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INTRODUCCION

El Servicio de Neurología y Neurocirugía de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Anticquia que funciona en el Hospiral Universitario San Vicente de Paúl de Medellín
cumple 25 años de fundado y asistencia permanente.

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

Por sus modalidades científicas y ·personales ha podido aglutinar en trabajo conjunto:
Neurología, Neurocirugía, Electroencefalografía, Neurorradiología y Neuropatología que
prestan servicio tanto a a,dultos como a niños.

Quízas como contraparte a la fidelidad y lealtad que ha deparado a su mentor y guía
Doctor Alfonso Asenjo, de Chile, donde hizo sus estudios de especialización, el Profesor
Bustamante ha prodigado sus dotes de MAESTRO y a su lado se ha formado un fecundo
y selecto grupo de discípulos que hoy están prestando servicio asistencial y docente en
Colombia o son sus colaboradores en el Servicio de Neurocirugía. Un hecho llamativo en
sus discípulos es el haber recibido de él el buen ejemplo de su práctica profesional, pero
susprogresos y éxitos han sido por sus propios méritos y se han destacado por su estudio,
consagración, habilidades manuales y dotes intelectuales.

Su experiencia neuroquirúrgica es vasta. Uno de sus afectos profesionales es la cirugía de
aneurismas cerebrales. Su estadística 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 crítica, su clara brevedad en sus opiniones científicas, ya
que solo opina cuando tiene algo importante que decir o aporte nueva idea o solución, le
handeparado la admiración y acogimiento de sus colaboradores.

Su aspecto serio y algo melancólico infunde respeto entre auxiliares y estudiantes. Estos,
a su vez, impresionados por sus cualidades científicas y sus peculiares dotes personales, en
suscharlas íntimas, se refieren a él con términos de humor agrio típicamente estudiantil
como "dry martini" o "sonrisal". No obstante, su personalidad revela, en su trato íntimo,
algode timidez, mucha sencillez y sobre todo una gran honradez y honestidad profesio-
nal.
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EL EDITOR

Profesor Ernesto Bustamante Zuleta

Al surgir la idea de ela"orar un número de Antioquia Médica, en homenaje al Profesor
Bustamente, el llamado a sus discípulos para que se hicieran presentes con un aporte
científico, tuvo una respuesta rápida y profusa. El material seleccionado ha sido suficiente
para fusionar dos números de la Revista. Este ejemplar de Antioquia Médica con un
contenido variado de sus colaboradores y discípulos enaltece al Maestro de quien espera-
mos continue su fecunda producción científica, docente y asistencial para el engrandeci-
miento de nuestra medicina y el beneficio de los Colombianos.
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25 AÑOS DE UN NEUROCIRUJANO EN COLOMBIA

DR. ERNESTO BUSTAMANTE Z (*)

Formado como Neurocirujano por el Dr. Alfonso Asenjo en el Instituto de Neurocirugía
de Santiago de Chile, buscamos desde nuestro regreso a esta ciudad, en 1949, la vincula-
cióna la Facultad y al Hospital Universitario.

Lasdirectivas de la Universidad y la Facultad aceptaron rapidamente la creación de una
cátedra de Neurología y durante la Rectoría del Dr. Gustavo Uribe Escobar y la Decana-
tura del Dr. Braulio Henao Mejía, se inició en Febrero de 1950 la primera cátedra regular
de Neurología en el país.

El 9 de Noviembre del mismo año, siendo Director del Hospital el Dr. Antonio Osario
lsaza se inauguró el Servicio de Neurología y Neurocirugra también el primero en funcio-
nar como sección independiente en nuestro país.

Nuestro comienzo como lo ha sido seguramente el de muchos fue difícil, pero no vale la
pena'detallar todas las dificultades que se tienen para empezar a trabajar en Neurocirugía
cuando no se tiene la ayuda del personal auxiliar y médico entrenado, cuando el instru-
mental es el mínimo y no siempre el más adecuado, cuando las ayudas diagnósticas
prácticamente no existen y la planta física es un sótano debajo del pabellón de Cirugía
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 Neurocirugía, 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 razón, no creemos que la Neurocirugía 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 neurológicos: Neurólogos, Neurorradiólogos, Electroencefalografistas, etc. sino
también la colaboración, necesaria en muchos casos, de Internistas, Cirujanos, Endocrinó-

(*) Jefe, Servicio de Neurología y Neurocirugfa, Hospital Universitario S. Vicente. MedeIlÍn-Colom-
bia.
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lagos, Pediatras, etc. Recursos que solo pueden obtenerse cuando se trabaja en un Hospi-
tal o afiliado a un Hospital que tenga estas facilidades. La Neurocirugía unipersonal no

, debiera existir ni para el tratamiento de pacientes con complicaciones quirúrgicas agudas
de traumas de cráneo.

_ La Medicina actual ya casi no permite el trabajo de individuos aislados, salvo talvez en la
Medicina General, pues cada vez se requieren. más equipos que son cada día más costosos
y que a la mayoría de los pacientes, dentro de poco, el alto costo de este tipo de Medicina
los llevará a buscar la afilicación 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 exámenes de laboratorio pedidos a los pacientes; unas veces, porque no se
tiene claro el diagnóstico y otras, siguiendo escuelas extranjeras, que tienen dinero suficien-
te para pagar exámenes, en ocasiones inútiles y que muchas veces significan un riesgo, aun
cuando sea remoto, para el paciente.
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Yo no veo justificado hacer rutinariarnente a un paciente neurológico , un E.E.G; una
Angiografía, una N.E.G; una Gammagrafía, además de docenas de exámenes de sangre,
orina, etc. por el solo hecho de tener una cefalea. Lo mismo ocurre con las drogas: qué
más necesita un paciente operado de una Hernia de Núcleo Pulposo o aún de un tumor
cerebral sin complicaciones que un poco de Aspirina para el dolor, si lo tiene? . Para qué
antibióticos profilácticos (que no lo son) a un paciente operado asépticamente y vitami-
nas y tranquilizantes y litros de agua con un poco de azúcar o algunas sales?

Como los exámenes de laboratorio, las drogas deben indicarse por una razón bien estable-
cida y no por rutina o "por las dudas". Y hablando de tratamientos inútiles y costosos,
más grave es todavía la cirugía practicada sin indicación suficiente, sin seguridad diagnós-
tica o como desgraciadamente ocurre, por simple afán de lucro.

Nuestra Medicina no tiene hasta este momento quien pueda obligar al establecimiento de
un determinado número de centros neuroquirúrgicos geográficamente bien distribuidos
para atender las necesidades del pais. En el futuro, si el Seguro Social consigue el indispen-

1, sable cambio de organización que requiere para poder abarcar un porcentaje amplio de la
población, podría ser la entidad encargada de esta organización. Desgraciadamente toda-
vía, en algunos centros, los pacientes neuroquirúrgicos del Seguro Social se atienden en
forma muy individual sin que reciban los beneficios del "Equipo Neuroquírúrgico".

El trabajo del Médico en un medio hospitalario es lo único que lo puede salvar de la
.• decadencia intelectual: el Médico aislado se va casi necesariamente apartando del estudio,

se dedica a la literatura fácil, cuando lee, de manera que a los 5 Ó 10 años puede tener ya
una buena clientela y una buena posición económica, pero seguramente sabe menos que
cuando empezó. La Medicina de consultorio no tiene en general mayores problemas, el
800/0 de los pacientes tiene afecciones psicosornáticas, muchos otras tienen afecciones



que evolucionan espontáneamente hacia la curación, y los que no se alivian, fácilmente
pueden cambiar de Médico. Nadie sabe, ni él mismo, en la mayoría de los casos si está
practicando acertadamente la Medicina, porque para tener éxito en un consultorio no se
necesita siempre mucha ciencia, basta solamente manejar adecuadamente el 800/0 con
afecciones psicosornáticas. En las condiciones actuales de organización de nuestra Medici-
na pocos médicos contínuan progresando al avanzar en años. "No tienen voluntad ni
conocen la manera de hacerla; jamás prueban un experimento o investigan por su cuenta
algún 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 profesión acaban con la elasticidad de la mente. La plancha de
cera de la memoria que una vez podía recibir verdaderos pensamientos e impresiones
claras, se endurece y atesta. A medida que avanzan los años lo que hace es más bien
cambiar de conocimientos que agregar a los que posee". (Jowett)'

Lo único que puede evitar esta triste evolución es el trabajo en una Institución Hospitala-
ria, aquí el perfeccionamiento proviene de los enfermos, de las revistas, de los libros y de
las reuniones científicas. En estas condiciones cada caso debe dejar una enseñanza; de

.A 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 patología, es el
estudio inteligente y completo de cada caso y del conjunto de ellos.

Solo los recursos de una Institución que agrupe un buen número de pacientes permite este
estudio inteligente y completo de los casos clínicos.

Es de la naturaleza humana hacerlo todo mejor cuando se hace públicamente. La gente
fuera de su casa habla más suavemente, come más correctamente y en general evita hacer
nada criticable. Por esta sola razón 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 atención médica en el Seguro es el Médico General quien sin

ti ningún control, sin ningún estímulo 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 ahí que, por ejemplo, en nuestra
ciudad 7 Especialistas con 65 horas de consulta semanales sean incapaces de atender las
consultas Neurológicas que resultan en 250.000 afiliados y las citas hay que pedirlas con
más de dos meses de anticipación. 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 población. Existen por supues-
to otras causas de demanda artificial de servicios médicos en el Seguro, que no es del caso
mencionar aquí.
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Esta situación ha llevado a creer en lo que se ha llamado "despersonalización de la
Medicina moderna". A este propósito el Dr. T.B. Thurner Decano de la Escuela de
Medicina de la Universidad Johns Hopkins dice (1961): "Hemos visto que un cierto
pseudo-humanitanisrno está comenzando a infiltrarse en la educación médica, con la idea
de que un buen entrenamiento científico y un pensamiento lógico son incompatibles con
un buen corazón y con el adecuado comportamiento 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. Está 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 biología celular, la bioqurmica y la psicología médica".

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

Es cierto y tiene que ser así, que tanto la Anatomía, como la Fisiología, y la misma
Psicología, estudian al hombre como a una cosa. La Economía y la Sociología también:
"es un peón en el tablero de ajedréz de la política, un engranaje en la industria, una
máquina de aprender y en todo caso una fracción de la masa"

Algún Médico decía que su actitud para el paciente cambió totalmente cuando dejó de
considerarlo como una cosa y se apartó de la que él llama "Medicina Técnica" para poner
en práctica la "Medicina Humana". El ejercicio de la Medicina se hizo más in teresante y
aunque el mecanismo de la enfermedad permaneció inalterado, empezó a darse cuenta, de
que las afecciones tenían un sentido en la vida del paciente, ya que no eran acontecimien-
tos impersonales, algo así como influencias externas indeseables, sino que guardaban
estrecha relación con la personalidad, de la que eran expresión.
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Esto demuestra que lo que hay que cambiar no es la formación científica del médico,
pues mientras más completa sea ésta, más útil será para el paciente, sino la actitud de
aquel para el paciente. La ciencia tendrá 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 sería la parte que habría que enseñar al estudiante, aún cuando es indudablemente
una actitud muy variable con las personas. Es frecuente ver médicos con una formación
científica muy deficiente que tampoco se interesan por el paciente como persona y que
muy probablemente por esta razón se quedan simpre como "malos médicos", Otros en
cambio eon la misma deficiente formación científica tienen gran éxito en su práctica,
probablemente porque tienen el interés que les falta a los anteriores, Es muy frecuente el
hecho de que los enfermos no obtengan mejoría (aun de afecciones orgánicas) hasta que
no encuentran el médico que se interesa francamente por sus problemas.



