido
descrita en la literatura hematoldgicas y solo recientemente en la neuroldgica han comen-
zado los autores a preocuparse del tema. En el presente trabajo se describen tres casos de
esta interesante condicion -vivida pricticamente por todo neurocirujano de experiencia-,
se discute brevemente la patogencsis y se precisan los hallazgos hematoldgicos y las
medidas terapéuticas.

Profesor Auxiliar, Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario S. Vicente, Me-

dellin,

Profesor Auxiliar, Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario S. Vicente, Me-
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De ocurrencia relativamente poco comun,
pero por todo neurocirujano vivida, es la
aparicién durante cirugia de hemorragias
profusas inexplicables en casos de lacera-
ciones cerebrales extensas. Recientemente
esta grave situacion -por lo comun fatal si
no se instituye tratamiento especifico in-
mediatamente- ha sido explicada por la
aparicion de un fenémeno de coagulacion
intravascular diseminada con consumo de
fibrinodgeno y otros factores de coagula-
cidén, desencadenado por el paso de trom-
boplastina contenida en el tejido cerebral
a la circulacién sistémica. Curiosamente,
la literatura neurologica mundial apenas
comienza a ocuparse de este tema (2-3).
En el presente trabajo se presentan tres
pacientes con Coagulaciéon Intravascular
Diseminada. ‘

PRESENTACION DE CASOS.

Caso No. 1: Hombre de 25 anos traido al
Servicio de Urgencias a la 1 a.m. por ha-
ber sufrido poco antes herida por bala (re-
volver cal. 38) en crdneo con pérdida in-
mediata de conocimiento. A su ingreso:
estupor superficial; orificio de entrada de
proyectil en regién temporal derecha, sin
orificio de salida, con extrusién espontd-
nea de tejido cerebral, sin hemorragia de
importancia; hemiplejia izquierda; pupilas
iguales y reactivas. T.A. 80/60, pulso
60/m, regular, respiraciéon libre, regular.
Examen fisico general normal. Rx cré-
neo: proyectil alojada en region occipital,
Iinea media. Traslado al Servicio de Neu-
rocirugia, alli’ el cuadro neurologico per-
manecié estable hasta las 8 AM cuando
inicié hemorragia activa por el orificio de
entrada del proyectil. Se observo en este
momento una notable lentitud en la coa-
gulacion de la sangre por lo cual se solici-
t6 estudio hematoldgico urgente. Rapida-
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mente la situacion del paciente empeoro :
la T.A. gradualmente descendi6 con apari-
ci6on de midriasis derecha que luego se
hizo bilateral y no reactiva y el compro-
miso de la conciencia progresé a coma fla-
cido, para morir 5 horas mds tarde. Poco
después fueron informados los resultados
del estudio de coagulacion : Prueba de la
Protamina 4 , T. de coagulacion 810y
Retraccién del codgulo: lisis. “Impresion:
Fibrinolisis secundaria severa”.

Caso No. 2: Hombre de 22 afios quien
una hora antes sufri6 herida por arma de
fuego (revolver cal. 32) en region mastoi-
dea derecha sin pérdida de conocimiento.
Evaluacién neuroldgica : paciente cons-
ciente, con cefalea intensa, sin vomito.
T.A. 120/80, pulso 50/m, irregular; respi-
racion libre y regular. Orificio de entrada
de proyectil en regiéon mastoidea derecha,
con hemorragia activa, lo mismo que por
el orificio de este lado, sin extrusion visi-
ble de tejido cerebral; equimosis palpebral
y proptosis derechas, con midriasis parali-
tica y pérdida de la percepcion luminosa
por este 0jo; sin déficit motor en e xtremi-
dades ni asimetria facial. Rx craneo: pro-
yectil alojado en region frontal anterior,
Iinea media. En vista de la bradicardiay
de la cefalea intensa, se llevo el paciente a
cirugia encontrandose gran he matoma in-
tracerebral temporal derecho. Al terminar
hemostasia de vasos mayores, se inici6 he-
morragia capilar difusa, continua e in-
crontrolable, que prolongé el procedi-
miento quirtrgico 3 horas mdsy con ello,
ante la sospecha de coagulopatia de con-
sumo, se tomo sangre para estudio de coa-
gulacién urgente, se administré sangre
total y se aplicé Acido Epsilon-amino ca-
proico 5 gm. I.V., como ddsis UGnica, con
lo cual prontamente cesé la hemorragiay
fué posible concluir la cirugia. El labora:
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torio de Hematologia informo los siguien-
tes datos : T. de sangria (Ivy) 3’ (Normal

de 2-6"); T. de coagulacion (Lee-white)

11’ (Normal de 5-15°); prueba del torni-
quete : Negativa; Retraccion del codgulo
ausente ( 1 hr.); T. de protrombina : 13”
(Control 117); Consumo de protrombina:
1000/0 (Control 1000/0); Fibrinolisinas
Positivas 4+ , Recuento de plaquetas:
119,000/mm3 y fribrinégeno 94 mg/100
cc. Se confirma Coagulopatia de Consu-
mo con exagerada fibrinolisis. En la evo-
lucién postoperatoria no se presentaron
nuevos problemas hemorrdgicos y el con-
trol de estudio de coagulacién, practicado
al dfa siguiente, reveld : T. de sangria: 3,
T. de coagulacién 12’; Prueba de torni-
quete : Negativa; Retraccion del codgulo :
Normal; T. de protrombina 15”; Consu-
mo de protrombina : 1000/0; Fribrinolisi-
nas : Negativas; Recuento de plaquetas :
280.000/mm y fibrindgeno : 214 mg.o/o.

~ En la actualidad el paciente presenta atro-

fia dptica primaria derecha con amaurosis
y estd en programa de rehabilitacion para
hemiparesia izquierda.

Caso No. 3 : Hombre de 17 afios de edad
quien media hora antes sufrié herida por
bala (revélver) en region parietal derecha
con pérdida inmediata del conocimiento.
A su ingreso se encontraba en coma pro-
fundo con decerebracion bilateral; pupilas
de tamafio normal, no reactivas; pulso
50/m; respiracion irregular con apneas
prolongadas y abundantes secreciones al-
fasiextenso hematoma epicraneano alre-
dedor del orificio de entrada del proyec-
til, con extrusion de tejido cerebral y mo-
derada hemorragia. Se ordené su traslado
a cirugfa y al llegar a la sala se aprecid
hemorragia activa por la herida traumati-
ca y ademds petequias subconjuntivales y
palpebrales bilaterales; por lo cual se ex-
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trajo sangre para estudio de coagulacion y
se administré heparina (5.000 Un [.V.) y
dcido epsilon-amino caproico (5 Gm
I.V.). Se inici6 el debridamiento cerebral
el cual se concluyé con dificultad y sin
lograr obtener hemostasia completa por
abundante sangrfa en capa del tejido cere-
bral. Durante el procedimiento se aplico
sangre total (750. c.c.) y al concluir este,
la sangre ain era incoagulable por lo cual
se repitieron las dosis de haprina y AEAC.
El informe del laboratorio clinico fué el
siguiente : Fibrinolisinas : Fuertemente
positivas (4+); T. de protrombina : mas
de 1’ (Control 13”). El paciente continud
empeorando progresivamente y fallecio
8 horas después del trauma.

DISCUSION

Entre las multiples causas del Sindrome
de Coagulacién Intravascular Diseminada
figura el trauma miltiple : La destruccion
tisular masiva libera a la circulacién san-
gurnea general grandes cantidades de trom-
boplastina, la cual inicia un proceso de
coagulacion intravascular generalizada, es-
pecialmente en el sistema capilar, con
trombosis y microinfartos diseminados,
los cuales pueden conducir a la muerte,
especialmente por insuficiencia renal (ne-
crosis cortical renal bilateral) y/o por ane-
mia aguda (afibrinogenemia por consumo
del fibrinégeno y otros elementos de la
coagulacién - plaquetas y protrombina es-
pecialmente - o por fibrinolisis compensa-
toria). A pesar de ser el cerebro uno de
los tejidos de mds alto contenido en trom-
boplastina (la tromboplastina usada como
reactivo para estudios de coagulacion se
prepara con extractos de tejido cerebral
humano), sin embargo en la literatura
neurolégica mundial apenas en los dos 0l
timos afios se encuentra informes de coa-
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gulopatia de consumo como complica-
cién inmediata de traumatismos encefalo-
craneanos. Aun mas, en la literatura he-
matoldgica atn no se ha descrito este
sindrome hemorragico asociado a lacera-
ciones cerebrales extensas (1).

El reconocimiento de esta grave situacion
en Neurotraumatologia debe hacerse
oportunamente a fin de iniciar el trata-
miento adecuado en forma inmediata y
evitar complicaciones y posiblemente la
muerte. Los estudios hematologicos que
pueden ayudar en el diagnostico son :
aumento del tiempo de protrombina, del
tiempo de trombina y el tiempo parcial
de tromboplastina activada (T.P.T.), el re-
cuento bajo de plaquetas (normal 200 a
300.000/mm3), niveles bajos del fibrino-
geno (normal 200-400 mg./100 c.c.) y la
prueba de la protamina positiva. Esta
prueba esta basada en que durante el pro-
ceso de la coagulacién intravascular la
molécula del fibrindgeno se depolimeriza
y aparecen en la circulacion mondmeros
de fibrina los cuales se detectan por esta
prueba. Es en realidad una reaccion de
paracoagulacion, facil de practicar y se
objetiviza por la aparicion de grumos o
filamentos blancos de fibrina. La lectura
se hace en cruces de 1 a 4. Finalmente,
cuando el organismo, a fin de restablecer
la microcirculacion, reacciona a la trom-
bosis diseminada con formacion de fibri-
nolisinas, se puede precisar el grado de fi-
brinolisis anormal por pruebas de labora-
torio como la coagulaciéon y retraccion
anormal del codgulo y su liquefaccion por
las fibrinolisinas. También encontrando la
prueba de la euglobulina por debajo de
120 minutos.

Goodnight y asociados (4) estudiaron
prospectivamente 26 pacientes con trau-
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ma craneano. En 13 pacientes con trauma
sin evidencia de destruccién de cerebro
no encontraron manifestaciones hemorra-
gicas o hallazgos de laboratorio de defibri-
nacion. En cambio, en otros 13 pacientes
con trauma craneano encefdlico y eviden-
cia directa de destruccion de tejido cere-
bral tenifan manifestaciones hemorragicas
y en 9 de ellos, signos de defibrinacion
(hipofibrinogenemia, aumento de produc-
tos de degradacion del fibrindgeno, bajos
niveles de factor V, VIII, protrombina y
trombocitopenia). Siete de ellos fueron
explorados y debridados. Diez murieron
en menos de 5 dfas. En cambio en el pri-
mer grupo, ninguno fué explorado y sélo
uno muri6, probablemente por embolis-
mo graso. Lo que sugiere que el pronosti-
co se agrava cuando el trauma craneano se
acompafia de destruccion de cerebro y
sindrome de coagulacién intravascular
diseminado como suele ocurrir en heridas
de bala.

Ante la apremiante situaciéon de un pa-
ciente con trauma encefalo-craneano seve-
ro complicado por la aparicién de la Coa-
gulacién Intravascular Diseminada se debe
iniciar la correccién del colapso vascular
hipovolémico, atin antes de conocer los
resultados de Jlos estudios de coagulacion.
Idealmente el shock hemorragico debe
tratarse con la administracion generosa de
sangre total fresca para normalizar la vole-
mia y reemplazar los elementos de la coa-
gulacién consumidos por la coagulacion
intravascular diseminada. La cirugia debe
iniciarse o continuarse para efe ctuar la he-
mostasia de los vasos desgarrados y efec-
tuar la debridacion del tejido lacerado
que facilita el paso de tromboplastina ce-
rebral a la circulacién sistémica. El estu-
dio de la coagulacion es necesario para
definir la entidad y como guia terapéutica
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~ para la posible administracion de la hepa-
fina o del dcido epsilon-amino caproico.
Estos estudios deben ser seriados. Su me-
joria y normalizacion correlacionan bien
- con el éxito quirtrgico de remover la cau-
- sa 0 causas, que desencadenaron el proce-
$0 hemorrigico.

SUMMARY

The traumatic craneo-encephalic lesions
constitute the most frequent surgical con-
ditions in any important neurological cen-
ter. This, with the additional fact the
brain contains one of the highest concen-
trations of thromboplastin in the body,
substance that in cases of extensive cere-
bral lacerations — and even more easily
during surgical debridament of traumati-
sed brain tissue — can gain access to the

systemic circulation to activate a process
of generalized intravascular coagulation,
especially in the microcirculation with
exaggerated consumption of the principal
coagulation factors (Consumption Coagu-
lopathy). The above leads tothe grave
complication — in a situation by itself se-
rious — of uncontrolable hemorrhages
and diffuse tissue necrosis, especially in
the kidneys. In spite of all this, con-
sumption coagulopathy, as a complica-
tion of extensive brain laceration has not
been described in the hematological lite-
rature and only recently have the neuro-
logical authors begun to ocuupy themsel-
ves with this subject. In this paper 3 cases
of this interesting condition — lived prac-
tically by every experienced neurosur-
geon — are described and the pathoge-
nesis, laboratory findings and therapeutic
measures are discussed.