Esta relación entre médico y paciente solo puede establecerse conversando con el pa-
ciente, dejándolo hablar, prestando atención a lo que dice y aún pregun tándole y oyér.dole
sobre sus cuestiones aparentemente un poco apartes, como su trabajo, condiciones de
vida, situación familiar, etc. La anamnesis cuidadosa no solo tiene importancia desde este
punto de vista, sino el diagnóstico mismo de la enfermedad. De ahí que creemos que lo

I:J. que no se diagnostique conversando con el paciente no se diagnostica, en general. con un
examen por cuidadoso que sea. Este, la mayoría de las veces sólo confirma la sospecha
diagnóstica ya obtenida.

Esta es precisamente la falla que se ve todos los días. 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 más o menos detenido o a formular rápidamente alguna droga
generalmente inútil. 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 ningún
diagnóstico.

Alguna paciente decía que no encontraba la razón por la cual la gente busca con tanto
afán la compañía del médico, hasta I-juese dió cuenta de que éste era la única persona con
la que uno puede atreverse a hablar continuamente de si mismo, sin exponerse a interrum-
pción, con tradicción o censura.

"En nuestras días en que cada vez nos aislamos y retraemos más, difícilmente 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 única persona disponible en todo
momento es el médico".

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

En resumen, la actitud del Médico para con el paciente es fundamentalmente una cuestión
de personalidad de aquel, sin que tenga necesariamente que ver con su mejor o peor
formación científica y técnica. Sin embargo, al estudiante se le debe enseñar 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 enseñado la actitud que se debe
tener frente de un enfermo para obtener los mejores resultados en el futuro ejercicio de su
profesión.

Volviendo a la Ncurocirugra y dando una rápida ojeada a estos 25 años, en mi opinión
'00 ningún cambio radical ha ocurrido ni en procedimientos de diagnóstico, ni eriprocedi-

mientas terapéuticos ton la excepción talvez del tratamiento de la Hidrocefalia que, con
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la aparición de los diversos dispositivos valvulares ha modificado fundamentalmente su
pronóstico. De los procedimientos más nuevos de diagnóstico, la Gammagrafía y la Eco-
encefalografía, ninguna de las dos ha desplazado ni siquiera parcialmente a los métodos
radíológicos clásicos y todavía la Angiografía y la Encefalografía con gas o contraste
positivo siguen siendo las bases del diagnóstico neuroquirúrgico.

Entre los procedimientos quirúrgicos la Estereotaxia tiene actualmente indicaciones limi-
tadas y en su mayor éxito inicial, el tratamiento del Parkinson está siendo desplazada cada
vez más por el tratamiento médico de esta afección como lo fue hace muchos años la
Simpaticectorrua para el tratamiento de la Hipertensión arteria!' La microcirugía utilizada
desde hace varios años por Otólogos y Oftalmólogos comienza a invadir la Neurocirugía y
como a todo procedimiento nuevo se le van a encontrar infinidad de aplicaciones para
después quedar corno una técnica más, con sus aplicaciones bien determi'nadas en la
cirugía vascular cerebral y medular, en los tumores medulares, en el tratamiento precoz de
los tumores del acústico y en la cirugía del Sistema Nervioso Periférico. Los últimos
trabajos al respecto hacen pensar que talvez su uso más importante será la reconstrucción
de los vasos cerebrales en las afecciones vasculares oclusivas.

En cuanto a la cirugía de los Tumores Cerebrales, a pesar de los recientes avances en el
conocimiento de la naturaleza de los procesos neoplásicos, todavía la mayoría de los
tumores se tratan con las técnicas quirúrgicas clásicas y su pronóstico depende fundamen-
talmente de la precocidad del diagnóstico y de la naturaleza histológica de la lesión. En las
lesiones histológicarnente malignas 'el pronóstico sigue siendo tan malo a la larga como
hace 25 años, pues el uso, desde hace ya varios años de radioterapia con aparatos de alto
voltaje o con isótopos radioactivos no ha mejorado sustancialrnente su pronóstico. Tam-
poco la quimioterapia ni los intentos de tratamiento con métodos inmunológicos han
podido resolver el problema.

Sinembargo la mortalidad operatoria si se ha modificado sustancialmente habiendo des-
cendido en los últimos años del 170/0 en las series de Chushing hasta un 50/0 en varias
series recientes. Los mejores resultados actuales se deben, seguramente, al diagnóstico mas
precoz, al desarrollo de la anestesia y los métodos de resucitación,a los esteroides y
soluciones de acción osmótica, al más amplio y seguro manejo de la transfusión y a los
antibióticos que juiciosamente utilizados han reducido la mortalidad por complicaciones
infecciosas quirúrgicas. Estos métodos permiten también extirpar lesiones que por su
loca!i-zación tenían anteriormente una alta mortalidad, como los tumores de la región
pineal y de la región hipofisiaria en los cuales se puede evitar o tratar las disfunciones
hipotalámicas y endocrinas.

Otro elemento poco mencionado que interviene fundamentalmente en la mayoría de los
resultados operatoríos, es el cirujano mismo y el perfeccionamiento de su técnica con la
experiencia. Seguramente no se opera tan bien el primer aneurisma como el último,
cuando ya se han intervenido cientos de ellos, por lo cual, en beneficio de los pacientes,
los neurocirujanos deberían repartir su trabajo de acuerdo a sus inclinaciones y aptitudes,

~ especialmente cuando se trata de este tipo de cirugía 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 Londoño 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 Mejía, se
creó la Cátedra de Neurología y Neurocirugía que fuera la primera del país.

El 9 de Noviembre del mismo año, siendo Director del Hospital San Vicente de Paúl el
Doctor Antonio Osorio Isaza, se creó el primer servicio integrado de Neurología y Neuro-
cirugía con el objetivo de que en él pudiera funcionar en forma clínica y docente la
Cátedra encomendada al Doctor Ernesto Bustamente Z.

Por este servicio comenzaron a pasar los estudiantes de 40. año de Medicina y a rotar,
cada dos meses, los internos del Hospital. El primer interno fué el Doctor Carlos Restre-
po, hoy patólogo de la Facultad. Durante el primer año de vida del Servicio se hospitaliza-
ron 217 pacientes, de los que se operaron 119 y del total murieron 27.

En sus primeros años el Servicio contó con la colaboración de los Doctores: Luis Carlos
Posada y Roberto Carrnona quienes además hacían allí la Neurocírugía del "Manicomio
Departamental de Antioquia" y del Doctor Gildardo Gómez como consultor de Pediatría.

En Julio de 1952 llegó el primer y único craneógrafo, con el que se han realizado durante
23 años un total de 8.000 cráneos simples; 5.000 Artcriograf ías: 3.700 Neum oencefalo-
grafías y 1.000 Ventriculografías.

En el año de 1953, el Doctor Rodriga l.ondoño L. ingresó al Servicio como el primer
residente en Neurología, cuando apenas la Facultad hacía el ensayo de organizar este tipo
de entrenamiento. Posteriormente en 1956 y después de su especialización en Montevideo
y Chile el Doctor Londoño se convirtió en Profesor del Servicio posición que desempeña
en el presente.

(*) Profesor Agregado de Neurología y E.E.G. Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia. Me-
dellín - Colombia.
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En 1955 ingresó cOmo residente el Doctor Saúl Castaño M., el cual después de su perfec-
cionamiento en Francia e Inglaterra ha permanecido en el Servicio siendo hoy Profesor
Titular.

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

También durante los años de 1956 - 1958, hizo su residencia el Doctor Federico López G.
el que, después de su especialización en Boston y Londres, se incorporó al profesorado,
posición que ocupó con lujo de competencia hasta el 22 de Diciembre de 1974, día de su
precoz desaparición, convirtiéndose en el gran ausente del Servicio.

El 26 de Julio de 1957 se tomó el primer Electroencefalograma, estableciéndose el servi-
cio con un equipo donado por la Fundación Rockefeller , En 1965 la Universidad donó un
nuevo equipo con el que, hasta este momento, se han realizado In.n50 exámenes.

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

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

El Doctor Mario Vásqucz hizo su residencia durante los años de 1961 a 1964, viajando a
Montevideo y a Estocolrno; desde 1968 el Doctor Vasqucz se incorpora como Jefe de la
Sección de Neuro-Radiologia.

Durante los años de 1963 a 1973, hacen su entrenamiento los Doctores Alfonso Escan-
don, Henry López, Hernán Melo, Fernan Echeverri y Hernán Cobo , estos dos últimos con
especialización en Dinamarca; hoy Ncurocirujanos de las ciudades de Manizales, Popayán,
Medellln, Bogotá, y Tuluá, respectivamente.
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En el año 1957 ingresa como Profesor el Doctor Humberto Uribe P. después de hacer sus
estudios en la Universidad de Yale (EE. UU.) y con dedicación a la Neurocirugía Pcdiátri-
ca.

Igualmente en 1969, llega el Doctor Sigifredo Betancurt M. quien hizo su especialización
en Pensilvania y New York, después de hacer su residencia en la Universidad del Valle.

Desde el año de 1965 el Doctor Jorge Holguín A. está encargado del Servicio de Neurope-
diatría, adjunto a la cátedra de Medicina Infantil.



En la actualidad hacen su residencia en Neurocirugía los Doctores Oscar León Ospina y
LuisCarlos Cadavid y en Neurología Clínica el Doctor Iván Jiménez R. Además el servicio
tiene la obligación de hacer la docencia en Semiología Neurológica en cuarto semestre de
la Facultad de Medicina, Neurología Clmica en quinto semestre, de dictar la Neurología
Clínica en post-grado a los residentes rotatorios de Medicina Interna, Radiología y Psi-
quiatría. Presta asistencia a la ciudad de Medellín y demás del Departamento de Antio-
quia por medio de las consultas externas de Neurología, Epilepsia y Policlínica del Hospi-
tal Universitario San Vicente de Paúl, Cuenta con un total de 27 camas dispon ibles para
trastornos Neurológicos clínicos o quirúrgicos a las que se agregan las que sean necesarias
en los Servicios de Medicina Interna.

Hasta el presente se han hospitalizado un total de 9.450 pacientes. Se han practicado
9.000 intervenciones quirúrgicas y en 1974 se atendieron 3.520 consultas de Epilepsia,
1.257 de Neurología y se atendieron 3.500 pacientes en Urgencias Neurológicas.

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
~'Onlos trabajos científicos siguientes:

TRABAJOS PRESENTADOS Y PUBLICADOS POR EL

PERSONAL DE NEUROLOGIA y N EUROCIRUGIA.

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

RODRIGO LONDOÑO L.

1. NOTICIA ACERCA DE LA EXISTENCIA DE ZONAS FUNtIONALMENTE ES-
PECIALIZADAS EN EL LOBULILLO HEPATICO.

A.P. Rodríguez Pérez. Revista Hospital. Bucaramanga 11: 86, 1951.

2. MICROSCOPIA y BIOMICROSCOPIA DEL VITREO.
Vásquez Carlos y A.P. Rodríguez. Comunicación en la Convención Nacional
de Oftalmología. Medellín, 1951_

3. ACERCA DE LA FUNDACION DIFERENCIAL DEL LOBULILLO HEPATICO
Comunicación a la IV Convención Nacional de Gastroenterología. Cartagena
1952

4. CONSTITUCION I-flSTOLOGICA DEL SINUSOIDE HEPA TICO
Orientación Médica 2: 47, 1952
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5. EL TORNO.A LA SIGNIFICAClON FUNCIONAL DE LA NEUROLOGIA
Contribución al I Congreso Nacional de Neurología, Psiquiatría y Medicina
Legal de Colombia 13: 315, 1953

6. LOS ELEMENTOS INTERSTICIALES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN
LA RABIA HUMANA

S. Castaño. Orientaciones Médicas. Medellín 2: 323,1953 Revista de Medici-
na Legal de Colombia. Bogotá 13: 385-387, J 953

7. TUMORES CEREBRALES EN EL DEPARTAMENTO DE ANTIOQUIA DU-
RANTE LOS AÑOS 1950-1952

A.P. Rodríguez Pérez y S. Castaño. Revista de Medicina Legal de Colombia
13: 388, 1953

8. ETlOLOGIA y ETIOPATOLOCIA DE LA EPILEPSIA
Comunicación al 11 Congreso Nacional de Neurosiquiatría 1954. Medellín,
Antioquia Médica 51: 48-55, 1953

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

io. MENINGIOMAS DEL IV VENTRICULO
E: Bustamante Z. Ernesto. Anotaciones Pediátricas 1: 10, 1954

11. THE ELECTROENCEPHALOCRAMM IN PITUITARY ADENOMAS AND CRA-
NIOPHARYNGIOMAS

Akt, de Neurochir. :?-5: 537 Wien

12. EL TRATAMIENTO SOCIAL DEL EPILEPTICO
Alborada :?34-237, 1958

13. LAS EPILEPSIAS ORIGINADAS EN EL LOBULO TEMPORAL
Antíoquia Médica 8: 408, 1958

14. CORRELACION ELECTROCLlNlCA EN LAS EPILEPSIAS
IV Congreso Latinoamericano de Electroencefalografía. Chile 1959. Neuroci-
rugía 17: 683-689, 1959

15. EL E.E.C. EN LA CONMOCION y PERIODO POST-CONMOCIONAL
Acta Neurológica Latinoamericana 9: 231-241,1963

16. E.E.C. EN NEUROCISTICERCOSIS
Primer Congreso de Ciencias Neurológicas de Colombia. Bogotá, 1965
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17. CORRELAClON ELECTROCLlNICA CON 500 CASOS DE EPILEPSIA
11Congreso Panamericana de Neurologia. Medellín, Octubre, 1967.

18. EPIDEMIOLOCIA DE LA EPI LEPSIA
11 Congreso Nacional de Neurología. Cartagena, 1967 Neurocirugia. Chile 27:
21-23,1969

19. INFORME PRELIMINAR SOBRE NUESTRA EXPERIENCIA CON El TE-
GRETOL

Neurocirugía. Chile: 180-183, 1969

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

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

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

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

24. ESPASMOS EN FLEXION E HIPSARRITHMIA
IX Congreso Latinoamericano de E.E.C. 111-1971. Acta Neurológica lati-
noamericana 17: Sup!. 2: 575, 1971

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

26. PANENCEFALlTIS ESCLEROSANTE SUBACUDA. ASPECTOS ELECTROEN-
CEFALOCRAFICOS

Uribe U. Carlos Santiago. IX Congreso Latinoamericano de E.E.C. Monte-
video 30. 1971. Clin. Electroencephagraphy 3: 70-85, 1972

27. NUESTROS RESULTADOS EN EL TRATAMIENTO MEDlCO DE LAS EPILEP-
SIAS

1V Congreso Nacional de Neurología. San Andrés, 1972
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28. NUESTRA EXPERIENCIA EN EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON CON LARODOPA -CARBIDOPA.

V Congreso Nacional de Neurología. Cúcuta, Octubre 1974

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

SAUL CASTAÑO M

1. TEJIDOS EPITELlALES. ANATOMIA MICROSCOPICA
Medellín. Universidad de Antioquia, 1951 - v. 3

2. PLASTIAS DE CRANEO
Congreso Nacional de Cirugía Plástica

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

4. TUMORES CEREBRALES EN EL DEPARTAMENTO DE ANTIOQUIA DU-
RANTE LOS AÑOS 1950-1952

Londoño L. Rodrigo. AP. Rodríguez Pérez. Revista de Med. Legal de Colom-
bia 13: 388, 1953

5. MENINGIOMAS INTRACRANEANOS
Tesis de Grado. Universidad de Antioquia, Facultad de Medicina, Medellín,
1955 .
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6. GUOMA HEMISFERICO DERECHO
Il Congreso de Sociedad Colombiana de Ciencias Neurológicas. Cartagena,
1958

7. HEMATOMA EXTRADURAL SUAGUDO
Bustamente Z. Ernesto. Antioquia Médica 10: 483488, 1960

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

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

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



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

12. TUMORES DEL IV VENTRICULO
Bustamante Z. Ernesto. VI Congreso Latinoamericano de Neurocirugfa. Me-
dellín 2: 81-91, 1967

13. DEFORMACIONES DEL CRANEO EN ENSANCHAMIENTO LOCALIZADO DE
FOSA MEDIA

Bustamente Z. Ernesto. VIII Congreso Latinoamericano de Neurocírugía. Me-
dellín 2: 307-3l3, 1967

14. QUISTE EPIDURAL ESPINAL CON CIFOSIS DORSAL
H. Lópe2i~F. López. Antíoquia Médica 18: 59-70, 1968

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

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

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

18. HEMATOMA EXTRADURAL ESPINAL POST-MORDEDURA DE SERPI ENTE
Sociedad Neurológica de Colombia 30. Congreso, Cali, 1970

19. PARALISIS PERIODICA HIPOCALEMIC A
Sociedad Neurológica de Colombia. 30. Congreso, Cali, 1970

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

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

22. TRAUMA RAQUIMEDULAR
Fundamentos de Medicina Interna. Medellín, Universidad de Antioquia. 1971
- v, 3

23. HERNIA DE NUCLEO PULPOSO
Fundamentos de Medicina Interna. Mcdelhn, Universidad de Antioquia. 1971
- v. 3
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~. ~NDROMEMEDULAR
Fundamentos de Medicina Interna. Medellín, Universidad de Antioquia. 1971
- v. 3

25. RETRO y LATEROPULSION EN EL HEMATOMA SUBDURAL CRONICO
V Congreso Nacional de Ciencias Neurológicas. Cúcuta, 1974.

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

FRANCISCO GIRALDO O.

l. LA ACETILPROMAZINA COMO COADYUVANTE EN LA ANESTESIA NEURO-
GUIRURGICA

III Congreso Nacional de Anestesiologia, Medellín, Mayo, 1958

2. NEUROCISTlCERCOSIS
Tésis de Grado. Facultad de Medicina Universidad de Antioquia. Medellín,
1958

3. EL USO DE LA PERFE AZINA EN EL TRATAMIENTO DE LA CO REA DE
SYDENHAN

Antioquia Médica 9: 279--285, 1959

4. NEUROCISTlCERCOSIS. INFORME ANALlTICO DE 32 CASOS

Antioquia Médica 10: 519-530, 1%0

5. DERIVACION UNIDIRECCIONAL EN EL TRATAMIENTO DE LA HIDROCE-
FALIA INFANTIL

LICongreso Nacional de la Sociedad Ncurológica. Cartagena 1967.

6. COMPLICACIONES DE LA DERlVACION UNIDIRECCIONAL EN EL TRATA·
MIENTO DE LA HIDROCEFALIA lNFA T1L

Uribe P. Hurnberto. Congreso Latinoamericano de Neurocirug ía. Bogotá.
1969

7. NEUROCISTICEROCOSIS
En: Vélez A. Hernán , Jaime Borrero R' y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. MedelIín, Universidad de Antioquia , 1970

8. NEUROCISTICERCOSIS. ESTUDIO CLlNICO PATOLOGICO DE 80 CASOS
¡I1 Congreso Nacional de la Sociedad eurológica. Cali, 1970
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TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

FEDERICO LOPEZ GAVIRIA

1. TRAUMATISMOSCRANEANOS
Tesis de Grado. Universidad de Antioquia. Facultad de Medicina. 1957

2. PEQUEÑO MAL ENURETICO CONTROLADO CON.METOQUINA
Anotaciones Pediátricas "6: 95, 1964. '

3. NEUROCISTICERCOSIS. ESTUDIO CLINICO PATOLOGICO DE 58 CASOS
Antioquia Médica 14: 729, 1964.

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

5. MIOPATlA TIROTOXICOSICA CRONICA
Antioquia Médica 16: 361, 1966

6. NEUROPATIA RADICULOSENSITlVAHEREDITARIA
Antioquia Médica 16: 527, 1966

7. CRIPTOCOCOSIS
Antioquia Médica 16: 867, 1966

8. FENILCETONURIA
Antio quia Médica 17: 191, 1967

9. AMENORREA Y GALATORREA POR TERATOMA HIPOTALAMICO
An ticquia Médica 17: 407, 1967

!O. EPlDEMIOLOGIA DE LA RABIA EN EL DEPTO DE ANTIOQUIA (1958-1967)
Memoria 1er. Aniv, Nal. de la Rabia S.S.S. Antioquia, p. 22, 1967.

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

12. POLlNEUROPATIA UREMICA. ESTUDIO CLINICO-PATOLOGICO DE 14 CA-
SOS

Antioquia Médica 19: 299, 1969

13. NEURALGIA DEL TRIGEMINO. REVIS10N DE 27 CASOS
Antioquia Médica 19: 617,1969
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14. AGENESIA DEL CUI-i(I'O CALLOSO y ANEURISMA DE LA ARTERIA CERE-
BRAL ANTERIOR

Antioquia Médica 19: 599, 1969

15. HARTNUP DISEASE IN TWO COLOMBlAN SIBLINGS
Neurology 19: 1969

16. PANENCEPHALITES SCLEROSANTE SUBAIGUE EN COLOMBIA. ETUDE
COLLABOTARIVE DE 20 CASo

F. López G., G. Toro, J. Holguín, C. Uribe , el. R. I.ondoño En VI e Congres
Internacional de Neuropathologíe. París 1970, pág. 1.150

17. GLIOMATOSIS CEREBRI
F. López e 1. Jiménez. V Congreso Nacional de Neurología y Neurocírugía.
Cúcuta, 1974

18. NEUROPATIA DIABETICA
F. López, 1. Duque y Col. V Congreso Nacional de Ciencias Neurológicas.
Cúcuta, 1974

19. EVALUACION DE PACIENTES COMATOSOS. (Para publicación)
F. López e I. Jiménez. V. Congreso Nacional de Ciencias Neurológicas.
Cúcuta,1974.