Nuestros agradecimicntos al Dr. German Campuzano (Servicio de Hematologia, Hospital Universitario
San Vicente) por la revision del presente manusricto.
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RESUMEN

Los hematomas extradurales constituyen una de las complicaciones mas conocidas de los
traumatismos craneo-encefalicos y las manifestaciones clinicas en la variedad aguda son
relativamente constantes y por ello de facil identificacion. Menos conocidas sin embargo
son las formas de evolucion lenta, los Hematomas [xtradurales Subagudos y cronicos,
cuya frecuencia proporcional entre los hematomas extradurales, patogénesis y cuadro
clinico ain no estan bien definidos en la literatura. En el presente articulo se analizan 76

(*)
£l

hematomas extradurales subagudos y cronicos (55 subagudos y 21 cronicos) desde el ;

punto de vista clinico y quirurgico, los cuales constituyen el 170/o de 445 hematomas
extradurales intervenidos quirtrgicamente en el periodo Noviembre 1950 — Julio 1974,
la serie mds numerosa hasta ahora descrita en la literatura. Finalmente, basados en
nuestras observaciones, se propone una explicacion sobre la patogénesis de estos tipos de
Hematoma Extradural.
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El hematoma extradural constituye una
de las complicaciones mds conocidas de
los traumatismos encefalocraneanos
(TEC). Clisicamente se le ha relacionado
con una serie de caracteristicas erronea-
mente consideradas como propias y a ve-
ces exclusivas de este tipo de hematoma:
trauma en regién temporal, periodo luci-
do, anisocoria por midriasis del mismo la-
do de la lesioén, comienzo brusco y evolu-
cién rdpida. frecuentemente fatal. Aun-
que importantes, ninguno de éstos signos
es patognomonico del hematoma extradu-
ral y el curso agudo es vdlido solamente
para los hematomas originados en lesiones
traumdticas de los troncos principales de
las arterias y venas meningeas o de los
grandes senos venosos de la dura madre.

Existen, por el contrario, formas especia-
les y menos conocidas de hematoma ex-
tradural, de mucho mejor pronodstico. Es-
tas se distinguen por su evolucion lentay a
veces prolongada, curso clinico variable y
origen en vasos meningeos venosos o arte-
riales secundarios, de baja presion.

Son éstos los Hematomas Extradurales
Subagudos y Crénicos, cuyas caracteristi-
cas clinicas, patogénesis, pronéstico y fre-
cuencia proporcional entre los hemato-
mas extradurales en general atn no han
sido bien definidos en la literatura.

En éste articulo se analiza un grupo de 76
hematomas extradurales subagudos y cro-
nicos desde el punto de vista clinico qui-
rargico, sobre un total de 445 hematomas
extradurales intervenidos quirirgicamente
en el Servicio de Neurocirugia del Hospi-
tal Universitario S. Vicente de Padl, du-
rante el periodo, noviembre 1950 — Julio
1974.
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DEFINICION

Se individualizan los hematomas extradu-
rales en base al tiempo transcurrido entre
el momento del trauma y la intervencion
asi: agudo hasta las primeras 48 horas,
subagudo hasta el final de la primera se-
mana y cronico de la primera semana en
adelante.

En aquellos casos ocasionales en los cua-
les con el interrogatorio no se logra preci-
sar la fecha del trauma, es posible durante
la cirugfa establecer en forma aproximada
la edad del hematoma observando el gra-
do de organizacion de los codgulos y su
adherencia a la duramadre. En la variedad
aguda los codgulos son siempre blandos,
‘frescos’, mezclados con sangre ‘reciente’
en proporcion variable y de facil evacua-
cién. En los tipos subagudo y crénico, es-
pecialmente en los Gltimos y de mds larga
evolucion, el hematoma prdcticamente no
contiene sangre lfquida, sélo codgulos y
de éstos los que se encuentran en el fondo
se fijan a la duramadre firmemente, lo
cual hace su remocion dificil en ocasio-
nes.

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS

(Cuadros No 1,2 y 3) Durante el periodo
Noviembre 1950 — Julio 1974, se hospi-
talizaron en el Servicio de Neurologia y
Neurocirugia del Hospital Universitario S.
Vicente de Padl 3.188 pacientes con trau-
matismos encefalo-craneanos (350/0 so-
bre un total de 9.038 admisiones en el
mismo periodo), los cuales constituyen
solo aproximadamente una tercera parte
de los pacientes con trauma encefalo-cra-
neano admitidos al hospital. Debido a la
gran demanda sobre el nimero de camas
disponibles, solo se hospitalizan en el Ser-
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CUADRONo 1

TRAUMATISMOS
ENCEFALO-CRANEANOS(*)

Hospital Universitario S. Vicente
(Medellin — Colombia)
Noviembre 1950 — Julio 1974

Servicio de Neurologia y Neurocirugia

Tipo de Trauma No. Casos o/o
Trauma Cerrado 1.098 35

Trauma Abierto 725 22
Heridas por bala 256 8
- Hematomas 1.109 T
" TOTAL 3.188

Urgencias.

(¥)Pacientes hospitalizados en el Servicio de
Neurologia y Neurocirugia. No se incluyen
pacientes con TEC tratados en el Servicio de

vicio de Neurologia y Neurocirugia los ca-
sos mas graves, especialmente los de trata-
miento quirurgico, mientras que las dos
terceras partes restantes se tratan directa-
mente en el Servicio de Urgencias e inclu-
so ambulatoriamente. De éstos pacientes
hospitalizados, 1.109 (350/0) se clasifica-
ron al final de la evoluciéon como Hemato-
mas Intracraneanos Traumadticos, discri-
minados asi: Hematoma Subdural 522 ca-
sos (470/0), Hematoma Extradural 445
casos (400/0) y Hematoma Intracerebral
142 casos (130/0). La frecuencia propor-
cional de los hematomas extradurales fue
la siguiente: Agudo 369 casos (830/0),
Subagudo 55 casos (120/0) y Crénico 21
casos (50/0). La frecuencia de los hema-
tomas extradurales subagudos y cronicos
fue en nuestra serie sorprendentemente
alta -170/o- para una afeccion siempre
considerada en Neurotraumatologia como
de evolucion aguda y por lo tanto como
una emergencia quirdrgica.

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDADES

(Cuadros No 4,5 y 6) Una de las caracte-
risticas mas llamativas de los traumatis-

CUADRO No 2
HEMATOMAS INTRACRANEANOS TRAUMATICOS

Tipo de Hematoma No. Casos o/o
Subdural 522 47
Extradural 445 40
Intracerebral 142 13
TOTAL 1.109

- Vol.25--Nos.4 -5
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CUADRO No 3
HEMATOMAS EXTRADURALES

Tipo de Hematoma No. Casos o/o
Agudo 369 83
Subagudo 55 12
Cronico 21 o)
TOTAL 445

CUADRO No 4

TRAUMATISMOS ENCEFALO—-CRANEANOS
Distribucion por Sexos

Sexo No. Casos o/o
Masculino 2774 87
Femenino 414 13
TOTAL 3.188

CUADRO No 5

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS
Distribucién por Sexos

] Masculino Femenino
Tipo de Hematoma
No. Casos o/o No. Casos o/o
Subagudo 48 87 7 13
Crénico 20 95 1 5
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CUADRO No. 6

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS
Distribucion por Edades

Edad en SUBAGUDO CRONICO
anos No. Casos o/o No. Casos o/o
0-9 5 9 1 5
10 - 29 14 25 9 43
20 - 29 14 22 6 28
30-39 12 22 1 5
40 — 49 6 11 3 14
50 — 59 3 5 0 0
60 — 69 0 0 1 5
70 - 79 1 3 0 0
80 — 89 0 0 0 0
90 — 99 0 0 0 0
T-OTAL 55 21

mos encefalo-craneanos en nuestro medio
es la dominancia de este problema en el
sexo masculino: de un total de 3.188 pa-
cientes hospitalizados en nuestro Servicio
en el periodo antes mencionado, 870/0
correspondi6 al sexo masculino. Esta pro-
porcién se conserva practicamente sin va-
fiacion en la distribucién por sexos de los
hematomas extradurales: 950/0 en el se-
xo masculino para los hematomas extra-
durales cronicos y 870/0 para los hemato-
mas extradurales subagudos. Entre las po-
sibles explicaciones para esta circunstan-
cia se pueden mencionar: menor nimero
de mujeres en las fuerzas de trabajo y por
ello menor exposicién a accidentes labo-
rales ¢ incluso a accidentes de transito,
- menos agresiones personales y lesiones de-
portivas en el sexo femenino, tasas mds
bajas de alcoholismo, etc.

~ Vol.25-Nos.4—5

En relacion a la distribucién por edades,
se observa claramente el elevado nimero
de hematomas en la 2a, 3a,y 4a décadas,
con una dispersién brusca de frecuencia
hacia los extremos de la vida, en especial
hacia las edades avanzadas, lo cual es ape-
nas 16gico considerada la menor exposi-
cién de estos grupos de edad a los facto-
res causales de trauma.

TIPO Y SEVERIDAD DEL TRAUMA

(Cuadros No 7 y 8) Con excepcién del
100/0 de los casos en los cuales no fue
posible precisar el tipo de trauma, en los
demds la lesion fue ocasionada en las cir-
cunstancias comunes a los traumatismos
encefalo-craneanos en nuestro medio, con
un numero elevado de casos en los cua-
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CUADRO No. 7

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS
Tipo de Trauma

S UBAGUDO CRONICO

TRAUMA
No.Casos o/o No.Casos o/o

Accidente de
Transito 14 26 2 10
Cafda 20 36 8 38
Objeto romo 15 27 9 42
Desconocido o no 6 11 2 10 |
Descrito
TOTAL 55 21

CUADRO No 8

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS

Pérdida de la conciencia en el momento del trauma

Desconocido o no

SI NO descri
HEMATOMA escrito
No. Casos o/o No. Casos o/o  No. casos o/o
Subagudo 31 56 36 4 8
Crénico 11 99 33 3 14

les la embriaguez se anoté como factor
mediador importante.

Juzgando la severidad del trauma encefa-
locraneano de acuerdo con el compromi-
so de la conciencia, tanto para el hemato-
ma extradural subagudo como para el cro-
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nico, un poco mds de la mitad de los pa-
cientes presenté pérdida duradera de la
conciencia en el momento del trauma, lo
cual no coincide con la impresion comin
de que los hematomas extradurales de
evolucion lenta son causados por traumas
de severidad menor.
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

(Cuadros No 9,10,11,12,13 y 14) Anali-
zndo las cifras en éstos cuadros es posi-
afirmar que, en general, mientras mas
enta la evolucion de los hematomas ex-
fradurales, sus manifestaciones clinicas
son mas semejantes al curso de una lesion
expansiva, con todos los hallazgos cldsicos
del sindrome de hipertensién endocranea-
a: trastornos de conciencia y déficit mo-

rales; en los estados avanzados de la evo-
lucién se puede encontrar paralisis del
rvio motor ocular comtn del mismo la-

cable por la improbable localizacion de
un hematoma limitado a la region parasa-
gital central.

En relacion con los 6 casos de tipo suba-
“gudo localizados en la fosa posterior, en 3
' de ellos la evolucion clinica fue similar:

auma occipital directo y severo en indi-
viduos menores de 25 afios, fractura lineal
ible a los Rx simples de crdneo, cefalea,
yomito y bradicardia, acompanados de
émdrome cerebeloso homolateral, de cur-
50 progresivo y sin mayor compromiso de
la conciencia. Estas manifestaciones, cree-
~mos, son suficientes para proceder a la
‘¢xplora016n quirtrgica sin necesidad de
?studlo angiografico previo.

-~ La evolucion final en todos estos casos
fue excelente, con regresion inmediata del
~ cuadro neuroldgico y recuperacion sin se-
 cuelas.

- Vol.25-Nos.4 -5

LOCALIZACION DEL HEMATOMA Y
PRESENCIA DE FRACTURAS

(Cuadros No. 15 y 16) La ubicacion de
los hematomas extradurales subagudos y
crénicos es por lo comin mds amplia que
en los de tipo agudo, probablemente en
razén de su evolucion mds lenta. En tanto
que los hematomas extradurales se si-
than  caracteristicamente en la region
temporal, no encontramos en nuestra se-
ric ningin caso que se¢ limitara estrecha-
mente a la region occipital y solo 7 de
cllos (90/0) estaban situados en la region
temporal cxclusivamente.