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

21. ENFOQUE NEUROLOGICO DEL PACIENTE

22. FENI LCETONURI A

23. SINDROME MENINGEO

24. MENINGITIS

25. EMPIEMA SUBDURAL

26. ENCEF ALITIS

27. NEUROSIFILlS

28. ENFERMEDADESCEREBROVASCULARES

29. ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO
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30. ENFERMEDADES DESMIELlNIZANTES

31. ENFERMEDADES DEGENERA TI VAS
En: Vélez A., Hernán, Jaime Borrero R y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de la Medicina Interna. Medellín Universidad de Antioquia, 1969 - v. 3

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

SIGIFREDO BET ANCUR MESA

1. PROGONOMA MELANOTlCO INTRACRANEANO
Il Congreso Nacional de la Sociedad Neurológica de Colombia. Cartagena, 1967

2. LESIONES VASCULARES CEREBRALES EN NIÑOS
II Congreso Nacional de la Sociedad Neurológica de Colombia. Cartagena,
1967

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

4· RABIA
En.Vélez A., Hernán, Jaime Borrero y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos de
Medicina Interna. Medellín, Universidad de Antioquia. 1970 - v. 3

5. POLIOMIELITlS
En: Vélez A., Hernán, Jaime Borrero y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. Medellín, Universidad de Antioquia, 1970

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

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

8. NEUROLlSIS OSMOTlCA SUBARACNOIDEA. En el tratamiento del dolor cró-
niro.

Antioquia Médica 23: 5, 1973

9. POR QUE SE VAN LOS MEDICOS
Revista ARCO, 1973

10. MALARIA CEREBRAL
Ricaute M.E. y R.M. Ramírez. Antioquia Médica 24: 27-34,1974
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11. DERIVACION SUBARACNOIDEA ILlArA. Un nuevo procedimiento quirúrgico
. para el tratamiento de las hidrocefalias comunicantes

12. -APUCACION CLlNICA DE LOS REFLEJOS
Antioquia Médica, 1975 En prensa

13. tOAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN LACERACIONES CE-
REBRALES

Anticquia Médica, 1975 En prensa

14. SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE HORMONA ANTIDIURETICA
Antioquia Médica, 1975 En prensa

15. TRAUMATISMO ENCEFALO-CRANEANOS. Guía Práctica de Manejo
Antioquia Médica, 1975 En prensa

16. HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS
Antioquia Médica, 1975 En prensa

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

CARLOS SANTIAGO URIBE URIBE

1. LAS PROTEINAS SERICAS EN LA DESNUTRICION INFANTI L - ESTUDIO
ELECTROFORETICO

Anotaciones Pcdiátricas 4: 563, 1962
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2. NEUROPATIA RADICULA SENSITIVA HEREDITARIA
López F. y S. Uribc. Antloquia Médica le): 527-42,1966

3. HEMIATROFIA FACIAL PROGRESIVA. ENFERMEDAD DE PARRY ROM-
BERG

Uribe U. Carlos S., González Javier. Antioquia Médica 17: 555-562, 1967

4. ANEURISMAS TRAUMATICOS DE LA ARTERIA MENINGEA MEDIA
González Javier, y Carlos Santiago Uribe. Antioquia Médica 18; .185-191.
1968

5. POLlNEUROPATIA PRECOZ EN UN CASO DE LUPUS ERITEMATOSO SISTE-
MICO

Sociedad Neurológica de Colombia, 1968. En Prensa

6. PA N ENCEPHALITES SCLEROSANTE SABAIGE EN COLOMBIA. ETUDE
COLLABORATIVE DE 20 CASOS



F. López, G. Toro, J. Holguín et R. l.ondoño. En VI e Congrcs In ternacional
de Neuropa thologie París, 1.1 50, 1970

7. MICOSISDELSN.C.
J. González. 30. Congreso Nacional de Neurología. Cali, 1970

8. AGNOSIAS - APRAXlAS - AFASIAS y DEMENCIA
En: Vélez A., Hernán, Jaime Borrero R. y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamen-
tos de Medicina Interna. MedelJín, Universidad de Antioquia, 1971 - v. 3

9. SINDROME DE LOS GANGUOS BASALES
En: Vélez A. Hernán, Jaime Borrero R. y Jorge Restrepo M .Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. Medellín Universidad de Antioquia. 1971 - v. 3

lO. ELECTROENCEFALOGRAFIA
En: Vélez A. Hernán, Jaime Borrero R. y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. MedelJín Universidad de Antioquia. 1971 - v. 3

11. t..E.G. FINOINGS IN SUBACUTE SCLEROSING PANENCEPHALlTIS
Clinical E.E.G. Journal 3: 70-85, 1972

12. TRATAMIENTO DE LA MIGRAÑA Y ALGUNAS CEFALEAS COMUNES EN LA
PRACTICA MEOICA. RELATOS MEOICOS 3: 53-60,1974

TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

HERNAN MELO LEON

1. MALFORMACIONES RAQUIMEDULARES
Il Congreso Nacional de la Sociedad Neurológica de Colombia. Cartagena,
1967

2. NEURALGIA DEL TRlGEMINO - REVISION DE 27 CASOS
López Federico, Hernán Melo L., Ernesto Bustamante Z. Antioquia Médica
19: 617-627,1969

3. ASPECTOS NEUROQUIRURGICOS DE UN HOSPITAL MENTAL
Sociedad Neurológica de Colombia

4. SINDROMES DEL S.N.P.
En: Vélez H., Borrero J., Restrepo J. Fundamentos de Medicina. 1971 - v . 3

VoUS-Nos.4 -s 337



TRABAJOS PRESENTADOS POR EL DOCTOR

HUMBERTO URIBE POSADA

l. MALFORMACIONES RJ\QUIMEDULARES
J. González, R. Piedrahita. Congreso Latinoamericano de Ncurocirugúr, Mé-
xico, 1961

2. COMPLICACIONES DE LA DERIVACION UNIDIRECCIONAL EN EL TRATA-
MIENTO DE LA HIDROCEFALIA INFANTIL

F. Giraldo O. Congreso Latinoamericano de Neurocirugia. Bogotá, 1969

3. SINDROME CEREBELOSO
En: Vélez A., Hernán, Jaime Borrero R. y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamen-
tos de Medicina Interna. Medelhn, Universidad de Antioquia. 197\ - v . 3

4. ENCEFALOPATIAS METABOLICAS
En:Vélez A., Hernán, Jaime Borrero R. y Jorge Restrepo M.Ed. Fundamentos
de Medicina Interna. Medellín, Universidad de Antioquia, \971 - v.3

5. ESTUDIO PROSPECTIVO CLlNICO y MICROBIOLOGICO DE LAS MENIN-
GITIS SUBAGUDAS y CRONICAS

R. Angela., D. Federico. Antioquia Médica. 23: 153-164, 1973
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ARTICULOS ORIGINALES

CIRUGIA DEL DOLOR

Dr. Saúl Castaño M. *
Dr. Ernesto Bustamante Z. **

RESUMEN

Se presenta el resultado obtenido con diferentes técnicas en el tratamiento de dolor en
118 casos, la mayoría de ellus por neoplasias, lus cuales fuerun sometidos a un total de
131 procedimien tos pues, en algunus, hubo necesidad de sorneterlos a dos tipos de
tratamiento. No se intenta demostrar cual de las técnicas es la mejor sino insistir, que son
las diferentes características del enfermo las que llevan a escoger el .pr ocedimiento más
adecuado para así obtener un buen resultado quirúrgico.

En el presente trabajo se informan los re-
sultados obtenidos en 188 casos someti-
dos a cirugía del dolor, por algunos mal
llamado Dolor Intratable, o sea aquellos
casos resisten tes a tratamiento con analgé-
sicos comunes y en los cuales no es posi-
ble esperar desaparición del dolor debido
a que la causa que lo produce como neo-
plasias, cicatrices, lesiones nerviosas peri-
féricas, cte. son irreversibles y en donde el
uso de los o piaceos estaría can traindicado
porque el tiempo de supervivencia del en-
termo es tal que lo llevaría a ser un adic-
to.

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

mento en que se piensa que de be iniciarse
el uso de opiáceos y siemque se sospeche
que la supervivencia será mayor de 3-4
meses y cuando espontáneamente el en-
fermo solicite el procedimiento previa ex-
plicación al mismo de los fines que se bus-
can, morbilidad y riesgos de la interven-
ción que se planea y posibles resultados
de la cirugía.

MATERIAL

El trabajo se basa en los resultados obte-
nidos en 118 de un total de 125 casos de
dolor sometidos a cirugía, con un total de
131 procedimientos, en enferm os hospi ta-
!izados en el Servicio de Neurocirugía del

l'ro tesor de Ncurocirugía. Hospital Uni ve rsi tar io San Vicente de Paúl. Mcdcll ín.

** l'ro fcso r y Jefe del Servicio dé' Ncuroci rugía. Hospital Universitario San Vicente de Paúl. Mede-
lIín.
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cuadro N"2

CORDOTOMIAS

(46 casos)

N"
Causas casos %

Ca Utero 33
Sarcomas 4
Ca Vejiga 2
S. Pancaast 2
Ca Gastrlco I
Ca Prostata I
Trauma ( Bala) I
Buerger I
Osteoartrosis I

Ni •••l, Cervical alto Unilateral 2
Bilateral 2

Cervico Dorsal Unilateral 3
Bilateral 39

Resultados Bueno 40 B7
Regular 4 B.6
Malo 2 4.4

Mortalidad 7 15
- ..

en un solo tiempo. En solo 4 casos la le-
sión fue cervical alta, en dos con lesión
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 4.40/0 (2 casos) como
malos.

Lamortalidad operatoria fue del 150/0 (7
casos)la mayoría debido a procesos infec-
ciososy en algunos pocos casos a la evolu-
ción natural de la enfermedad, por haber
sido intervenidos en un período muy
avanzado.

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

Vo1.25-NosA-5

trastornos esfinterianos solos o con com-
promiso motor (I6 casos) en los cuales la
mayoría fueron transitorios y con recupe-
ración posterior total o casi total.

Es de anotar la incidencia de procesos
infecciosos (5~casos) y la fístu lización de
3, en uno de los cuales se presentó Menin-
gitis aguda que lo llevó a la muerte. Solo
en tres casos se presentó dolor o hiperes-
tesia en miembro sUl?erior.

Neuralgia del Trigémino. Fueron interve-
nidos un total de 31 -enferrnos , la mayoría
de ellos, 26, con la técnica de Frazier, 3
por vía transtentorial, uno con la técnica
de Dandy y uno con tractoto mía bulbar
(cuadro No. 4). En el trabajo de López y
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cuadro 11I"2

CORDOTOMIAS

(46 casos)

N"
Causas casos %

Ca Utero 33
Sarcomas 4
Ca Vejiga 2
S. Pancaast 2
Ca Gastrlco I
Ca Prastata I
Trauma ( Bala) I
Buerger I
Osteoartrosis I

Niwl , Cervical alto Unilateral 2
Bilateral 2

Cervico Dorsal Unilateral 3
Bilateral 39

Resultados Bueno 40 B7
Regular 4 B.6
Mala e 4.4

Mortalidad 7 15
-

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

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

Lamortalidad operatoria fue del 150/0 (7
casos) la mayoría debido a procesos infec-
ciososy en algunos pocos casos a la evolu-
ción natural de la enfermedad, por haber
sido intervenidos en un período muy
avanzado.

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

Vo1.25-Nos.4-5

trastornosesfinterianos solos o con com-
promiso motor (16 casos) en los cuales la
mayoría fueron transitorios y con recupe-
ración posterior total o casi to tal.

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

Neuralgia del Trigémino. Fueron interve-
nidos un total de 31 .enfermos, la mayoría
de ellos, 26, con la técnica de Frazier, 3
por vía transtentorial, uno con la técnica
de Dandy y uno con tractoto mia bulbar
(cuadro No. 4). En el trabajo de López 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

Fístula L.C.R 3 6.5

Infección, Meningitis 4 8.7

Shock septico I 2.1

Dolor miembro superior 3 6.5

Muertes 7 15

cuadro N"4

NEURALGIA DEL TRIGEMINO

Romas N° casos %

FRAZIER

I O
I ][ I

IIlm 3
][ 4
um 15

m 3
TOTAL 26

TRANSTENTORIAL

IIm 2
][ I

TOTAL 3

DANDY

IlIm I

TRACTOTOMIA BULBAR

I I

Resultados, B 27 87
R 4 13
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Col.se habían analizado la mayoría de los
casos con técnica de Frazier (2). En el
momento de consulta en el mayor núme-
ro de casos las ramas comprometidas eran
las 11 y III siguiendo en frecuencia la 1I y
después la 1II rama. Es de an otar que en
lill solo caso, el sometido a tractotomía
bulbar la rama comprometida era la l. De
la presente serie 6 casos se habían someti-
do previamente a infiltración química de
las ramas o ganglio de Gasser sin obtener-
se mejoría. 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 excepción del caso
de tractotorma bulbar que presentó a
taxia y paresia las cuales regresaron. Las
más frecuentes fueron parálisis facial, en
algunos casos con regresión, o compromi-
so motor del V par, ambos con igual fre-
cuencia, 4 casos cada uno, anestesia dolo-
rosa, 3 casos, conjuntivitis en 2, Herpes

labial en 1 y como lesión iatrogénica poco
frecuente un caso de parálisis del III y
otro del VI par.

Con las técnicas transtentorial y de Dan-
dy no se presentaron com plicaciones,
pero la casuística no es demostrativa.

No se presentó ninguna muerte en los
casos tratados.

En la revisión postoperatoria el área anes-
tesiada (cuadro No. 6) con la técnica de
Frazier en el 57.70/0, 15 casos, era en las
ramas JI y III, en el ~4.7 o/ o, 9 casos, las 3
ramas y solo en :2la 1I rama. Con la técni-
ca transtentorial se conservaba la sensibili-
dad táctil, pero sin presencia de dolor, en
dos casos, lo que representa una notable
ventaja sobre las demás técnicas, observa-
ción que ya había sido informada previa-
mente por quienes la iniciar ion (3-4).

En el caso de la técnica de Dandy y en
uno de la transten torialla ane stesia se en-

cuadro N"5

NEURALGIA DEL TRIGEMINO

SECUELAS - COMPLICACIONES

NDcasos

Paralisis facial 4
Paralisis masetereo 4
Anestesia dolorosa 3
Conjuntivitis 2
Paralisis ][ par I
Paralisis 3Z[ par I
Herpes labial I
Ataxia - Paresia I
Mortalidad O
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NEURALGIA :2:

N" casos %

FRAZIER, Anestesia Ilrm 9 34.7
rrm 15 57.7

Ir 2 7.6
TOTAL 26

TRANSTENTORIAL, Anestesia 1I][ I
Conservación sensib. 2

DANDY, Anestesia Ir:m I
TOTAL 30

contró en la 11 y 111 ramas. No pudimos
verificar los resultados con el C<lSO interve-
nido con tractotorrua huI bar .

En Neuralgia de Trigérnino sometidos a
infiltración con alcohol (cuadro No. 7) 1<1
mayoría de ellos en el ganglio de Casser
(4 casos) y los otros en la rama compro-
metida, <1 excepción de uno enel cual se
infiltró 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 atrás enume radas. Solo
en un caso la mejoría fue indefinida y en
tres casos en tre 1 y 2 años.

Rizotomia. Entre quirúrgicas (cuadro No.
7) y químicas (cuadro No. 8) se hicieron
un total de 20 observándose u n resultado
mejor con el tratamiento qu irúrgico he-
cho ya observado en otras estadísticas
(5), pues de 5 casos solo uno pudo consi-
derarse con resultado regular.

344

Para la infiltración se usó alcohol, fenoli-
zación 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 e llos necesa-
rio recurrir a otro tratamien to de tipo
quirúrgico. Las causas para infiltración
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 Hi tchcock (6) fue usa-
da en dos casos de ea de Cérvix en donde
el resultado fue negativo, con posterior
respuesta a IfI fenolización ; la técnica de
criolisis o Neurolisis osrnótica subaracnoi-
dea es motivo. de otra comunicación (7)
con una casuística más amplia.

La rízotorrua química en la mayoría de
los casos se hizo con Fenol al 50/0 en
Myodil inyectándose entre 1 y 3 veces
cantidad de 0.8 cc. a 1 cc. en el espacio

ANTlOQUIA MEDICA
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cuadro N" 7

NEURALGIA DEL TRIGEMINO

INFILTRACION

Romos NI>cosos Sitio Resultado

1 I Supraorbitario M

r:Ir 2 Gasser M

B {ImesllDI 2 Gasser
I año

:m: 2 :m: Romo B {~ 1/2 año

1I 2 II Romo B {~ años

TOTAL 9

cuadro N"8

RIZOTOMIA
( 5 cosos)

N" cosos

Trauma. dorsal I
Herido bola 2
S. Pancoast I
Meralgla femorocutaneo I

NIVEL Cervical I
Cervico dorsal I
Dorsal I
Dorso -lumbar I
Lumbar I

RESULTADO Bueno 4
Regular I
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subaracnoideo en 11 casos a nivel lumbar.
En ninguno se presentó trastornos esfinte-
rianos o motores, ni se agravaron los pre-
viamente existentes. En un caso de Ca de
mejilla se hizo infiltración de la IJI rama
del V par y en los 3 restantes se infiltra-
ron raices dorsales.

La rizotomía quirúrgica se hizo a todos
los niveles, seccionándose 2 ó 3 raíces.
Debemos anotar que antes de someter al
enfermo a cualquier tipo de Rizotomía

cuadro N°9

permanente fue in filtrado con Xilocaina
para observar los posibles resultados.

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

INFILTRACION

FENOl - ALCOHOL - CRIOLlSIS
( 15 casos)

Causa N° casos

Parapleja traumática 2
Trauma columna D I
Ca. mejlla I
Cicatriz toracotomia I
Causalgia I
Miembro fantasma doloroso I
Ca. Recto I
Ca. Cervix 6
Mu ñon Doloroso I

NIVEL: Dorsal 3
lumbar 11
m rama 3[ par I

RESULTADO, Bueno 6 40 %
Regular 3 20 %
Malo 6 40 %
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a la muerte en un período entre 4 meses y
dos años, por eso el mayor número de
casos corresponde a carcinoma s, sarcomas
(9 casos). De la totalidad de los casos in-
tervenidos se observó un buen resultado
en 6 (54.30/0) y malo en 4 (36.20/0). Las
complicaciones postoperatorias, en gene-
ral con regresión parcial, fueron de la es-
fera mental y falta de control de esfínte-
res en el 63.60/0 de los casos, complica-
ción que debe esperarse en casi todos los
enfermos sometidos a lobotomía bilateral
amplia.

La mortalidad que fue del 27 .20/0 (3 ca-
sos) es alta a pesar de la benignidad del
procedirnien to, pero ella se ex plica por las
malas condiciones generales del enfermo
las cuales, agregadas a la cirugía, pudieron
precipitar un desenlace fatal.

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

(11 casos)

LOBOTOMIA

cuadro N" 10

Causas NQcasos

Ca. Utero 5
Ca. Pulmon I
Ca. Mama I
Sarcoma cuello I
Metastasis Ca I
Miembro fantasma D. I
Trauma columna dorsal I

Bilateral 9
Unilateral 2

RESULTADOS, Bueno 6 54.3%
Regular I 9.5%
Malo 4 36.4%

COMPLICACIONES·(esfinteres mentales) 7 63.6%

Mortalidad 3 27.2%
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siderado bueno en 5, el otro m ur ió casi en
el inmediato postoperatorio por bronco-
neumonía. La complicación común, con
regresión de la sínromatologfa, fue la
ataxia. Se presentaron dos muertes, uno
de ellos ya mencionado y el o tro por me-
ningitis, es decir, la causa de muerte fue
proceso infeccioso.

Simpaticectomia. La técnica fue utilizada
en todos los casos previa evaluación del
resultado de la infiltración de l Simpático
con Xilocainao Novocaína. 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 simpaticectorrua
en sí sino por deficiente técnica operato-

ria pues. como puede observarse en el
cuadro, el estudio histológico del material
extirpado fue informado en 6 casos corno
tejido Iinfático. Por ésta razón creemos
aconsejable el estudio histo lógico por
congelación pre-operatorio para asegurar-
se que se hace realmente una sirnpaticec-
tom ía. Es probable que los casos conside-
rados como resultados regulares la mayo-
ría se deba al trauma parcial del Simpáti-
co durante el acto operatorio. En resu-
men, no podemos sacar concl usión sobre
la simpaticectomía con la presente casuís-
tica.

COMENTARIO

creemos interesante la presentación en
forma estadística con las diferentes técni-
cas para tratamiento de dolor en nuestro
Servicio, pues previamente so lo se habían

cuadro NQII

TRACTOTOMIA BULBAR
GLOSOFARINGEO

RIZOTOMIA CERVICAL

Causo N'"casos

Ca. Rinofaringe I
Ca. Lengua 3 ;

Ca. Paladar I
Neuralgia Y y IX pares I

Resultado, Bueno 5

Complicaciones , Infección 2

Muertes 2 28.5%
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cuadro NI>12

SIMPATICECTOMIA
( 7 casos)

Ca usa NA casos

Enfermedad vascular 6
Causalgia (Bala) I

NIVEL , Dorsal I
Lumbar 6

RESULTADO ' Bueno O
Regular 3
Malo 4

HISTOLOGIA, Simpático I
Linfático 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 o no un adicto,
su actitud ante el dolor, tiem po durante
el cual ha estado presente por las posibili-
dades de fijación psiquica del mismo, los
factores que llevan finalmente a la elec-
ción 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 número de casos fueron cordo-
termas, en general con neoplasias de dife-
rentes localizaciones, especialmente carci-
noma uterino. La benignidad del procedi-
miento y los buenos resultados obtenidos

Vo1.2S-Nos.4-S

hacen que sea procedimiento de elección
cuando se espera un período de supervi-
vencia de más de un año. 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 sería más posible
la complicación motora y esfin terina. 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 percutánea de Mullan, especial-
mente en lesiones bilaterales, debe consi-
derarse el estado respiratorio del enfermo
por las posibles complicaciones (9-10).

La Neuralgia del Trigérnino puede consi-
derarse como de excelente pronóstico
quirúrgico en cuanto a dolor. Nuestra ex-
periencia es con la técnica de Frazier. Sin
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embargo con esta técnica es posible,
como puede comprobarse en el cuadro
correspondiente, que se presen ten compli-
caciones desagradables, a veces de prolon-
gada recuperación entre las cuales la pará-
lisis facial y de músculos masticado res son
las más frecuentes (11-12). Con las técni-
cas de Dandy y tractotorma b ulbar nues-
tra experiencia es poca y no podemos sa-
car conclusión alguna, pero con la última
técnica Kinc (13) presenta bue nas estadís-
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 Técn ica de Fra-
zier, pues a pesar de ser un poco más difí-
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-
ción sensitiva según las ramas comprome-
tidas. La lesión del facial es prácticamente
imposible. Debe evitarse la sección del
borde de la tienda por la posibilidad de
lesionar el VI par. Cuando la intervención
se hace sobre el hemisferio izquierdo hay
posibilidades de que se presen tan disfasias
o afasias, especialmente si no se respeta la
vena de Labbé, lo cual debe hacerse tam-
bién en el hemisferio derecho. J annetta y
Rand (4) prefieren la técnica de Spiller-
Frazier en personas de edad y en personas
jóvenes aconsejan descartar con métodos
paraclmicos lesiones de fosa posterior que
pueden hacer más dificil la in tervención.
En los casos intervenidos incl uyendo dos
de los nuestros se conservaba la sensibili-
dad al tacto y el reflejo corn eano lo que
significa una ventaja del procedimiento.