El resto de los hematomas ocupaba una
posicion extensa, combinada a 2 0 3 de
las 4 arcas supratentoriales (frontal, tem-
poral, parietal y occipital); solo se obser-
vO un caso de distribucion en todo el he-
misferio (hematoma hemisférico). Todos
los hematomas, tanto supra como infra-
tentoriales, fueron unilaterales. Practica-
mente en todos los casos durante la ex-
ploraciéon quirdrgica se encontré relacion
directa entre el trauma externo o la frac-
tura y la lesion vascular sitio de origen del
hematoma. En 11 de los 76 casos (150/0)
no se logré identificar fractura, ni radiold-
gicamente ni en el drea quirtrgica expues-
ta.

MORTALIDAD

(Cuadro No 17) El pronéstico de los he-
matomas extradurales tiene una relacion
clara y directa con su evolucion, seglin se
observa nitidamente en nuestra serie. La
lenta formacioén de los hematomas suba-
gudos y crénicos permite una razonable
adaptacién de las estructuras nerviosas a
las fuerzas de comprension y éstas a su
vez se expresan clinicamente en forma su-
ficientemente ruidosa para activar su éstu-

373



YLE

VOIAdN VINOOILLNY

CUADRO No 9
HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS

Estado de la Conciencia

HEMATOMA Normal Confusién Somnolencia Estupor Coma

No.Casos o/o No.Casos o/o No.Casos o/o No.Casos o/o No.Casos 0/o

Subagudo S 9 6 11 20 36 21 39 3 5
Crénico 3 14 3 14 I3 62 2 10 0 e

CUADRONo 10
HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS
Déficit Motor

Normal Cara y/o MS. M.Inferiores M.Ss.+M.Is. S. Cerebeloso

No.Casos o/o No.Casos o/o No.Casos of/o No.Casos of/o No.Casos o/o

HEMATOMA

Subagudo 22 40 3 S 0 - 25 10 5 10
Croénico 9 43 p) 10 0 - 10 47 0 -

|




CUADRO No 11
HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS

Papiledema
HEMATOMA SI NO No descrito
No. Casos o/o No.Casos o/o No.Casos o/o
Subagudo 10 18 37 67 8 15
Cronico 9 43 10 47 2 10

CUADRO No. 12
HEMATOMAS EXTRADURALES

SUBAGUDOS Y CRONICOS
Bradicardia
HEMATOMA Sl Ly

No.Casos o/o No.Casos o0/o

‘Subagudo 19 35 36 65
Crénico 14 66 Fe 34

CUADRO No 13
HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS
Paralisis del I1I

HEMATOMA SI .NO No Descrito
No.Casos o/o No.Casos ofo No.Casos o/o

Subagudo 19 33 32, 58 4 7

Cronico 2 10 19 90 - =
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CUADRO No 14

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS

Convulsiones

Hematoma

No. Casos

Subagudo

Cronico

CUADRO No 15

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS

Localizacion

Posicion del Hematoma

segln Descripcion No. Casos o/o
Quirtrgica

Frontal 11 14
Temporal 7 9
Parietal 14 18

Occipital 0 =

Combinacién de 2 o 3 dreas 34 46
Hematoma emisférico 1 1

Fosa posterior 6 8
No descritos 3 4
TOTAL 76
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“::a CUADRO No 16

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS

Fractura

TIPO No. Casos o/o
No 11 i b]
Lincal 29 38
Deprimida 9 12
Conminuta o multiple lineal 4
No descrita 23 30

CUADRO No 17

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS Y CRONICOS

Mortalidad
HEMATOMA No. Casos No. Muertes o/o
Agudo 369 153 : 35
Subagudo 55 5 2
Croénico 24 0 0

dio y tratamiento oportunos, antes de
que se produzca dafio tisular irreversible.

PATOGENESIS

De aceptacion practicamente universal es
laidea de que los hematomas e xtradurales
se originan en lesiones traumadticas de la

Vol.25 -Nos.4 -5

arteria meningea media o de los grandes
senos venosos de la duramadre (5,10,13 y
14). En este concepto, segin nuestra ex-
periencia, se subestima el valor patologico
de la vena meningea media que acompana
ala arteria durante todo su recorrido, has-
ta su drenaje en el seno pterigoideo (5).
Incluso, por las caracterfsticas anatOmicas
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de su pared, la vena meningea media es
mds fragil que la arteria y por ello mas
propensa a sufrir laceraciones en los trau-
matismos craneanos. Un segundo concep-
to, también en parte erréneo, es la su-
puesta correlacion exclusiva entre los sur-
cos vasculares de la tabla interna del cré-
neo y la arteria meningea media, cuando
en realidad dentro de éstas impresiones
Oseas estd contenida ademads la vena me-
ningea media (11), circunstancia adicio-
nal que hace este vaso mds vulnerable al
trauma que la arteria misma.

Los hechos anteriores tienen pertinencia
especial para el cirujano quien, durante la
evacuacion de un hematoma extradural,
no identifica lesiones ni en la arteria me-
ningea media ni en los senos durales ma-
yores con lo cual al fin no logra precisar
el origen de la hemorragia (5,9). Estos he-
matomas de origen 0Oscuro, segin nuestras
observaciones, se inician en rupturas de
pequefios vasos con baja presion, arteria-
les secundarios o venosos, especialmente
en los ultimos, tanto en su curso 0seo
como meningeo. Iniciada en ellos la he-
morragia, y a medida que el volumen del
hematoma aumenta, desinserta la durama-
dre de la tabla interna del craneo, se des-
garran otros vasos y asi se crean nuevas
fuentes de hemorragia, extableciéndose
un circulo vicioso. de: volumen — hemo-
rragia — mayor volumen — mayor hemo-
rragia.

La baja presi6on en las extructuras vascula-
res lesionadas explica la evolucion lenta
de los hematomas extradurales motivo de
este articulo. Su expansién esta condicio-
nada exclusivamente por la ampliacion
del espacio epidural que se produce se-
cundariamente cuando se disminuye el
volumen del tejido cerebral por vacia-
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miento venoso durante la inspiracion,
mientras que en los hematomas extradu-
rales agudos, la elevada presion intralumi-
nal en el vaso lesionado durante la fase

“sistolica actlia como factor primordial, en

el crecimiento rapido del hematoma. Por
asi decirlo, los hematomas extradurales
agudos crecen a un ritmo de 2 ciclos
(sistole e inspiracion) mientras que los
subagudos y crénicos lo hacen solo en un
ciclo (vaciamiento venoso intracraneano).

El hecho de que los hematomas extradu-
rales aumentan su volumen durante la fa-
se de reduccién de masa cerebral por va-
ciamiento venoso en la inspiracién —y no
sélo durante la fasesistélica de maxima
presion intraluminal — es posible compro-
barlo recordando la asociacién excepcio-
nal de hematoma extradural y edema ce-
rebral de importancia y los casos de ex-

* tensas laceraciones de vasos meningeos

sin formacién de hematoma extradural,

“por coexistencia de una lesion subdural

(hematoma o higroma subdural, hemato-
ma intracerebral, laceraciéon cerebral,
etc.), situaciones éstas que alteran el mo-
vimiento expansivo.. ciclico - del cerebro
con las fluctuaciones de presion arterial y
venosa intracraneanas. =

SUMMARY

The extradural hematomas constitutue
one of the best known complications of
cranio-encephalic trauma and the clinical
manifestations in the acute type are rela-
tively constant, therefore of easy recogni-
tion. Less well known, however, are the
types of slow evolution, the Subacute and
Chronic Extradural Hematomas. Its relati-
ve frequency among the extradural hema-
tomas, pathogenesis and clinical picture
still are not well defined in the literature.
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In this paper, 76 subacute and chronic
extradural hematomas (55 subacute and
21 chronic) are analyzed from the clinical
nd surgical points of view; this group
nstitutes 170/0 of 445 extradural he-

riod November 1950 — July 1974, the
largest series thus far described in the lite-
rature. Finally, on the basis of our obser-
vations, an explanation on the pathogene-

sis of the types of extradural hematoma is

matomas surgically treated duringthe pe- proposed.

;‘uestros agradecimientos al Estudiante de wltimo afio, Alfonso Mejia Vélez, por su colaboracion en la
recopilacion de historias y en la tabulacion de datos
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de intolerancia.

Sano (1959)(1) y Bertler y Rosengren
(1961) (2-3) encontraron que el 80o/o de
la dopamina del cerebro estaba localizada
en los nucleos estriado y caudado. Es pro-
bable que la dopamina sea producida por
Jas células de la sustancia nigra y pase a
traves de los axones al cuerpo estriado
donde es liberada para actuar como tras-
misor quimico posiblemente de accion in-
hibitoria.

La Tirosina (monohidroxifenilalanina) es
el principal precursor de las aminas biogé-
nicas. Su hidrdlisis por la hidroxilaza-tiro-
sina, la convierte en dihidroxifenilalanina

(dopa). Dopa es descarboxilada por una

dellin — Colombia.
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON CON DOPA Y CARBIDOPA

— Informe Preliminar —

Dr. Rodrigo Londonio L. (*)

RESUMEN

Se estudia la mejoria de los sintomas clinicos de 19 pacientes con Enfermedad de
Parkinson sometidos a un tratamiento con L Dopa y un inhibidor de la dopa decarboxila-
sa (Carbidopa) mezclados en una misma pastilla. El 47.360/0 de los pacientes tuvieron. .
un control completo de los sintomas con una dosis que oscild entre 500 mg. y 1,25 gr.
de L Dopa v, 50 y 125 mg. de Carbidopa. Fl tiempo de tratamiento oscilo entre 12 y 36
semanas. Del total, dos enfermos tuvieron que suspender la medicacion por fenémenos

enzima (dopa-decarboxilaza) y se trans-
forma en Dopamina. La Dopa de carboxi-
laza es abundante en las mismas zonas del
cerebro que ya han sido demostradas
como de alto contenido en Dopamina. La
Dopamina posteriormente se metaboliza a
norepinefrina o a dcido homovanilico.

Aunque se ha demostrado que la causa de
la enfermedad de Parkinson es una dismi-
nucién de la Dopamina en los nicleos de
los ganglios basales, (4) la administracién
de la Dopamina a los enfermos no ha
producido ningin efecto benéfico de-
bido a que no atraviesa la barrera hema-
toencefdlica. En cambio la L Dopa si es

(¥ Profesor Agregado de Neurologia y E.E.G. Facultad de Medicina, Umversuiad de Antloqula Me-
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capaz de cruzarla y al llegar al cerebro la
enzima Dopa-decarboxilaza la convierte
en Dopamina. Pero la Decarboxilaza tam-
bién existe en los territorios periféricos
extracerebrales permitiendo que la canti-
dad de L Dopa que llegue al cerebro esté
reducida; por lo tanto para obtener una
concentracion grande en el cerebro se ne-
cesita dar dosis altas de L Dopa que al
metabolizarse producen también sinto-
mas secundarios muy molestos a los pa-
cientes. (5-6)

Los inhibidores de la decarboxilaza no
atraviesan la barrera hematoencefilica
permitiendo que la L Dopa ingerida pase
en su totalidad al Sistema Nervioso Cen-
tral para ser convertida en Dopamina me-
diante la accion de la decarboxilaza cere-
bral. Asf se puede obtener una concentra-
cién alta de L Dopa en el cerebro dismi-
nuyendo la cantidad ingerida.

Hasta el presente dos sustancias han resul-
tado efectivas como inhibidoras de la de-
carboxilaza: la N-seryl-N-trihidroxybenzil
hydrazina (7) la L alfa metild opa hidrazi-
na (MK 485) (Carbidopa) (8). La Carbi-
dopa carese de efecto fisiologico o farma-
colégico y no tiene efectos colaterales
clinicos.

Los estudios clinicos efectuados hasta el
presente han permitido establecer que se
puede reducir entre un 70 a 780/0 la do-
sis de Levodopa requerida previamente
para controlar los sintomas de la Enfer-
medad de Parkinson.

Nosotros hemos utilizado una mezcla en
proporcion fija de 25 mgr. de Carbidopa
y 250 mgr. de Levodopa (*), con el fin de
estudiar la cantidad de Levodopa necesa-

(&) Sinemet (Merck Sharp Dome)
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ria para controlar los sintomas de un gru-
po de pacientes con enfermedad de Par-
kinson y establecer la clase de efectos se-
cundarios y su intensidad.

MATERIAL Y METODOS

Se ha estudiado la evolucién clinica que
hasta el presente han tenido con el trata-
miento 21 pacientes con enfermedad de
Parkinson, 20 de origen idiopdtico y uno
después de accidente vascular isquémico

(cuadro No 1). Seis pacientes pertenecen

al sexo femenino y 15 al masculino (cua-
dro No 2). La edad oscil6 entre 17 y 78
afios (Cuadro No 3). El tiempo de evolu-
cién de la enfermedad estuvo comprendi-
do entre 6 meses y 19 anos. Cuatro pa-
cientes habian recibido previamente trata-
miento con Levo Dopa sola (Cuadro No

1).