De las in fil traciones del ganglio de Gasser
o sus ramas no podemos presentar esta-
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dísticas tan alentadoras como J efferson
(14) en lo cual puede influir la poca expe-
riencia. Además el procedimiento por
hacerse bajo anestesia local es incómodo
para el cirujano y notablemente desagra-
dable para el paciente quien a veces rehu-
sa la finalización del mismo o la repeti-
ción si ello fuera necesario.

La rizotorru'a quirúrgica es una excelente
indicación para aquellos casos en donde el
dolor está localizado a determinadas rai-
ces y sin probabilidades de extenderse
como en procesos no neoplásicos tales
como trauma, dolor después de la cirugía,
hernia de núcleo pulposo, dolor en inci-
siones quirúrgicas, dolor cardi aco referido
a ambos miembros superiores, patología
de órganos pélvicos (5). No es útil en do-
lor postherpético en el cual co n cualquie-
ra de las técnicas conocidas el resultado es
malo. Tiene la ventaja sobre cordotomía
en que el área anestesia da es permanente.
La sección del trigémino , intermediario,
glosofaringeo, ramas superiores del neu-
mogástrico y de las primeras cervicales da
excelente resultado en neoplasia de cara y
cuello y neuralgias de dichos pares
(15-16).

Cuando se utiliza la fenolización o alco-
holización en soluciones hi perbáricas en
algunos casOs puede obtenerse buen resul-
tado especialmente si solo es necesario la
infiltración subaracnoidea a nivel lumbar
como en casos de dolor perineal secunda-
rio 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 sensi tivos, puede
repetirse varias veces el procedimiento y
con buena técnica es dificil cornpl icacio-
nes esfin terianas o motoras. (17-18)
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La simpaticectomía tiene sus principales
indicaciones en dolores de origen visceral
como cardíaco, aorta, tracto gastrointesti-
nal y muy especialmente en la causalgia
(J9). En realidad su resultado en dolor de
origen vascular periférico actualmen te no
se aconseja por los pobres resultados
obtenidos en otras series (20)

Con la lobotomia se tiende actualmente a
mejorar el dolor sin hacer lesiones amplias
dellóhulo frontal. Es preferible la desco-
nexión del Girus Cinguli o del fascículo
Cinguli, aún con métodos est ereotáxicos,
obteniéndose buenos resultados con cam-
bios mínimos de la personalidad especial-
mente si la lesión es unilateral. La selec-
ción del enfermo es lo más importante
pues su efecto en general no dura más de
dos años por lo cual es preferihle en en-
fennos con neoplasia que no tengan una
supervivencia mayor y en los cuales hay
depresión, ansiedad o angustia. Hecho
importante es que con este procedimiento

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

La tractotorrua bulbar es preferida por al-
gunos autores Kunc (J3) en Neuralgia del
Trigérnino y del glosofarin geo .. Si se
acompaña de sección de in terrne diano
neurnogástrico y primeras raices cercivales
se obtiene excelente resultado en ncof'or-
rnaciones de la orofaringe. (15)

SUMMARY

The results obtained with different surgi-
cal procedures for the relief 01' intractable
pain in 118 patients are describcd. The
principal cause of pain in ou r series was
malignancy. It is not our intention to
dernostrate which of the proce dures is the
best; we emphasize the nece ssity of se-
lecting the appropiate surgical rnethod
according to the particular characteristics
of each patient.
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LA RETRO-LA TEROPULSION EN EL DIAGNOSTICO DEL

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO

Saúl Castaño M (*)
Ernesto Bustamante Z. (**)
Héctor Ochoa S. (***)
JairoOrtizU. (***)1

RESUMEN

Se llama 13 atención sobre la importancia de la Retro-Iateropulsión en el diagnóstico del
Hematoma Subdural Crónico en base a la revisión de 170 casos intervenidos en los
últimos 9 años en el Servicio de Neurocirugía del Hospital Universitario San Vicente de
Paúl. La rctr o-in teropulsión es con una frecuencia del 55.30/0 porcentaje que aunque
superado por los smdro mes clásicos diagnósticos como el de Hiper tensíón Intracr aneana
(700/0), el Mental (61,0/0) Y trastornos motores es bien alto y como puede verse, la'
diferencia con los dos últimos son escasas. La alta frecuencia con que la retro-Iateropul-.
sión se observan entre nosotros y en relación a otras estadísticas, puede ser debida a la
poca importancia que se le ha dado. Con respecto a la frecuencia en edad, sexo, resulta-
dos quirúrgicos, complicaciones, mortalidad, etc. no encontramos diferencia de impor-
tancia con otros autores, a excepción de la mortalidad.

La presente comunicación tiene por obje-
to demostrar la importancia el mica de la
Retro-lateropulsión en el diagnóstico del
Hematoma Subdural Crónico (H.S.C.).
Empezamos a observarla desde elaño de
1960 y nos llamó la atención el hecho de
que, a pesar de su frecuencia, no la encon-
tramos descrita en ninguna publicación.

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 Neurocirugía del

(*l Profesor de Neurocirugfa. Servicio de Neurología y Neurocirugía, Hospital Universitario San Vi-
cente de Paúl, Mcdell m.

(*.) Jefe, Servicio de Ncurologiu y Neur ocirugfa, Hospital Universitario S. Vicente, Medellín.

(***) Estudiantes de Neurología. Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia.
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Hospital Universitario San vicente de Paúl
desde e I año de 1965 hasta el mes de
Agosto de 1974. Fuera de la frecuencia
de esta patología según 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-
pulsión con relación a los cambios men-
tales, síndrome de hipertensión intracra-
neana y trastornos motores que han sido
los síndromes básicos para el diagnóstico
del H.S.C.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Edad )' Sexo. Se encuentra predominio
casi absoluto del sexo masculino sobre el
femenino, 158 casos de 170 o sea un
l)%.

Como en otras estadist icas, el mayor nú-
mero de casos se presentó en las edades
comprendidas entre los 50 y los 60 años
(Cuadro No. 1); fué excepcional por de-

bajo de los 20 años. Por encima de los 70
años de edad, esperábamos encontrar un
número 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 más de 100
años.

Antecedentes Traumático. Para clasificar
el hematoma subdural como crónico, tu-
vimos como base la de McKissock (3)
quien los considera como tales cuando la
sintomatología aparece a los 20 días o
más después del antecedente traumático y
en ausencia de tal antecedente, cuando se
demostraba la presencia de cápsula. Aun-
que no fue posible establecer este antece-
dente en el 160/0 de los casos, el mayor
número relataba el trauma entre 20 días y
3 meses y, dentro de este grupo, la mayor
frecuencia fue entre 1 y 2 meses (Cuadro
No.2).

Para encontrar una explicación a la fre-
cuencia del H.S.C. en nuestro medio, en

CUADRO N" 1

H.S.C

EDAD - SEXO

50

40
(/)
o
(/) 30<t
u
wo 20
~

10

O

el 158 cosos 93 %

9' 12 cosos 7 %

15-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70ómós
GRUPOS DE EDAD
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ANTECEDENTE

CUADRO N° 2

H . S. e
TRAUMATICO

N" cosos t.

De 20 d. - 1 mes 32 19. 1 2 meses 61 36-
11 2 3 . 38 22-. 3 4 • 12 7-
Sin antecedente 27 16

TOTAL 170 100

comparación con estadísticas de centros
neurológicos donde el ingreso de en fer-
mas es seguramente mayor aun cuando
nu sea específica en porcentajes, tuvimos
cuidado en buscar la causa del trauma. Se
ubservó que un gran número procedía de
ambiente rural y que habla recibido el
l.E.C. trauma externo craneano al caer
de un caballo, medio natural de transpor-
te, y generalmente cuando se estaba bajo
los efectos del alcohol. En pa í ses más de-
sarrollados, con medios de transporte a
altas velocidades, al presentarse T.E.e. es-
te resiste especial gravedad aco mpa fiándo-
se raramente de H.S.C. Como se recuerda
en el H.S.C. si se logra establecer el ante-
cedente de trauma éste es casi siempre le-
ve.

Cuadro Clinico. A un cuando no está dis-
criminado en el presente trabajo, debe-
mos anotar que el cuadro clínico aparece
más precozmente en personas jóvenes y
tardíamente en personas de mayor edad,
hecho bien conocido y explicado por la

VoI.25-Nos.4-)

mayor adaptación a la lesión en personas
de edad, debido a la atrofia cerebral.

Rctro-lateropulsion. Como el fin de esta
comunicación es llamar la ate nción sobre
su rrec uencia, comen zamos con este
smtorna o signo. Stntoma porque muchas
veces fue relatado por los parien tes del
paciente que llegaba en estado grave al
hospital y signo, cuando fue constatado al
e x amen neurológico. Se tornó corno
síntoma, tratando de excluir al máximo
que ello fuera debido a pares ias, cuando
los familiares hablaban de marcha de bo-
rracho, tendencia a irse para los lados, im-
posibilidad de permanecer estable en posi-
ción de pie, desequilibrio. Se aceptó
como signo desprendido del examen neu-
rológico, cuando el historiador anotaba
cspccificarnentc ausencia de trastornos
motores, ataxia, marcha tambaleante,
inestabilidad franca en la posición de pie
y, en casos extremos, incapacidad para
permanecer sentado en la cama, como
presencia de re tropulsión o de later opul-
sión.



Debemos aclarar sinembargo que la retro--
lateropulsión 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 constató por la historia,
pues en el momento de la consulta ya se
presentaban asociado o cambios mentales,
hipertensión endocraneana y alteraciones
motoras o de conciencia.

A pesar de la alta frecuencia de la retro-la-
teropulsión 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 monografía sobre
H.S.C., con 517 citas bibliográficas no la
menciona. Es señalada como "signo dis-
creto" por Houdart y Col. (1) y por Oblu
y Col. (2) quienes hablan de que "la mar-
cha inestable con lateropulsión hacia el
lado del hematoma, signos atáxicoa y
síquicos fueron más severos que los fenó-
menos neurológicos". Sinembargo estos
autores no indican cual es su frecuencia
en 83 casos de H.S.C. estudiados. Perso-
nalmente, no pudimos establecer relación
entre la lateropulsión y el lado del hema-
toma.

Si el signo es rara vez mencionado, menos
aún se encuentra con respecto a su físío-
patología. Nos llama la atención su fre-
cuencia en el H.S.C. y en algunos extradu-
rales crónicos y su excepcion al presencia
en cualquier otro tipo de lesión expansiva
supratentorial. Conocidos por todos es la
posibilidad de ataxia en lesiones parietales
y en el síndrome frontal de Bruns. Podría
recurrirse a la fisiopatología de estas lesio-
nes para algunos casos, pero ello no nos
satisface completamente, pues que bien es
sabido que la mayoría de los H.S.C. son
prácticamente hemisféricos y en el 240/0
de nuestra casuística fue bila teral, obser-
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vándose más frecuentemente la retrolate-
ropulsión en estos últimos.

Cuando mencionamos este signo por pri-
mera vez (5) sugerimos como explicación
para lo que prácticamente 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-la teropulsión
está en que sigue en frecuencia (550/0) y
los trastornos motores (590/0). (Cuadro
No. 3).

Creemos que la frecuencia de la retro-Iate-
ropulsión puede ser más elevad a 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.

Sindrome de Hipertension Intracraneano.
Indudablemente fué mas frecuente y flo-
rido mientras más joven era el enfermo.
Su aparente alta frecuencia, 700/0 de los
casos, probablemente se deba a que en él
incluímos no solamente los casos con
franco cuadro de hipertensión, sino tamo
bién a los enfermos que presentaron cual-
quier signo o síntoma sospechoso como
cefalea (encontrada no pocas veces al apa-
recer el cuadro mental), vómito, papilede-
ma y paresia del VI par. (Cuadro No. 4)

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

Retro- lateropulsión

Hipertensión LC.

Cuadro clínico

Síndrome motor

Transtornos conciencia

CUADRO N"4

H.S.C

H IPERTENSION INTRACRANEANA

Cefalea

Vómito

Papiledema

Paresia VI par

venes y los mentales en los ancianos.
Comoalteración mental se tuvo en cuenta
lapresencia de uno o varios de los siguien-
tes síntomas (Cuadro No. 5): desorienta-
ción auto o alopsíquica, cambios de la
conducta, falta de control de esfínteres,
demencia progresiva. Si estas manifesta-
cionesse han presentado en los 4 últimos
meses,en una persona de edad, no impor-
ta si existe o no antecedentes de trauma,
el enfermo debe estudiarse angiográfi-
camente, son pocos los casos que escapan

VoI.25-Nos.4-5

CUADRO N" 3

H.S.C

CLlNICO

70%

O 20 40 60 80 100 120
N" DE CASOS

así a la muerte pues los diagnósticos de
remisión son de "arterioesclerosis cere-
bral", "demencia senil", enfermedades
degenerativas", etc.

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

Angiografia. Fue el método de diagnósti-
co de elección. En unos pocos casos se
recurrió a la N .E.G. o la eran eopunción.
Lógicamente, cuando las condiciones del
enfermo asi lo requerían o si el diagnósti-
co de hematoma era obvio la conducta
fue discretamente quirúrgica. El número
de angiografías practicados fue de 160.
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CUADRO NQ 5

H.S. C

TRANSTORNOS MENTALES EN LOS ULTI-
MOS 4 MESES

Desorientación autosíquica'

Desorientación alopsíquica

Cambios de conducta

Falta control de esfínteres

Demencia progresiva

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

Localización de la Lesión y Cirugia. La le-
sión fue unilateral en el 800/0 (I 36 casos)
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y bilateral en el 200/0 (34 casos como se
aprecia en el Cuadro NO.6. El número total
de cirugías practicadas a este grupo de
120 pacientes fue de 185; ello se debió a
que el H.s.C. se reprodujo, ó sospecho su
reproducción pero con exploración nega-
tiva: Igualmente algunos enfermos inter-
venidos requerían una cirugía del lado
contralateral, al comprobarse el hemato-
ma. Las recidivas se presentaron en 6 ea-
sos, en 2 estos fueron dobles. Se presenta-
ron 3 empiemas subdurales y la mortali-
dad total fue del 60/0. A la baja mortali-
dad quirúrgica, debemos agregar los exce-
lentes resultados de la cirugía ya que las
cuales son escasas y la recuperación neu-
rológica se consigue en pocos días.
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CUADRO NO I?

H.S.C
LOCALlZACION.- CIRUGIAS

Unilateral

Bilateral

TOTAL:

Cirugías

Recidivas

Empiemas

Mortalidad

SUMMARY

The purpose of this publication is to
stress the clinical value of retrolateropul-
sión in the diagnosis of chronic subdural
hematoma. Our findings are based in a
seriesof 170 chronic subdural hcrnatomas
surgically treated in the last 10 years at
the Service of Neurosurgery, S. Vicent's

136 80 S

34

170

20 S

100 S

185

6

3

1I 6 S

University Hospital, Medellín, 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 signo
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COAGULACION INTRA VASCULAR DISEMINADA

(COAGULOPATIA DE CONSUMO)

SECUNDARIA A LACERACION CEREBRAL.

-Presentación de 3 Casos-

Drs. Sigifredo Betancur Mesa (*)
Humberto Uribe Posada (**)
Ernesto Bustamante Zuleta (***)

RESUMEN

Los traumatismos encefalocraneanos constituyen la condición quirúrgica más frecuente
en los centros ncurológicos importantes. Esto, con la circunstancia adicional de que el
tejido cerebral posee una de las más altas concentraciones en tromboplastina del organis-
mo, sustancia .que en casos de laccraciones cerebrales extensas - y con mayor razón
durante el debridamiento quirúrgico del tejido cerebral traumatizado - puede pasar a la
circulación sistémica, activando así un proceso de coagulación intravascular generalizado
en la microcirculación con gasto exagerado de los principales factores de la coagulación
(Coagulopatía de Consumo). Lo anterior conduce a la grave complicación en una situa-
ción de por si seria, de hemorragias incontrolables y de necrosis tisular difusa, especial-
mente en los riñones. A pesar de los hechos mencionados, la aparición de coagulopatÍa
de consumo como complicación de laceraciones cerebrales extensas aún no ha sido
descrita en la Literatura hematológicas y solo recientemente en la ncurológíca han comen-
zado los autores a preocuparse del tema. En el presente trabajo se describen tres casos de
esta interesante condición -vivida prácticamente por todo neurocirujano de experiencia-,
se'discute brevemente la patogencsis y se precisan los hallazgos hcmatológicos y las
medidas terapéuticas.

(*) Profesor Auxiliar, Servicio de Neurología y NeurocirugÍa, Hospital Universitario S. Vicente, Me-
dellÍn.

(**) Profesor Auxiliar, Servicio de Neurología y Neurocirugía, Hospital Universitario S. Vicente, Me-
dellÍn.

(***) Jefe, Servicio de Neurología y NeurocirugÍa, Hospital Universitario S. Vicente, Medellín.
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De ocurrencia relativamente poco común,
pero por todo neurocirujano vivida, es la
aparición durante cirugía de hemorragias
profusas inexplicables en casos de lacera-
ciones cerebrales extensas. Recientemente
esta grave situación -por lo común fatal si
no se instituye tratamiento específico in-
mediatamente- ha sido explicada por la
aparición de un fenómeno de coagulación
intravascular diseminada con consumo de
fibrinógeno y otros factores de coagula-
ción, desencadenado por el paso de trom-
boplastina contenida en el tejido cerebral
a la circulación sistémica. Curiosamente,
la literatura neurológica mundial apenas
comienza a ocuparse de este tema (2-3).
En el presente trabajo se presentan tres
pacientes con Coagulación Intravascular
Diseminada.

PRESENT ACION DE CASOS.

Caso No. 1: Hombre de 25 años traído al
Servicio de Urgencias a la I a.m. por ha-
ber sufrido poco antes herida por bala (re-
vólver cal. 38) en cráneo con pérdida in-
mediata de conocimiento. A su ingreso:
estupor superficial; orificio de entrada de
proyectil en región temporal derecha, sin
orificio de salida, con extrusión espontá-
nea de tejido cerebral, sin hemorragia de
importancia; hemiplejia izquierda; pupilas
iguales y reactivas. T.A. 80/60, pulso
60/m, regular, respiración libre, regular.
Examen físico general normal. Rx crá-
neo: proyectil alojada en región occipital,
línea media. Traslado al Servicio de Neu-
rocirugía, allí el cuadro neurológico per-
maneció estable hasta las 8 AM cuando
inició hemorragia activa por el orificio de
entrada del proyectil. Se observó en este
momento una notable lentitud en la coa-
gulación de la sangre por 10 cual se solici-
tó estudio hematológico urgen te. Rápida-
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mente la situación del paciente empeoró:
la T.A. gradualmente descendió con apari-
ción de midriasis derecha que luego se
hizo bilateral y no reactiva y el compro-
miso de la conciencia progresó a coma flá-
cido, para morir 5 horas más tarde. Poco
después fueron informados los resultados
del estudio de coagulación : Prueba de la
Protamína 4 ,T. de coagulación 8' 1O" Y
Retracción del coágulo: Iisis. "Impresión:
Fibrinolisis secundaria severa".

Caso No. 2: Hombre de 22 años quien
una hora antes sufrió herida por arma de
fuego (revólver cal. 32) en región mastoi-
dea derecha sin pérdida de conocimiento.
Evaluación neurológica : paciente cons-
ciente, con cefalea intensa, sin vómito.
T.A. 120/80, pulso 50/ m, irregular; respi-
ración libre y regular. Orificio de entrada
de proyectil en región mastoidea derecha,
con hemorragia activa, lo mismo que por
el orificio de este lado, sin extrusión visi-
ble de tejido cerebral; equimosis palpebral
y proptosis derechas, con mid riasis paralí-
tica y pérdida de la percepción luminosa
por este ojo; sin déficit motor en extremi-
dades ni asímetna facial. Rx cráneo: pro-
yectil alojado en región fron tal anterior,
línea media. En vista de la bradicardia y

. de la cefalea intensa, se llevó el paciente a
cirugía encontrándose gran hematoma in-
tracerebral temporal derecho. Al terminar
hemostasia de vasos mayores, se inició he-
morragia capilar difusa, continua e in-
crontrolable, que prolongó el procedi-
miento quirúrgico 3 horas más y con ello,
ante la sospecha de coagulopatía de con-
sumo, se tomó sangre para estudio de coa-
gulación urgente, se administró sangre
total y se aplicó Acido Epsilon-amino ea-
proico 5 gm. I.V., como dósis única, con
lo cual prontamente cesó la hemorragia y
fué posible concluír la cirugía. El labora-
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torio de Hematología informó los siguien-
tes datos: T. de sangría (Ivy) 3' (Normal
de 2-6'); T. de coagulación (Lee-white)
11' (Normal de 5-15'); prueba del torni-
quete : Negativa; Retracción del coágulo
ausente ( 1 hr.); T. de protrombina : 13"
(Control 11"); Consumo de protrombina:
1000/0 (Control 1000/0); Fibrinolisinas
Positivas 4+, Recuento de plaquetas:
119,OOO/mm3y fribrinógeno 94 mg/lOO
c.c. Se confirma Coagulopatía de Consu-
mo con exagerada fibrinolisis. En la evo-
lución postoperatoría no se presentaron
nuevosproblemas hernorrágicos y el con-
trol de estudio de coagulación, practicado
aldía siguiente, reveló: T. de sangría: 3',
T. de coagulación 12'; Prueba de torni-
quete : Negativa; Retracción del coágulo:
Normal; T. de protrombina 15"; Consu-
mode protrombina : 1000/0; Fribrinolisi-
nas : Negativas; Recuento de plaquetas :
280.000/mm y fibrinógeno : 214 mg.%.
Enla actualidad el paciente presenta atro-
fiaóptica primaria derecha con amaurosis
y está en programa de rehabilitación para
hemiparesia izquierda.

CasoNo. 3 : Hombre de 17 años de edad
quien media hora antes sufrió herida por
bala (revólver) en región parietal derecha
con pérdida inmediata del conocimiento.
A su ingreso se encontraba en coma pro-
fundocon decerebración bilateral; pupilas
de tamaño normal, no reactivas; pulso
SO/m; respiración irregular con apneas
prolongadas y abundantes secreciones al-
tas;extenso hematoma epicraneano alre-
dedor del orificio de entrada del proyec-
til, con extrusión de tejido cerebral y mo-
deradahemorragia. Se ordenó su traslado
a cirugía y al llegar a la sala se apreció
hemorragia activa por la herida traumáti-
ea y además petequias subconjuntivales y
palpebrales bilaterales; por lo cual se ex-
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trajo sangre para estudio de coagulación y
se administró heparina (5.000 Un LV.) y
ácido epsilon-arnino caproico (5 Cm
LV.). Se inició el debridamiento cerebral
el cual se concluyó con dificultad y sin
lograr obtener hemostasia completa por
abundante sangría en capa del tejido cere-
bral. Durante el procedimien to se aplicó
sangre total (750. c.c.) y al concluír este,
la sangre aún era incoagulable por lo cual
se repitieron las dosis de haprina y AEAC.
El informe del laboratorio clínico fué el
siguiente : Fibrinolisinas : Fuertemente
positivas (4+); T. de protrombina : más
de l' (Control 13"). El paciente continuó
empeorando progresivamente y falleció
8 horas después del trauma.