A los enfermos se les hizo un examen
Neuroldgico antes de iniciar el tratamien-
to, con posteriores exdmenes, ala l - 2-4
-6-8-10 yl2 semanas, con posteriores
observaciones de los que cumplieron este
tiempo.

Debido a que los sintomas y signos pue-
den prestarse a interpretaciones muy sub-
jetivas se adoptd la graduacion de los
sintomas en una intensidad de 1 a4 enla
siguiente forma:

. TEMBLOR

0.  Ausente
1. Ligero y poco frecuente

2. Moderado en amplitud pero

intermitente

3. Moderado y presente la ma- ‘

yorfa del tiempo.
4. Marcado en amplitud y pre-
sente todo el tiempo.
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CUADRO No. 1

No.de Casos Edad

Sexo

Tiempo de Evolu-

Tiempo de TTO. TTO previo con

cién de la Enf. L. Dopa
1 67 M 6 meses 9 meses
2 52 M 2 afios 6 meses
3 60 F 4 meses 9 meses
4 42 F 1 afo 9 meses
5 52, F 1 1/2 afos 8 meses
6 17 M 3 afios 7 1/2 meses
7 +4 M 3 afios 6 meses 4 gms.
8 57 M 2 afios 3 meses
5 54 M 1 ano S meses
10 50 M 4 meses 1 semana
11 56 E 19 anos 1 semana 11/2 gms.
12 54 M 8 aflos 2 meses
13 12 F 3 afios 4 meses
14 64 M 7 afos 1 mes
15 70 M 4 afios 4 meses
16 72 M 31/2 aios 4 1/2 meses
17 55 M 4 afios 3 1/2 meses 4 1/2 gms.
18 78 M 3 anos 2 meses
19 78 M 2 anos 15 dras 2 gms.
20 67 F 2 anos 15 dias
21 46 M 1 afio 15 dias
Vol.25-Nos.4 -5 383



TTO DE 21 PTES DE ENFERMEDAD DE PARKINSON
CON TABLETAS DE 250 MGS DE LEVODOPA MAS 25 MGS DE CARBIDOPA

CUADRO No. 2 CUADRO No. 3

HOMBRES 15 71,420/0

EDAD !
MUJERES 6  28.580/0 B 9o
10 - 20 1
;’REDOMINIO DE LOS 41— 50 4
INTOMAS 571
3 51 - 60 8
Izquierdo 8 952
Derecho 1 61 — 70 4
1=2 380/0
Bilateral 12 D= 71 — 80 4
Pies=2
SUSPENSION DE LA DROGA
Caso Tiempo de Suspension Causa Mejoria  No. de Pastillas
2 6 meses Diskinesia 500/0 5
8 3 meses Voluntaria 1000/0 4
10 1 Semana Voluntaria 1000/0 2
11 1 Semana Mareos Vertigo 0o/o 4
12 2 meses Nauseas—Vomito
Borrachera 750/0 1.1/2
14 1 mes Voluntaria 250/0 4
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RIGIDEZ

—

Ausente

Ligera o detectable, solo
cuando se observa el lado
contralateral

Ligeramente moderada

3. Moderada pero se puede obte-
ner facilmente el movimiento

4. Severa con gran compromiso
del movimiento

AKINESIA

A.  Trastornos del Lenguaje

0.  Ninguno

1.  Ligera pérdida de ex-
presion, diccién, y/o
volumen

2. Monétono, lenta, pero
comprensible

3. Ininteligible

B.  Expresion Facial

0. Normal

1. Minima hipomimia,
puede ser normal “‘cara
de jugador de poker”

2. Disminucién de expre-
sion facial. Ligera pero
definitivamente anor-
mal

3 Hipomimia moderada

4.  Facie fija con severa o
completa pérdida de ex-
presion facial.

C..  Levantarse de una silla

2l ’ Normal

i Lento
2. Apoydndose en los bra-
zos o-en la silla

Vol.25- Nos.4-5

3.  Cae hacia atrds o tiene
que tratar de repetirlo
varias veces pero lo ha-
ce sin ayuda

4. Incapaz de levantarse
sin ayuda

Balanceo (por la respuesta al
empujar hacia atrds estando el
paciente erecto y con los 0jos
cerrados)

0. Normal

1. Anormal pero se recu-
pera sin ayuda

. Puede caer si el exami-
nador no lo sostiene

" 3. No se puede tener con

los pies juntos
4. Incapaz de tenerse de
pies

Destreza de los dedos

Normal

Un poco lento

Lento

Marcadamente lento
No puede ejecutar los
movimientos

R

4.  OTROS SINTOMAS

A.

Sialorrea

0.  Ninguna

1.  Ligera con escasa saliva
en faringe

2 Moderado exceso de sa-
liva con minima sialo-
rrea

3. Moderado exceso de sa-
liva con sialorrea

4.  Marcada sialorrea que
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requiere medidas de
control

Sudoracion
0.  Ninguna
1. Frente grasosa sin der-

matitis

2. Ligera dermatitis, erite-
ma y descamacion

3. Moderada dermatitis

4. Dermatitis severa

Marcha

0. Normal

1. Marcha lenta con pasos
cortos sin festinacion o
propulsion

2. Marcha con gran difi-
cultad con festinacion o
propulsiéon pero requie-
re ninguna O poca ayu-
da

3. Marcha muy compro-
metida que requiere
asistencia

4.  No puede caminar aun
con ayuda

Posicion

0.  Normal recto

1. Poco erecto, puede ser
normal para personas
ancianas

2. Moderada postura si-
miana, definitivamente
anormal

3. Marcada posicion simia-
na con cifosis

4. -Severa flexion de tron-

co, con extrema anor-
malidad de postura

E. Vestirse — Bariarse — Comer

solo
0.  Normal
1. Se maneja solo sin ayu-

da pero lento

Requiere ayuda para al-

gunas pocas maniobras

3. Requiere ayuda para la
mayoria de las manio-
bras

4. Requiere completa ayu-
da

[\S]

F. Escritura

0. Normal

1. Irregular, temblorosa o
pequena

2. Moderadamente irregu-
lar, temblorosa o pe-
quena

3. Muy irregular, temblo-
rosa 0 pequena

4. llegible

RESULTADOS

Una paciente (caso 11) no fue capaz de
tomar 4 pastillas de Sinemet al dia por la
gran borrachera y vomitos que le produjo
y por problemas psicoldgicos se negd a
reiniciar medicacion con ddsis menores.
Esta enferma llevaba 19 afios de evolu-
cién de su enfermedad y no se habfa po-
dido controlar con ninguna droga, inclusi-
ve, con coagulacion taldmica, tomaba 1
1/2 grm. de Levodopa, sin ninguna mejo-
ria de su sintomatologia clasificada como
de grado IV. El paciente No 10 tomo 1
1/2 pastilla solo durante una semana sin
que su sintomatologia de un hemiparkin-
son izquierdo se modificara. Suspendid
voluntariamente. Estos dos paicentes no
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se tuvieron en cuenta para la evaluacion
clinica.

- En los otros 10 pacientes, el tiempo de
~ tratamiento oscilé entre 2 y 36 semanas
con un control variable de los diferentes
sintomas asi:

Temblor: en 11 pacientes el temblor se
- controlo por completo; en 1 de predomi-
nio izquierdo se redujo de un grado 11l a

un grado 1 (660/0 de mejoria); en dos de

predominio izquierdo se redujo de grado
Il a 1T (330/0) y en tres de un grado IV a
Il (250/0) y en dos no se modifico.

Rigidez: La rigidez desaparecié por com-
pleto en 8. En uno se modificé de un
grado IV a L. En tres de un grado Il a;
en uno de un grado Il a I; en dos de grado
[l a Il y en dos de un grado IV aIll. En
uno no se modifico.

De los 19 pacientes que continuaron tra-
tamiento, nueve tuvieron un control com-
pleto de todos los sintomas y signos, siete
sin presentar sintomas de intolerancia y
dos con intolerancia transitoria que no
oblig6 a suspender la medicacion. Uno tu-
vo control de los sintomas en un 750/0y
dos en un 500/0. Uno de ellos con 1 1/2
pastillas sin poderle aumentar por presen-
tar nauscas y mareo. Cinco pacientes con-
trolaron los sfintomas en un 250/0 y uno
de ellos con una désis de 5 pastillas que le
produjo disquinesia bucolingual que obli-
g6 a suspender tratamiento a las 24 sema-
nas. Un paciente controld la rigidez y la
akinesia en un 750/0 y el temblor en un
250/o con 1 grm. de Larodopa y al au-
mentar a 1,5 presentd signos fuertes de
intolerancia. Un paciente con solo 15 dias
de tratamiento no tuvo ninguna mejoria
(cuadro No 4). Los sintomas de intoleran-
cia fueron de mareo en un paciente que

Vol.25--Nos.4 -5

recibia 4 tabletas y gesticulacion cuando
se le aumentd a 5; gesticulacion y movi-
mientos anormales en otro paciente al to-
mar 5 pastillas. Mareo y nduseas fue el
sfntoma primordial en un paciente que
tomaba dos pastillas.

Del total seis pacientes presentaron sinto-
mas de intolerancia (cuadro No 5) y de
ellos en tres fue motivo de suspencion del
tratamiento; uno al iniciar por mareo, vér-
tigo y sensacion de borrachera. Otro pa-
ciente suspendi6 a las 24 semanas por una
disquinesia bucofacial y de lengua y otro
a las 8 semanas por marco, borrachera y
gran dificultad en la concentracion a ve-
ces con desorientacion.

El tratamiento se hizo con ddsis progresi-
vas comenzando con media pastilla (125
mgr. de L Dopa y 12,5 mgr. de Carbido-
pa) aumentando cada semana cada vez
que el paciente demostrara tolerancia. El
paciente No 11 que comenz6 con dosis
alta de 1 gm. de L Dopa y 250 de Carbi-
dopa fue el que presentd una gran intole-
rancia gastrica que le hizo rechazar el tra-
tamiento y hubo que retirarlo del estudio.

El tratamiento se ha hecho aumentando
dosis progresivas cada vez que el paciente
las tolere. Hasta el presente hemos podido
observar que la mayoria de los pacientes
llegan a la dosis de control entre la 6a. y
12a. semana con un promedio de droga
que oscila entre 750 mgs. y 1 gm. de L
Dopay 75y 100 mgs. de Carbidopa. Uno
con 25 gms. de Dopa mds 125 mgs. de
Carbidopa ya pueden comenzar a produ-
cir sintomas secundarios de sensacion de
mareo y niuseas. El caso No 7, que reci-
bra L Dopa antes de iniciar tratamiento se
controld por completo con 1 gm. de L
Dopa mas 100 de Carbidopa cuando en el
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CUADRO No. 4

CASOS Smnas de Dosisde Dosisde  Intolerancia
TTO. L.Dopa Carbidopa

CONT
SNTROb 3 36 1 gm. 100mlgms espasmo Inf, Izqdo.
TOTAL 4 36 0,625 62 P
5 32 0,750 Tt
BE 6 30 I 100
TODOS 7 24 1 100 7 Mialgias
8 12 1 100 ”
LOS 13 16 0,750 kot
17 14 0,500 507
SINTOMAS
16 18 1,25 1257
Control de un 750/0 9 10 0,750 75 8
Cotitrof de uh 506/6 12 8 0,375 375 Nduseas Vomito
; 18 8 0,500 50 .7
36 1 100 7
2 24 1:25 1255 i Disquinesia
Control de un 250/0 14 4 2 200
20 2 0,500 Sy e
24 2 0,375 37,5 7
Control de rigidéz y 1,5gms nduseas—bo-
akinesia en 750/0 y de L5 16 1 100 ” rracheras y dolor
temblor en 250/0 1 gms nduseas.
Sin Mejoria 19 1 0,375 373
Inicia y suspende ' Mareo-vértigo
por intolerancia - 11 1 1 0.250 borrachera
Suspension sin motivo 10 1
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CUADRO No. 5

INTOLERANCIA
Casos Dosis  Suspende Tiempo de Control de
LDopa TTO TTO Sintomas

Disquinesia bucofacial 1,25gms  SI 24 Semanas 250/0
y Lengua
Espasmo piemna Izqda. 1 gms 36 Semanas 1000/0
Mialgias 1 gms 24 Semanas 1000/0
Mareo—Vértigo y Inicié y
Borrachera 1 gms SI 1 Semana Suspendi6
Mareo — Borrachera
Dolor abdominal y
dificultad de concen- 0,375gms Sl 8 Semanas 500/0
tracion
Nduseas—Borrachera 1,5 gms Rigidez
Dolor abdominal y 16 Semanas Akinesia 750/0
Nduseas 1 Temblor 250/0

tratamiento anterior nunca se pudo con-
trolar por completo con 4 gms. de L Do-
- pa que le producian signos secundarios
que limitaban casi en un 500/0 la activi-
- dad de su vida.

COMENTARIOS

En varios trabajos clinicos se ha reporta-
- do una disminucién de casi un 750/0 de
intolerancia que produce la Levodopa
cuando se asocia a un inhibidor de la de-
carboxilaza periférica y una reduccion en
- la cantidad de Levodopa necesaria para
controlar los sintomas de la Enfermedad
de Parkinson (9-10-11-12-13 y 14).

Vol.25-Nos.4 -5

En nuestro estudio hemos podido com-
probar estos y varios otros. Nueve de los
pacientes se controlaron por completo de
su sintomatologia, en dos con sintomas
de intolerancia consistente en espasmo
muscular. Se observé como estos 9 pa-
cientes fueron los que mayor tiempo de
tratamiento llevaban entre 3 y 9 meses.
Después del tercer mes es cuando se al-

. canza la estabilidad y se puede deducir

que de alli en adelante no es necesario
subir mds la ddsis ni se obtiene méas mejo-
ria clinica, como se observo en los casos 1
y 2 que solo mejoraron un 250/0 y uno
de ellos desarrollé gran intolerancia al au-
mentar de dosis.
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La dosis promedio de L Dopa oscil6 entre
500 mg. y 1,25 gramos con un promedio
de 875 mlg por dia, dosis que no produjo
sintomas de intolerancia que obligaran a
suspender la medicacion.

Un paciente controlé su sintomatologia
en un 750/0 con 750 mg. de L Dopa y
dos en un 500/0 con menor droga pero
apenas en fase de ascenso con 8 y 10 se-
manas de tratamiento.

De los 19 pacientes solo 2 pacientes tuvie-
ron que suspender la medicacion alas 8 y
24 semanas; uno por nauseas y vomito y
el otro por disquinesia, fendémenos muy
frecuentes cuando se da la L Dopa sin
Carbidopa.

Dos pacientes que no se controlaron pre-
viamente con 4 grs. y 4 1/2 gr de L Dopa
se controlaron por completo con 1 gy
0,5 g. de L Dopa respectivamente.

SUMMARY

Nineteen patients with Parkinson’s disea-
se were followed after being started on
L-Dopa combined with Carbidopa, the
latter acting as an inhibitor of dopa-decar-
boxilase. 47,360/0 of these patients had
complete control of their manifestarions
with a dose that ranged from 500-1.250
mg of L-Dopa and 50-125 mg of Carbido-
pa. The period of treatment has ranged
from 12 to 36 weeks. Only two patients
had to discontinue the drug because of
intolerance phenomena.
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ENTACION DE CASOS

INTRODUCCION

Hemos tenido la oportunidad de estudiar
un caso de Quiste Intracerebral cuyas ca-
racteristicas anatomopatoldgicas corres-
ponden a las del quiste aracnoideo supra-
tentorial descrito por Starkman y Col. en
1958 (1) en 3 casos de autopsia. En la
literatura revisada hemos encontrado ca-
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QUISTE ARACNOIDEO INTRACEREBRAL
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RESUMEN

Hemos tenido la oportunidad de resecar completamente un gran quiste intracerebral, con
las caracteristicas patoldgicas del quiste aracnoideo intracraneano descrito por Starkman
y Col. (1). La escasa experiencia quirtrgica y la considerable confusién existente con
relacion a estos quistes nos ha llevado a describir este caso.

sos histologicamente similares (2,3,4,5,6)
de localizacion supratentorial y en su ma-
yorfa con manifestaciones de lesion ex-
pansiva y/o agrandamiento de la fosa me-
dia, pero ninguno de ellos era de localiza-
cion completamente intracerebral subcor-
tical ni habia sido resecado en su totali-
dad. Estos dos dltimos hechos nos moti-
varon para hacer esta publicacion.

Profesor Titular, Servicio de Neurologia —Neurocirugia, Hospital Universitario S. Vicente, Me-

Profesor, Servicio de Neurologia—Neurocirugia y Departamento de Patologia, Hospital Univer-

Jefe, Servicio de Neurologia - Neurocirugia, Hospital Universitario S. Vicente, Medellin, Co-
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HISTORIA CLINICA

H.R.S. Historia No 467645 - Hospital
Universitario S. Vicente. Hombre de 44
afnos, admitido al hospital con historia de
crisis convulsivas, debilidad en miembros
derechos y dificultad para hablar. Dos
meses antes de la admision habia presen-
tado la primera crisis, descrita como una
pérdida subita del lenguaje, seguida por
una desviacion de los ojos y de la cabeza
hacia la izquierda, pérdida del conoci-
miento y luego, crisis convulsivas generali-
zadas de corta duracion. Una semana mds
tarde el paciente not6 dificultad para los
movimientos y temblor intencional de su
mano derecha, asi como también dificul-
tades para la marcha y para hablar; poste-
riormente, estas aumentaron hasta conti-
tuirse en severa hemiparesia derecha y en
franca disfasia. Se presentaron después
dos nuevas crisis convulsivas y ultimamen-
te, incontinencia urinaria.

EXAMEN

Paciente alerta y cooperadora. Signos vi-
tales y examen fisico general normales.
Lenguaje dificil, ininteligible. Capaz de
obedecer ordenes verbales pero no com-
plejas. Craneo normal. En los pares cra-
neales el Unico hallazgo positivo fué una
desviacion de la lengua hacia la derecha.
Presentaba una hemiparesia espdstica de-
recha con respecto de cara mds marcada
en cl miembro superior que en el inferior
y con hiperreflexia osteotendinosa. Refle-
jos plantares normales. Reflejo de succion
positivo y de prension en el lado derecho.
Temblor intencional y dismetria en la
prueba dedo-nariz con la mano derecha.
Sensibilidad normal.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Citoquimico LCR normal. E.E.G., anor-
mal con presencia de ondas lentas irregu-
lares de 300 a 400 milisegundos y un vol-
taje de 30-60 M. Vol. en regiones frontal
y frontoparietal izquierdas; a veces des-
cargas de ondas lentas generalizadas. Ra-
diografia simple de crdneo: normal. An-
giografifa carotidea izquierda en placa
A.P.: desviacion de C.A. hacia la derecha
con descenso de la cerebral mediay en la
placa lateral descenso de C.M. (fig. 1).
Ventriculografia: inyeccion solamente del
ventriculo lateral izquierdo, en el cual la
placa permite observar una imagen redon-
deada, de defecto, en el techo del ven-
triculo (fig. 2). En las placas laterales per-
mite la misma imagen de defecto en el
cuerpo del ventriculo, con desplazamien-
to anterior en la posicién del desctbito
ventral y posterior en el descubito prono

(fig. 3y 4)

OPERACION

Con el diagndstico de un tumor quistico
fronto-parietal izquierdo, se intervino el
paciente haciéndose una incision fronto-
temporal y craneotomia con trefina de
2”. Se encontrd laduramadre a tensiony,:
al abrirla se not6 que las cisuras corticales
estaban borradas. La puncion cerebral
mostrd a 1 ¢cm. de profundidad la presen-
cia de un quiste del cual se obtuvieron 60
cc. de liquido xantocrémico el que pre-
sentd coagulacion espontdnea. Se sec-
ciond la corteza en forma lineal y a 1 cm.
de profundidad se aprecié una cdpsula
delgada semitransparente, bien vasculari-
zada que fué abierta aspirdndose 80-100
cc. mds de liquido. Una vez vaciado el
quiste se desprendiod de los tejidos vecinos
con gran facilidad, siendo posible extir-
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FIGURA No. 2
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FIGURA No. 3

FIGURA No. 4
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o0 en su totalidad, sinembargo se ob-
a que, hacia la vecindad del seno lon-
gitudinal habia un pequefio pendiculo el
que parecia unir el quiste con el espacio
ubaracnoideo.

| paciente tolerd bien la intervencién
pero 5 dias mas tarde presentd sindrome
meningeo y coleccion purulenta a nivel
del drea quirdrgica. El citoquimico del
LCR fue compatible con una Meningitis
Purulenta pero el cultivo fue negativo pa-
1a piogenos. Se inici6 tratamiento con an-
tibioticos, se hizo puncién subcutdnea de
la herida de cuero cabelludo de donde se
extrajeron 3 cc. de material purulento,
“cuyo cultivo fue también negativo.

 El paciente fue dado de alta a los 26 dias

del post-operatorio, recuperando de su
- cuadro infeccioso y del déficit neuroldgi-

Vol.25 -Nos.4 -5

co. Dos meses més tarde presentd una cri-
sis convulsiva la que continud presentdndo-
se a pesar del tratamiento con 300 mgrs
de Difenilhidantoinato de sodio y 100
mgrs de Fenobarbital al dra, por lo cual se
agregd 250 mgrs de Mysoline. Actualmen-
te el enfermo se encuentra asintomdtico.

El Papanicolau del liquido obtenido del
quiste fue acelular. El siguiente es el in-
forme del estudio anatomapatoldgico de
la pared del quiste: Descripcién macros-
copica (fig. 5): formacion quistica consti-
tuida por membrana semitransparente
bien vascularizada con aspecto de aracnoi-
des que por su cara interna tiene adheri-
dos fragmentos de tejido blanquecino
muy friables. Existe ademds un tejido
blando friable de 1 X 0,5 X 0,2 cms. y
material coagulado de aspecto coloide.

FIGURA No. §
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FIGURA No. 6

Descripcién microscopica (fig. 6): la
membrana vascularizada semeja tela co-
roidea o aracnoides; en su interior hay
acimulos de células poligonales o fusifor-
mes, entre las cuales se ven acumulos de
pigmento de hemosiderina.

DISCUSION

El quiste Aracnoideo Intracraneano es
una entidad poco conocida, de incidencia
muy baja, existiendo gran anarquia en
cuanto a su clasificacion y etiopatogenia.
Aqui, por ejemplo, estdn los quistes atri-
buidos al trauma o a la inflamacién de las
meninges, tumores, los asociados a agene-
sia del 16bulo temporal, generalmente re-
lacionados con el agrandamiento de la fo-
sa media y por ultimo los descritos por
Starkman (1) como ‘““Quistes Idiopdti-
cos”, debidos segin este autor, a una falta
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en el desarrollo de la leptomeninge. Por
esta razon se encuentran referencias sobre
el quiste aracnoideo intercraneano con los
nombres de “Hidrocefalia Externa”, “Me-
ningitis Serosa Circunscrita”, “Quiste
Leptomeningeo”, “Aracnoiditis Cronica
Quistica, “Higroma Subdural”, Quiste
Intra-aracnoideo”.

Muchas de estas discrepancias se deben a
la falta de estudio, tanto de la constitu-
cién histoldgica de las paredes, como de
la exacta localizacion del quiste y de la
composicion quimica del contenido liqui-
do.

En consecuencia, el hallazgo histoldgico
caracteristico de éstas lesiones es la pre-
sencia de una doble membrana, la interna
con las caracterfsticas histologicas propias
de la aracnoides, y la externa de estructu-
ra similar, pero engrosada, que correspon-
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a la superficie expuesta del quiste, en
contacto directo con la dura y no recu-
bierta por el tejido cerebral. En nuestro
caso el estudio histolégico de la membra-
ma solo mostré una constitucion histolo-
gica de aracnoides. Esto estarfa de acuer-
‘do con la apreciacion durante el acto qui-
rirgico sobre la localizacion del quiste, la
cual era completamente intracerebral faci-
litindose asi la extirpacién del mismo.

~ Al hacer la extirpacion del quiste, se not6
- que este quedaba adherido a la aracnoides
- que aparecia engrosada y estaba intima-
mente adherida a la corteza vecina con la
- cual formaba una placa aproximadamente
de 1 cm. de didmetro. El pediculo de
union entre el quiste y la pia aracnoides,
~ hace suponer que éste representaba la en-
trada del secuestro aracnoideo, cuyo con-
tenido liquido creci6 progresivamente de-
- bido a la actividad pulsatil de los plejos
coroides sobre liquido cefalorraquideo.

Neurol. 27, 3:484-494, 1958

relation to trauma.
12: 345-353. 1955

gy. 70: 1, 1-29, 1953.
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Sinembargo, la constitucién del liquido
obtenido del quiste que mostré una coa-
gulacion espontdnea, indica un contenido
muy alto en proteinas y carece de células
de acuerdo con el Papanicolau.

La ausencia de antecedente traumadtico e
infeccioso y la falta de reaccién inflama-
toria en las paredes del quiste apoyan atn
mas la teoria de un defecto en el desarro-
llo de la leptomeninge.

SUMMARY

We had the oportunity to completely re-
sect a large intracerebral cystic lesion
wich exhibited the histopathologic cha-
racteristics of the Subarachnoid Cysts
described by Starkman et al in 1958. The
scant surgical experience an the conside-
rable confusion concerning the classifica-
tion of these lesiones have prompted us
to describe this case.
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GLIOMATOSIS CEREBRI(*)
(COMUNICACION DE UN CASO)

Dr. Federico Lopez G.(1)
Dr. Ivdn Jiménez R. (2)

RESUMEN

En este trabajo se presenta el primer caso colombiano de Gliomatosis Cerebri. Una mujer
de 26 anos presentd una enfermedad de 6 meses de duracion caracterizada por cambios
mentales, hipertension endocraneana, compromiso de pares craneanos y hemiparesia del
lado izquicerdo. El clectroencefalograma mostro un foco parietal izquierdo. Una arterio-
grafia carotidea bilateral y una ventriculografia fucron normales.

La autopsia reveld proliferacion neoplasica difusa en hemisferios cerebrales mesencéfalo,
puente, cerebelo y médula espinal. Las células neoplasicas fueron caracteristicas de astro-
citoma tipo Il en todas las estructuras afcctadas.

La transformacion neopldsica difusa de la
neuroglia en el sistema nervioso central es
rara. El presente caso es el primero en el
Departamento de Patologia de la Facul-
tad de Medicina de la Universidad de An-
tioquia, entre unos 600 tumores del SNC.
Recientemente Couch y Weiss hicieron
una revision de la literatura encontrando
32 casos y agregaron 4 propios (1). Este
caso es el 37 de la literatura mundial y el
primero en Latinoamérica.

PRESENTACION DEL CASO

N. G. Mujer de 26 afios, casada, tres hijos
Vivos, uno muerto.

Motivo de consulta y enfermedad actual.
En agosto de 1973, después de la muerte
de su hija presentd cambios severos del
comportamiento consistentes en verbige-
racion, indiferencia, apatia. Un mes des-
pués su conversacion se hizo incoherente

(*)  De los Servicios de Neurologia y Neuropatologia de la Facultad de Medicina de la Universidad

de Antioquia.
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) Profesor de Neurologia y Neuropatologia.
) Profesor de Neurofisiologia y residente en Neurologia.
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e interativa; present6 ademds severa agre-
sividad y bulimia; rehusaba levantarse y
buscaba constantemente a la nifia muerta
en el rincén de la cama. Estas manifesta-
ciones persistieron por dos meses; recibio
tratamiento psiquidtrico sin mejoria; por
el contrario, entré en deterioro progresi-
vo, con disartria, imposibilidad para la
marcha y pérdida del control de esfinte-
res. Por este tiempo presentd crisis con-
vulsiva de la mano derecha que se re-
pitio varias veces; permanecia con la boca
abierta, la mirada fija y sin parpadear. A
los tres meses de iniciado el cuadro entrd
en anartria, negativismo alimenticio y so-
lamente se comunicaba por sefias.

Antecedentes patolbgicos. Personalidad
irritable, rinitis crénica y cefalea cronica
inespecifica; cuatro anos antes de la en-
fermedad actual, a los dos meses de su
primer embarazo, presentd crisis convulsi-
va tipo GM, la cual se repitio en el segun-
do embarazo.

Antecedentes familiares. Abuelo y herma-
na con crisis convulsivas.

Examen fisico. A su ingreso al Hospital
Mental en octubre 3 de 1973 ‘“paciente
negativista; o colabora al examen, actitud
catatonica, con flexibilidad cerea; presion
arterial 120/80, pulso 120, corazén y pul-
mones normales, ligera deshidratacion”.

Curso hospitalario. Del 3 al 26 de octubre
permaneci6 afebril sin mayores variacio-
nes en su cuadro clinico aunque algunos
dfas parecfa mds despierta; disfagia severa
que requerra aspiracion frecuente; presen-
to varias crisis convulsivas. Fue tratada
con electrochoques y con Tofranil.

Un examen neuroldgico practicado en el
Hospital Mental en octubre 26, demostro
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papiledoma, estrabismo convergente, pu-
pilas isocéricas normo--reactivas, paresia
facial periférica bilateral, dificultad para
deglutir y protuir la lengua, disminucion
de los movimientos del velo del paladar,
Babinski izquierdo; sin déficit motor ni
rigidez de nuca.

En los dias siguientes se describe hemipa-
resia izquierda, mirada fija, con midriasis
bilateral, hipotonia muscular generaliza-
da, abundantes secreciones traqueobron-
quiales; su estado de conciencia variaba
entre estupor profundo y estado confu-
sional. Se hizo traqueostomia.

Examenes de laboratorio. Hb:12; Hto;
44, Leucograma 12,750; bandas: 2; N
75; E: 3; L: 16; M:4; Sed:46 mm/1 h.
Serologia negativa; Citoquimico de orina:
normal. Urocultivo, mds de 100.000 colo-
nias de Coli; Glicemia 107; LCR espinal y
ventricular normales. Angiografia Caro-
tidea bilateral y ventriculografia fueron
normales. En la Pneumoencefalografia
no se obtuvo inyeccién ventricular.

El EEG, mostr6 un foco parictal derecho.

Trasladada al Hospital Universitario San
Vicente de Paul, el 20 de noviembre de
1973, al examen de ingreso se encontrd
paciente enflaquecida, en estupor superfi-
cial, papiledema bilateral, paralisis facial
periférica ilateral, atrofia de esternoclei-
domastoideos, mds notoria en el lado de-
recho; sin déficit motor en las cuatro ex-
tremidades.

Curso hospitalario. Permaneci6 afebril; su
estado de conciencia variaba también en-
tre estupor profundo y estupor superfi-
cial. En ocasiones su nivel de conciencia
mejoraba hasta llegar a obedecer Ordenes
simples. En una ocasién presentd convul-

ANTIOQUIA MEDICA




siones tipo GM. En diciembre 14 presentd
respiracion irregular con periodos de apnea
y muri6 en paro respiratorio.

Examen de laboratorio en Hospital Uni-
versitario San Vicente de Paul. Rx de
torax: Normal; anticuerpos antinucleares
y células LE negativas; Hb: 17.2; Hto: 54;
Eritrocitos: 5.780.000; plaquetas:
267.000; sedimentacién 12 mm/1 h; leu-
cocitos: 9.400; N:76; bandas:1; linfoci-
tos: 1; monocitos: 5.

AUTOPSIA No. 6575. Examen exterior.
Paciente caquéctica; cicatriz de traque-
mostomia; pulmones con focos de conso-
lidacion basal, erosiones esofdgicas y gds-
tricas; tumoracion de consistencia blanda,
nodular no encapsulada, de tres centime-
tros de didmetro, en 16bulo hepatico dere-
cho (que resulté cirrosis focal, al examen
histologico).

Sistema nervioso central. Duramadre:
Trombosis reciente del seno longitudinal
superior y de ambos senos laterales. El
encéfalo pesd 1.320 gms. Aracnoides de
aspecto normal; ingurgitacion de las venas
corticales, aplanamiento difuso de las cir-
cunvoluciones con borramiento de los
surcos, aspecto ciandtico. Cono de pre-
sion de las amigdalas cerebelosas, muesca
de uncus bilateral, hernia subfalciforme
del girus cinguli derecho y de ambos giros
frontales transversos. Arterias del poligo-
no; trombosis reciente tanto del sistema
vertebro—basilar como del carotideo.

Cortes coronales. Aumento de consisten-
cia del tejido, con pobre demarcacion en-
tre la substancia blanca y la gris; en la

substancia blanca del 16bulo frontal (Fig.

1) se aprecia un aspecto esponjoso, que se
extiende desde el polo frontal hasta el
corte que pasa a nivel de los tubérculos
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FIGURA No. 1

Corte coronal a nivel del 16bulo frontal dere-
cho; nétese la pobre demarcacion entre la subs-
tancia blanca y la substancia gris y la apariencia
esponjosa de algunas dreas.

mamilares. El cuerpo calloso (Fig. 2) apa-
rece engrosado y con multiples cavidades
pequeflas, irregulares, llenas de material
mucoso; el septum estd engrosado por
hipertrofia de los fornices.

El resto del cerebro, el tronco y el cerebe-
lo sin lesiones macroscopicas.

Descripcion microscopica. Existe una in-
filtracion neopldsica universal del sistema
nervioso central, por elementos neuroglia-
les. En algunas dreas la aracnoides aparece
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FIGURA No. 2
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Corte coronal a nivel de los cuerpos mamilares; notese el ensanchamiento del cuerpo
calloso con multiples cavidades pequefias, irregulares, llenas con material mucoide. El
septum esta también engrosado y se aprecia hipertrofia de ambos fornices.

engrosada debido a la infiltracion de célu-
las tumorales que rodean los vasos y se
contindan sin Ifmite de demarcaciéon con
el drea cortical marginal (Fig. 3).

Corteza: La corteza frontal, la del girus
cinguli, la de la insula y el hipocampo
muestran severos cambios cito—arquitec-
tonicos, tan severos que se ha perdido la
disposicion laminar (Fig. 3) las neuronas
estdn despolarizadas y dificilmente se dis-
tinguen entre una densa proliferacion de
células neopldsicas;la substancia blanca
adyacente muestra una severa infiltracion
de células neopldsicas. En el 16bulo fron-
tal se observan muchas cavidades peque-
flias que le dan un aspecto esponjoso; tam-
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bién existe a este nivel severa desmielini-
zacion (Fig. 4).

Ganglios basales: Aqui la infiltracion tu-
moral es mdxima, no solamente del puta-
men y el palido sino que se extiende hasta
el hipotdlamo, llegando hasta las paredes
laterales del 3er. ventriculo respetando la
placa subependimaria (Fig. 5).

Columnas del Fornix: Engrosadas hasta
unas tres veces su didmetro normal, con
infiltracién tumoral masival del tejido
descrito.

Cuerpo calloso: Infiltracién severa de tipo
focal acompanada de dreas de desmielini-
zacion.
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FIGURA No. 3

Aspecto microcopico del 16bulo frontal; hay infiltracion moderada de la
corteza con elementos neurogliales neopldsicos. La aracnoides aparece
engrosada debido a la infiltracién de células tumorales rodeando los vasos
sanguineos. Hematoxilina eosina X 100.

FIGURA No. 4

Aspecto microscopico del 10bulo frontal. Se aprecia infiltracion severa de
células neopldsicas, cavitacion y desmielinizacion. Hematoxilina eosina X 100.

Vol.25-Nos.4 -5
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FIGURA No.5

Aspecto microscOpico de los ganglios basales. Notese la infiltracion masiva de células
tumorales Hematoxilina eosina X 100.

Mesencéfalo: En las meninges se ve infil-
traciéon tumoral subpial que se continta
con el tejido nervioso. Aqui la infiltracion
tumoral es multifocal y estd respetada so-
lamente la substancia blanca periacueduc-
tal.

Protuberancia: Aqui la infiltraciéon tumo-
ral es mucho menos extensa y las células
tumorales adoptan una forma alargada si-
milar a los espongioblastos. En la pia
aracnoides hay un cambio similar al des-
crito en la aracnoides sobre los hemisfe-

rios cerebrales; se observa también mo--

derada infiltraciéon tumoral del trigémino.

Bulbo: La infiltracién tumoral es muy
discreta y las células tumorales tiene as-
pecto alargado.

406

Médula espinal: Hay infiltracion tumoral
discreta de la pfa aracnoides que aparece
engrosada y en la sustancia gris de las as-
tas anteriores hay aumento de celuridad
por infiltracion astrocitaria; muchas de
estas células presentan atipias. Este cam-
bio se observa a todos los niveles.

Cerebelo: En corteza hay infiltracion tu-
moral cortical muy aparente en la zona
subpial, simulando una capa granular ex
terna y la capa molecular aparece un poco
mds celular de lo normal. En la granular
es dificil distinguir la infiltracion de la po-
blacién de células de Purkinje del cerebe-
lo; la infiltracién es masiva y las células
tienden a adoptar forma oval; el nucleo.
dentado y el resto de la substancia blanca
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jel cerebelo presentan infiltracion difusa
ero moderada.

Arteria basilar: Trombosis reciente; los
trocitos aparecen alargados con el cam-
o caracteristico del rasgo falciforme. Se
observan dep6sitos granulares y laminares
ubintimales de calcio; en la adventicia
hay pequenos focos de infiltrado mono-
nuclear.

g

| aspecto morfoldgico de la célula tumo-
al en si, es el de un astrocito fibroso con

‘pias ni monstruosidades (Fig. 6). Puede
considerarse como la célula caracteristica
~de un astrocitoma tipo II, seglin la clasifi-
‘cacién de Kernohan. Las variaciones mor-
fologicas anotadas parecen corresponder a

FIGURA No. 6

la’estructura del tejido infiltrado. En algu-
nos sitios es notoria la distribucién de cé-
lulas tumorales perineuronales.

Por otra parte las neuronas no mostraron
alteraciones patoldgicas.

DISCUSION

La Gliomatosis Cerebri es una rara enti-
dad en la cual ocurre una transformacion
neopldstica difusa de la neurologia en el
sistema nervioso central; puede ser consi-
derada por lo tanto como un glioma pero
se diferencia de estos porque no forma un
verdadero tumor sino que el tejido neo-
pldstico infiltra casi todo el sistema ner-
vioso central en forma difusa.

Seccién de los ganglios basales. La apariencia de las células tumorales corresponde a

astrocitos fibrosos con escasas mitosis, sin
astrocitoma tipo II. Hematoxilina cosina X 430.

Vol.25 -Nos.4 -5

monstruosidades,

caracteristicas de
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El cuadro clinico de la entidad se caracte-
riza por deterioro mental, cambios de la
personalidad, convulsiones, signos neuro-
logicos focales y signos de hiperten-
sion endocraneana. En la reciente revision
de la entidad hecha por Couch y Weiss( 1)
en la cual analizan el cuadro clinico de 32
casos se encontrd que los signos y sinto-
mas clinicos mds comunes fueron: cam-
bios de la personalidad y del estado men-
tal, hemiparesia, ataxia, papiledema, cefa-
lea, convulsiones y compromiso de pares
craneanos. Nuestro caso presentd todos
los signos y sintomas mencionados excep-
to la ataxia probablemente debido a que
el estado de la paciente no permitié una
evaluacion de dicho signo.

El diagndstico clinico de la enfermedad es

muy dificil puesto que por su rareza no se

piensa en ella y hasta el momento no se
ha diagnosticado ninglin caso en vida, to-
dos han sido hallazgos de autopsia. Cree-
mos que en el futuro podria hacerse el
diagndstico en presencia de los signos y
sintomas clinicos mencionados que sugie-
ren un compromiso multifocal del sistema
nervioso central. El diagnoéstico diferen-
cial debe hacerse con cntidades que pro-
ducen signos de hipertensiéon endocranea-
na y signos neuroldgicos focales como por
ejemplo los tumores hemisféricos; tam-
bién debe diferenciarse de enfermedades
que por compromiso difuso de encéfalo
producen cambios de la personalidad,
transtornos mentales y convulsiones co-
mo por ejemplo la enfermedad de Ja-
kob—Crutzfeldt. Las convulsiones y la
hipertension endocraneana hacen pensar
en cisticercosis cerebral.

Los exdmenes de laboratorio ayudan po-
co al diagnostico de la entidad: la arterio-
grafia carotida y la neumoencefalografia
generalmente son normales puesto que la
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entidad por su naturaleza difusa no pro-
ducen asimetrias en las arterias ni en los
ventriculos cerebrales. El LCR es normal
o s6lo muestra moderado aumento de
proteina.

En nuestro caso la hipertrofia del cuerpo
calloso y el ensanchamiento de las estruc-
turas septales, como se aprecia en la figu-
ra 2, podria haberse demostrado radiol¢-
gicamente. Este ensanchamiento del cuer-
po calloso ha sido descrito en otro caso
de Gliomatosis Cerebri (2) y por lo tanto
consideramos este signo radiologico im-
portante para el diagnédstico de la entidad.
La importancia del diagndstico durante la
vida del paciente es evidente, puesto que
Fue reportado un caso tratado con radio-
terapia con supervivencia de tres afios (3),

La naturaleza del proceso es ain motivo
de controversia; ha sido considerado por
Nevin (4) como una malformacion de ti-
po blastomatoso relacionado por lo tanto
con una anormalidad disgenética del ele-
mento neuroglial, del tipo de la enferme-
dad de Von Recklinghausen. Dunn y Ker-
nohan consideran esta condiciéon como un
ejemplo de astrocitoma maligno (5).
Scheinker y Evans (6) en una posicion
mds ecléctica la consideran como un pro-
ceso patol6gico intermedio entre un ver-
dadero glioma y un blastoma del tipo de
la enfermedad de Schilder, en la categoria
de enfermedad desmielinizante.

Lhermitte (7) la considera como una leu-
coencefalopatia difusa teniendo en cuen-
ta los cambios desmielinizantes. Hay atin
quienes creen que se trata de una schwa-
nosis central, por proliferacion de lemmo-
blastos originado en la cresta neural y la
consideran como un neuroma solitario
central (8).
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A pesar de las varias opiniones la tenden-
‘cia actual considera la Gliomatosis Cere-
bri como una neoplasia glial que en el cul-
tivo de tejidos demuestra estar constitui-
da por astrocitos fibrosos; las variaciones
morfoldgicas estdn relacionadas con el si-
tio de infiltracion celular, de manera que
en estructuras como el cuerpo calloso, las
- cglulas adoptan una forma alargada simi-
lar a los espongiobastos y en otras dreas
- son de forma estrellada, como cuando se
~ localizan en substancia gris (9—10).

Es bien conocida la asociacién de tumores
y lesiones desmielinizantes generalmente
en la vecindad de los mismos. En nuestro
caso este aspecto se separa de la comuny
se caracteriza por un grado masivo, cavita-
10, esponjoso que en el cuerpo calloso
tiende a ser multifocal. La naturaleza de
~ este proceso no estd claramente definida.

- Este caracter desmielizante y la infiltra-
cién inflatoria para Lhermitte (7) repre-
senta un rasgo comun con la enfermedad
- de Schilder o mas exactamente de una
“Leucoencefalopatia gliosa, blastomato-
sa, difusa” donde en algunos casos predo-
minan los elementos atipicos.

Vol.25-Nos.4-5

Cuando se busque la etiologia de la enfer-
medad habrd que darle explicacion tanto
al proceso proliferativo como al proceso
desmielinizante.

La asociacion de proliferacion celular y
desmielinizacién es muy sugestiva hoy en
dia de una enfermedad producida por vi-
rus lento.

SUMMARY

The first Colombian case of gliomatosis
cerebri is presented. A 26 year old female
suffered an illness of 6 month duration
characterized by mental changes, intracra-
neal hypertension, craneal nerve palsies
and left hemiparesis. The electroencepha-
logram showed a right parietal focus; bila-
teral carotid angiogram and ventriculo-
gram were normal. The ventricular system
did not fill on pneumoencephalography.

The autopsy changes consisted of diffuse
neoplastic glial proliferation in the he-
mispheres, mid-—brain, cerebellum and
spinal cord. The neoplastic cells were cha-
racteristic of type Il astrocytoma throug-
hout.

NOTA DEL EDITOR

Este trabajo fue realizado por el doctor FEDERICO LOPEZ pocos meses antes de su
fallecimiento, ocurrido en diciembre de 1974.

A pesar de las limitaciones fisicas impuestas por una larga enfermedad, el doctor LOPEZ
logré mantener incélume su interés por el trabajo cientifico. “Antioquia Médica” al
publicar éste, su péstumo informe médico, le rinde un sincero homenaje.
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NOTA TERAPEUTICA

INTRODUCCION

Las cefaleas en la practica médica consti-
tuyen uno de los motivos de consulta mas
frecuentes. La mayoria de las cefaleas que
el médico afronta diariamente son las ce-
faleas tensionales y el grupo de cefaleas
vasculares, incluyendo en este grupo la
migrafia o jacqueca con todas sus variacio-
nes.

En términos generales los pacientes que
consultan por cefalea pueden catalogarse
~en dos grupos; el primero formado por
~ aquellos que presentan cefaleas recurren-
tes cronicas, con caracteristicas comunes,
que pueden ser diagnosticadas primordial-
mente con base a la historia clinica, tales
como la migrafia y la cefalea tensional. El
segundo grupo no estd basado en la des-
~ cripeion clinica de la cefalea del paciente
sino en los hallazgos del examen fisico y
de la historia, tales como las lesiones in-
tracraneanas o enfermedades sistémicas.
En todos los casos debe considerarse
siempre el paciente sin dejar que el
sintoma cefalea sea el que haga el diag-
nostico y determine el tratamiento.

Vol.25 Nos.4-5

CEFALEA EN LA PRACTICA MEDICA

Dr. Carlos Santiago Uribe*

Desde luego, existen gran variedad de cau-
sas graves responsables de cefaleas, entre
ellas la hipertensiéon endocraneana, las
meningitis, la hemorragia subaracnoidea,
etc., a las cuales no nos referimos en este
articulo.

Migrafia: La migrafia es uno de los trastor-
nos neurologicos mds comunes caracteri-
zados por ataques recurrentes de cefalea
con caracter pulsdtil, a veces precedida de
prodoromos y auras 'y que puede acompa-
fiarse de alteraciones vegetativas (nduseas,
vomitos, poliuria).

En los perfodos interparoxisticos los pa-
cientes estdn libres de sintomas.

La frecuencia de la migrafia es muy gran-
de y mayor de lo que comunmente se
cree (1). Por ejemplo en Inglaterra hay
mds de 10 millones de jacquecosos y
200.000 personas tienen que guardar ca-
ma un dia a la semana por jacqueca, cal-
culdndose en 10 millones los dras de traba-
jo que se pierden por esta causa en un
afio. Entre nosotros no tenemos estadisti-
cas de la frecuencia de la jacqueca, pero

¢ Porfesor —Servicio de Neurologia. Hospital Universitario San Vicente. Medellin, Colombia.
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indudablemente debe ser también muy
alta.

Seguramente la primera descripcion de
una jacqueca oftdlmica se debe a Hipocra-
tes, el cual la hizo con lujo de detalles
incluyendo el escotoma centelleante co-
mo manifestacion inicial. Areteo de capa-
docio (siglo IT a.d.J.C.) la separa de otras
cefaleas y la denomina Heterocrinea.

Galeno lanzo la primera hipdtesis patogé-
nica de que ciertas partes del cuerpo en-
vian al cerebro con la sangre liquidos y
vapores nocivos produciéndose lo que €l
llamé Hemicrdneo.

La palabra jacqueca viene de la medicina
arabe ““Sagiga” que significa “Hendir la
cabeza de dos mitades”. La palabra migra-
fna viene del vocablo hemicrdnea.

Han sido muchos los médicos jacqueco-
sos, recordamos entre otros a Charles
Lepois (16/8) quien publicé un tratado
clisico sobre “jacqueca acompafiada”.
Otros médicos jacquecosos han sido Pa-
rry, Wollaston, Makenzie, Dubois Rey-
mond, Mecllendorf, Moebius, Widal,
Wolff, Walter Alvarez. Personajes famosos
figuran muchos entre ellos: Julio César,
Bismark, Ricardo Wagner, Helmholt, Wil-
son, Nietzche, Haller, Linneo.

Clasificacion Clinica de la Migrana:

La migrafa es polisintomadtica en su natu-
raleza, puesto que ella compromete los
sistemas nerviosos periféricos, central, y
auténomo asi como otros sistemas corpo-
rales (2). El principal hallazgo del ataque
migrafioso no es siempre el dolor. Pueden
ocurrir sintomas oftalmoldgicos, sensiti-
vos, motores y mentales con o son cefa-
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lea. En la infancia por ejemplo puede ma-
nifestarse como periodos de “mareo de
carro” y vomito ciclicos. Las mujeres son
afectadas con mayor frecuencia por la mi-
grana que los hombres y la menopausia
no necesariamente significa la cesacion de
la migrafia. En un 650/0 de los pacientes
se encuentra historia familiar.

La clasificacion clinica mds util de las va-
riedades de cefalea fue publicada por el
Comité ad hoc del National Institute of
Neurological Diseases and Blindness (3).

A) _Migrana Clasica:

Ocurre aproximadamente en el
100/0 de pacientes con migrafia.
Los prodromos son claros y defini-
dos, generalmente de tipo visual,
pero a veces pudieran ser sensoria-
les, o motores o combinaciones de
estos. El dolor es unilateral y de
e Isitil fia adsl
mds de nduseas y vomito.

B)  Migraiia Comun: Los prédromos no
aparecen definidos ni claros como
en la migrafia cldsica y pueden pre-
ceder al ataque migrafioso por va-
rias horas o dras. Estos incluyen
trastornos psiquicos, manifestacio-
nes gastrointestinales, manifestacio-
nes en el equilibrio hidroelectroliti- -
co. La cefalea dura mucho mis
tiempo que la cldsica (Horas, dias)
y puede ser de localizacion bilate-
ral. Esta migrafia es el tipo mds
comunmente encontrado.

C) Cefalea “a granel”, ‘“‘en acinos”
(Cluster headache). Sindrome de
Horton. y
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Se caracteriza por una serie de ata-
ques de cefalea que pueden tener
remisiones de meses o atn afos.
Su_comien 1bi ecuente-
mente_nc i 1 pa-
ciente, cada ataque aproximada-
mente 20-90 minutos y los sinto-
mas_asociados son de gran impor-
tancia. Estos i ongestion
conjuntival, lagrimacién, congestion
nasal y sindrome de Horner en el
mismo lado de la cefalea en 200/0
de los pacientes. La persistencia del
sindrome de Horner se cree debido
a compromiso del plexo simpdtico
periarterial que rodea la car6tida
en su curso extradural.

D)  Migraria Hemipléjica y Oftalmologi-
ca. La migraia hemipléjica se carac-
teriza por déficit neuroldgico de he-
miparesia o hemiplejia. Esta puede
durar algin tiempo después de ter-
minar la cefalea.

En la oftalmoldgica hay parilisis de
los musculos extraoculares que
comprometen el III par y otros ner-
vios oculomotores; con frecuencia
la parilisis se evidencia cuando la
intensidad de la cefalea disminuye,
generalmente 3—5 dras después del
comienzo de la cefalea. Los sinto-
mas oculares pueden resultar del es-
trechamiento de la arteria basilar
entre el origen de las arterias cere-
bral posterior y cerebelosa superior.
Este estrechamiento es debido a
edema de la arteria cerebral poste-
rior, lo cual causa compresion del
nervio motor ocular comun.

E)  Migrang de lgaricria basilar. Esta es

una forma muy rara de muy rara de migraia,
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descrita por primera vez por Bi-
ckerstaff(4), sus prodromos inclu-
yen pérdida de la visién, y gran va-
riedad de sintomas de tronco cere-
bral, incluyendo vértigo, ataxia
disartria y parestesias, seguida por
cefaleas severas, pulsdtiles de locali-
zacion occipital acompanada de vo-
mito. Ocurre en mujeres jovenes y
con_frecuencia en relacion con la
menstruacion.

F)  Migraiia Complicada: Desde hace
varios afios Charcot describio casos
de migrafa en los cuales el trastor-
no neuroldgico puede ser perma-
nente. Estudios angiogrd ficos exclu-
yen la presencia de malformaciones
vasculares, constituyendo asi una
prueba de que el dano permanente
puede ocurrir independientemente
de esta patologfa en algunos casos
de migrafia. Se han encontrado le-
siones de retina, de hemisferios ce-
rebrales y de tronco cerebral en
pacientes con migrafia. Por lo gene-
ral el drea mas afectada ha sido la
corteza occipital y puede ocurrir
hemianopsia permanente.

Fisiopatogenia: A pesar de las numerosas
teorias sobre la patogenia de la migrana,
el sitio exacto de origen de una crisis mi-
grafiosa permanece desconocido.

Son muchas las teorfas y estudios practi-
cados sobre la fisiopatogenia de la migra-
na.

Mencionaremos la teoria vascular cldsica,
las aminas vasoactivas: serotoninas, nore-
pinefrina, bradiquina y tirosina, ultima-
mente se estd trabajando intensamente
con las prostaglandinas.
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Teoria Vascular: Esta se basa en los estu-
dios de Graham y Wolff (5) practicados
hace aproximadamente 40 afios y que
comprende dos fases, vasocontriccion y
vasodilatacion. En la primera fase de vaso-
constriccion inicial, no hay dolor y se
produce vasoconstriccion de las arterias
extra e intercraneales, mayor en estas Ulti-
mas, lo cual ocasiona una isquemia corti-
cal, responsable del escotoma. Mediante
registros electroencefalograficos se ha lo-
grado localizar en la corteza occipital el
origen central del escotoma. Inclusive se
ha logrado estudiar por medio de la cam-
pimetria su velocidad de propagacion
hacia la periferia a razén de 3 mm por
minuto, siguiendo la depresién de propa-
gacion de Leao en la cual “un estimulo
localizado en un punto indica despolariza-
cion sucesiva de las dreas cerebrales veci-
nas a una velocidad constante™.

La segunda fase de vasodilatacion, es la
fase dolorosa, en la cual las arterias extra-
craneanas se dilatan, segin los experimen-
tos de Wolff (6), se ha logrado ver aumen-
to de la pulsacién de la arteria temporal
superficial, la cual disminuye con tartrato
de ergotamina.

Se ha demostrado que el flujo sanguineo
cerebral en la region frontotemporal se
encuentra aumentado durante la crisis mi-
grafiosa, usando métodos de is6topos
como el sodio y el xenon.

La fase de vasodilatacién produce transu-
dacion de eclementos formes sanguineos
y de plasma, produciéndose un edema e
inflamacion estéril, con acumulacion de
un polipéptido descrito por Chapman,
Wolff y otros (7) con el nombre de Neu-
rokinina. Ellos sugieren que este polipep-
tido se forma dentro de los nervios y que
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provoca una verdadera inflamacion neuro-
génica.

Teoria Bioquimica: A partir de estos ha-
llazgos, se empezd a pensar en que varias
sustancias vasoactivas pueden jugar papel
importante en la fisiopatogenia de la mi-
grafia. Sicuter1 y colaboradores (8) estu-
diaron extensamente la relacién existente
entre la serotonina y otras aminas biogé-
nicas (bradiquinina, etc.), como constan-
tes del dolor en la migrana. Ellos observa-
ron que hay liberacion local de catecola-
minas con vasoconstriccién y aumento en
la orina de excrecién de dcido vanilman-
délico. Cuando ocurre la vasodilatacion
hay liberacion de serotonina de los masto-
citos y sensibilizacién de los “nocicepto-
res craneales” y liberacion de bradiquini-
na (sustancia algogena) por enzimas pro-
teoliticas sangurneas.

Lence, Anthony y Hinterberger (9) de-
mostraron que al comienzo del ataque mi-
grafioso, hay una caida del nivel plasmé-
tico de serotonina medida en microgra-
mos por 109 de plaquetas, asi’ como un
aumento de dcido 5 hidroxiindolacético
en orina. La serotonina mantiene el tono
vascular en las arterias craneanas, pro-
duciendo constriccion arterial y dilata-
cion de las arteriolas y capilares. Al
producirse un descenso brusco de la sero-
tonina plasmdtica se produce una dilata-
cion de las arterias extracraneanas.

Las causas de ausencia serotoninica han
sido establecidas por varios autores, Cu-
rran y col (10) sostienen que no es por
destrucciéon de ATP, puesto que las pla-
quetas desprovistas de serotonina de un
migrafioso, pueden captar otra vez seroto-
nina. Es posible, pero no comprobado,
que se trate de una enzima proteolitica
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que en un momento dado se pone en cir-
culacion.

Los autores rusos Tretykova y Fets (19)
comunicaron que en 20 pacientes migra-
flosos, la serotonina no descendia bajo el
“nivel normal durante el ataque, sino que
aumentaba 3 veces por encima de lo nor-
mal y bruscamente se producia una caida
hasta alcanzar el valor normal en plena
 Crisis.

- De particular interés han sido los estu-
dios de Harrington (11) y colaborado-
res con alimentos ricos en tiramina, los
cuales desencadenaron crisis migrafiosas
espontdneas. Ellos postulan que en la
migrafia desencadenada por Tiramina (mi-
grafia ““dietaria’) los pacientes tienen una
deficiencia enzimdtica de la sulfata-
sa—glucoronidasa, la cual es indispensable
para la sulfoconjugacion de la tiramina; al
fallar este mecanismo de eliminacion la
tiramina se neutraliza por via de la MAO,
produciéndose un exceso de p-hidroxi-
fenilacetaldehido, el cual es toxico y pue-
de dar lugar a cefalea. Esto hace pensar
a estos autores que la migrafia “dietaria”
puede ser un error congénito del metabo-
lismo.

Recientemente con el descubrimiento de
las prostaglandinas, dcidos grasos de gran
poder bioldgico, se han hecho estudios
para buscar su papel en la fisiopatogenia
de la migrafia. Asi, se ha visto que la infu-
sion intravenosa de una de ellas, la PGE es
capaz de desencadenar una crisis de mi-
grafia cldsica, incluyendo el escotoma en
un individuo joven, que nunca habia pre-
sentado crisis migrafiosa, ni tampoco tie-
ne antecedentes familiares de migrana.
Sandler (12) ha sido incapaz de detectar
prostaglandinas en sangre venosa y en
L.C.R. durante la crisis aguda de migrafia,

Vol.25-Nos.4--5

pero por otro lado no puede negarse su
papel en la patogenia de la crisis migrafio-
sa sin haberlas buscado en sangre arterial,
puesto que algunas aminas bidgenas como
la S—hidroxi—triptamina y la triptamina,
pueden liberar en el pulmdn prostaglandi-
nas que sOlo aparecerian elevadas en la
circulacion arterial.

Tratamiento de la migrafia: El tratamien-
to de la migrafia tropieza con dificultades
serias, debidas en primer lugar a que igno-
ramos su etiologia hasta el presente (13).
Por esta razén debemos tener en cuenta
que no se puede prometer una curacion
real al paciente migranoso; pero si pode-
mos conseguir que el enfermo sufra el me-
nor nimero de crisis posibles, que éstas
aparezcan.

Debemos recalcar la importancia que tie-
ne la historia clinica cuidadosa a base de
un interrogatorio bien dirigido con el ob-
jeto de descubrir factores desencadenan-
tes de las crisis factores ambientales,
constitucionales y personalidad especial.

Es imprescindible dialogar con el paciente
y explicarle a éste lo necesario acerca de
su enfermedad, cudles son los motivos de-
sencadenantes, cudndo y cdmo se puede
interrumpir una crisis migrafiosa, cuando
debe soportarla; es decir, ensefiarle al pa-
ciente a sobrellevar su migrana en la for-
ma mds satisfactoria.

Tratamiento: En general el tratamiento de
la migrafia comprende dos etapas:

1.  Tratamiento de la crisis migranosa.

(3]

Tratamiento preventivo o profilac-
tico.
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a)

Tartrato de Ergotamina: Ata-
que_agudo: antes del adveni-
miento del Tartrato de Ergo-
tamina (1926) no existia me-
dicamento capaz de suprimir
la crisis migrafiosa.

El ataque agudo de la crisis
migrafiosa_se puede hacer a
base_del Tartrato de Ergota-
mina (Ginergeno) a la_dosis
de 0,25-0,5 mgs. por via in-
tramuscular o _subcutinea
profunda. No se recomienda
la._xia_innalenosa._xa _que no
estd exenta de peligro

esta

La inyeccion de Ginergeno no
debe repetirse el mismo dia si
se llegd a la dosis de 1/2 mg.
ni tampoco puede aplicarse
otra ampolla hasta que hayan
pasado 10 dfas aproximada-
mente.

El_medicamento tiene contra-
indicaciones claras; no_debe
utilizarse durante el embara-
zo, ni tampoco en enfermeda-
des_vasculares tales como
sindrome de Raynaud, Buer-
ger, arteriopatias de cualquier
tipo_incluyendo la arterioes-
clerosis, enfermedad corona-
ria, ni tampoco_en afecciones
hepdticas, renales o en esta-
dos sépticos graves.

Si se observan las precaucio-
nes y las dosis indicadas no se
presentardn peligros con este
medicamento. Los casos re-

portados de muerte por Gi-
nergeno han ocurrido curiosa-
mente en tres médicos migra-
flosos que utilizaron todos,
dosis excesivas de una sola
vez; por ejemplo, un cirujano
que se inyect6 3 mgs. (6 cm3)
subcutdneamente antes de
practicar una intervencion
quirdrgica. Inmediatamente
aparecieron graves sintomas
cerebrales y muerte rdpida,
encontrdandose a la necropsia
una trombosis masiva de las
arterias cerebrales. Lo mismo
ocurrié con un obstetra que
se inyecté 3,5 mg. por via in-
travenosa con el objeto de po-
der terminar la atencion de
un parto; sufri6 trastomos
visuales, y fallecié pocos dias
después.

La intoxicacion croénica o er-
gotismo se puede encontrar
en pacientes que abusan del
medicamento, llegando a do-
sis toxicas. Esta se caracteriza
por parestesias, cianosis, gan-
grena seca o humeda y la
anatomia patoldgica muestra
espesamiento de la pared vas-
cular e infiltrado leucocitario,
También se encuentran sinto-
mas cardiacos: bradicardia y
angor. Sintomas digestivos:
nduseas, vOmitos, diarreas.
Sintomas nerviosos: astenia,
mareos, somnolencia o insom-
nio y contracciones muscula-
res.

Con el abuso de la ergotamina
para lograr quitar la crisis mi-
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grafiosa, puede venir un curio-
so fenémeno consistente en
que el periodo libre de crisis
migrafiosa o intervalo inter-
critico se acorta y el paciente
presenta crisis migrafiosa fre-
cuentes, casi diarias; este fe-
némeno se explica por el lla-
mado “Rebote Vascular”, es
decir, la vasodilatacién parali-
tica de las arterias, responsa-
ble de la migrafia, se convierte
por la accidén de la ergotamina
en una vasoconstriccion exce-
siva como la del comienzo de
la crisis, dando asi origen a
un nuevo acceso; ésto con-
ducirfa prdcticamente a un
“‘Status migrafioso” o a un es-
tado de mal migrafioso indu-
cido por la administracion
prolongada de Ergotamina.
En estos casos es imprescindi-
ble suprimir la Ergotamina
por completo y administrar
antihistaminicos, barbitaricos
o tranquilizantes asociados a
analgésicos potentes.

El_mecanismo de accion del
IammdsjngQMmm se ha-
ce_por 3 vias diferentes,
accion _central, inhibicion de
los centros vasomotores y una
vasoconstriccion  directa. Sin
embargo, estudios de Weid-
mamn y Taeschler demues-
tran que la accién vasocons-
t