DISCUSION

Entre las inúltiples causas del Síndrome
de Coagulación Intravascular Diseminada
figura el trauma múltiple: La destrucción
tisular masiva libera a la circulación san-
guínea general grandes cantidades de tro m-
boplastina, la cual inicia un proceso de
coagulación 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 fibrinógeno y otros elementos de la
coagulación - plaquetas y protrombina es-
pecialmente - o por fibrinolisis compensa-
toria). A pesar de ser el cerebro uno de
los tejidos de más alto contenido en trom-
boplastina (la tromboplastina usada como
reactivo para estudios de coagulación se
prepara con extractos de tejido cerebral
humano), sin embargo en la literatura
neurológica mundial apenas en los dos úl-
timos años se encuentra informes de coa-
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gulopatía de consumo como complica-
ción inmediata de traumatismos encéfalo-
craneanos. Aún más, en la literatura he-
matológica aún no se ha descrito este
síndrome hemorrágico asociado a lacera-
ciones cerebrales extensas (1).

El reconocimiento de esta grave situación
en Neurotraumatología debe hacerse
oportunamente a fin de iniciar el trata-
miento adecuado en forma inmediata y
evitar complicaciones y posi blemente la
muerte. Los estudios hematológicos que
pueden ayudar en el diagnóstico son :
aumento del tiempo de protrombina, del
tiempo de trombina y el tiempo parcial
de trornboplastina activada (T .P.T.), el re-
cuento bajo de plaquetas (normal 200 a
300.000jmm3), niveles bajos del fibrinó-
geno (normal 200AOO mg./l 00 c.c.) y la
prueba de la protamina positiva. Esta
prueba esta basada en que durante el pro-
ceso de la coagulación intravascular la
molécula del fibrinógeno se depolimeriza
y aparecen en la circulación monómeros
de fibrina los cuales se detectan por esta
prueba. Es en realidad una reacción de
paracoagulación, fácil de practicar y se
objetiviza por la aparición 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 microcirculación, reacciona a la trom-
bosis diseminada con formación de fibri-
nolisinas, se puede precisar el grado de fi-
brinolisis anormal por pruebas de labora-
torio como la coagulación y retracción
anormal del coágulo y su liquefacción por
las fibrinolisinas. También encontrando la
prueba de la euglobulina por debajo de
120 minutos.

Goo dnight y asociados (4) estudiaron
prospectivamente 26 pacientes con trau-
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ma craneano. En 13 pacientes con trauma
sin evidencia de destrucción de cerebro
no encontraron manifestaciones hemorrá-
gicas o hallazgos de laboratorio de defibri-
nación. En cambio, en otros 13 pacientes
con trauma craneano encefálico y eviden-
cia directa de destrucción de tejido cere-
bral tenían manifestaciones hemorrágicas
y en 9 de ellos, signos de defibrinación
(hipofibrinogenernia, aumento de produc-
tos de degradación del fibrinó geno, bajos
niveles de factor V, VIII, protrombina y
trombocitopenia). Siete de e 110s fueron
explorados y debridados. Diez murieron
en menos de 5 días. En cambio en el pri-
mer grupo, ninguno fué explorado y sólo
uno murió, probablemente por ernbolis-
mo graso. Lo que sugiere que el pronósti-
co se agrava cuando el trauma craneano se
acompaña de destrucción de cerebro y
síndrome de coagulación intravascular
diseminado como suele ocurrir en heridas
de bala.

Ante la apremiante situación de un pa-
ciente con trauma encefalo-craneano seve-
ro complicado por la aparición de la Coa-
gulación Intravascular Diseminada se debe
iniciar la corrección del colapso vascular
hipovolémico, aún antes de conocer los
resultados de los estudios de coagulación.
Idealmente el shock hemorrágico debe
tratarse con la administración generosa de
sangre total fresca para normalizar la vole-
mía y reemplazar los elementos de la coa-
gulación consumidos por la coagulación
intravascular diseminada. La cirugía debe
iniciarse o continuarse para efectuar la he-
mostasia de los vasos desgarrados y efec-
tuar la debridación del tejido lacerado
que facilita el paso de tromboplastina ce-
rebral a la circulación sistémica. El estu-
dio de la coagulación es necesario para
definir la entidad y como guía terapéutica
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para la posible administración de la hepa-
rina o del ácido epsilon-arnin o capr oico.
Estos estudios deben ser seriados. Su me-
joría y normalización correlacionan bien
con el éxito quirúrgico de remover la cau-
sa o causas, que desencadenaron el proce-
sohemorrágico.

SUMMARY
The traumatic craneo-enceph alic 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 conccn-
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

systernic circulation to activa te a process
of generalízed intravascular coagulation,
especially in the rnicrocirculation with
exaggerated consurnption of the principal
coagulation factors (Consumption Coagu-
lopathy). The above leads to the grave
complication - in a situation by itself se-
rious -- of uncontrolable hemorrhages
and diffuse tissue necrosis, e specially in
the kidneys. In spite of al! 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 thernsel-
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 agradecimientos al Or. Gcrrnán Carnpuzano (Servicio de Hematologia, Hospital Universitario
San Vicente) por la revisión del presente manusricto.
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HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS (+)
Análisis de 76 Casos

Dres. Sigifredo Betancur Mesa
Ernesto Bustamante Zuleta

(*)
(**)

Aceptado para pu blicaci ón en Febrero 20 de 1975

RESUMEN

Los hematomas extradurales constituyen una de las complicaciones más conocidas de los
trauinatismos craneo-encefálícos y las manifestaciones clínicas en la variedad aguda son
relativamente constantes y por ello de fácil identificación. Menos conocidas sin embargo
son las formas de evolución lenta, los Hcmatomas Extradurales Subagudos y crónicos,
cuya frecuencia proporcional entre los hcmatornas extradurales, patogénesis y .cuadro
clínico aún no están bien definidos en la literatura. En el presente articulo se analizan 76
hematornas extradurales su bagudos y crónicos (55 subagudos y 21 crónicos) desde el
punto de vista clínico y quirúrgico, los cuales constituyen el 170/0 de 445 hematomas
extradurales intervenidos quirúrgicamente en el período Noviembre 1950 - Julio 1974,
la serie más numerosa hasta ahora descrita en la literatura. Finalmente, basados en
nuestras observaciones, se propone una explicación sobre la patogéncsis de estos tipos de
Hematoma Extradural.

(*) Profesor Auxiliar, Servicio de Neurología y Neurocirugía, Hospital Universitario S. Vicente (Me-
dellín-Colombia).

(**) Profesor y Jefe Servicio de Neurología y Neurocirugía, Hospital Universitario San Vicente (Me-
deIlín-Colombia).

(+} Trabajo prescn tado en el V Congreso Nacional de Ciencias Neurológicas. Cúcuta, Se pticrn bre 10,
11 y 12,1974.
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El hematoma extradural constituye una
de las complicaciones más conocidas de
los traumatismos encefalocraneanos
(TEC). Clásicamente se le ha relacionado
con una serie de características errónea-
mente consideradas como propias y a ve-
ces exclusivas de este tipo de hematoma:
trauma en región temporal, período lúci-
do, anisocoria por midriasis del mismo la-
do de la lesión, comienzo brusco y evolu-
ción rápida. frecuentemente fatal. Aun-
que importantes, ninguno de éstos signos
es patognomónico del hematoma extradu-
ral y el curso agudo es válido solamente
para los hernatornas originados en lesiones
traumáticas de los troncos principales de
las arterias y venas meníngeas 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 pronóstico. Es-
tas se distinguen por su evolución lenta y a
veces prolongada, curso clínico variable y
origen en vasos meníngeo s ven osos o arte-
riales secundarios, de baja presión.

Son éstos los Hematomas Extradurales
Subagudos y Crónicos, cuyas característi-
cas clínicas, patogénesis, pronóstico y fre-
cuencia proporcional entre los hernato-
mas extradurales en general aún no han
sido bien defmidos en la litera tura.

En éste artículo se analiza un grupo de 76
hematomas extradurales subagudos y cró-
nicos desde el punto de vista clínico qui-
rúrgico, sobre un total de 445 hernatomas
extradurales intervenidos quirúrgicamente
en el Servicio de Neurocirugía del Hospi-
tal Universitario S. Vicente de Paúl, du-
rante el período, noviembre 1950 - Julio
1974.
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DEFlNICION

Se individualizan los hematomas extradu-
rales en base al tiempo transcurrido entre
el momento del trauma y la intervención
asi: agudo hasta las primeras 48 horas,
subagudo hasta el final de la primera se-
mana y crónico 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 cirugía establecer en forma aproximada
la edad del hematoma observando el gra-
do de organización de los coágulos y su
adherencia a la duramadre. En la variedad
aguda los coágulos son siempre blandos,
'frescos', mezclados con sangre 'reciente'
en proporción variable y de fácil evacua-
ción. En los tipos subagudo y crónico, es-
pecialmente en los últimos y de más larga
evolución, el hematoma prácticamente no
contiene sangre líquida, sólo coágulos y
de éstos los que se encuentran en el fondo
se fijan a la duramadre firmemente, lo
cual hace su remoción difícil en ocasio-
nes.

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS

(Cuadros No 1,2 Y 3) Durante el período
Noviembre 1950 - Julio 1974, se hospi-
talizaron en el Servicio de Neurología y
Neurocirugía del Hospital Universitario S.
Vicente de Paúl 3.188 pacientes con trau-
matismos encefalo-craneanos (350/0 so-
bre un total de 9.038 adrnisiones en el
mismo período), los cuales constituyen
solo aproximadamente una te rcera parte
de los pacientes con trauma encéfalo-era-
neano admitidos al hospital. Debido a la
gran demanda sobre el número de camas
disponibles, solo se hospitalizan en el Ser-
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CUADRO No 1

TRAUMATISMOS

ENCEFALO-CRANEANOS(*)

Servicio de Neurología y Neurocirugía
Hospital Universitario S. Vicente

(Medellín - Colombia)
Noviembre 1950 - Julio 1974

Tipode Trauma No. Casos %

TraumaCerrado 1.098 35

TraumaAbierto 725 22

Heridaspor bala 256 8

Hematomas 1.109 35

TOTAL 3.188

(*)Pacicntes hospitalizados en el Servicio de
Neurología y Ncurocirugía. No se incluyen
pacientes con TEC tratados en el Servicio de
Urgencias.

vicio de Neurología y Neurocirugía los ca-
sos más graves, especialmente los de trata-
miento quirúrgico, 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 fmal de la evolución como Hernato-
mas Intracraneanos Traumáticos, 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 extra dura les fue
la siguiente: Agudo 369 casos (830/0),
Subagudo 55 casos (120/0) y Crónico 21
casos (50/0). La frecuencia de los herna-
tomas extradurales sub agudos y crónicos
fue en nuestra serie sorpren dentemente
alta -!70/0- para una afección siempre
considerada en Neurotraumatología como
de evolución aguda y por lo tanto como
una emergencia quirúrgica.

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDADES

(Cuadros No 4,5 y 6) Una de las caracte-
rísticas más llamativas de los traurnatis-

CUADRO No 2

HEMATOMASINTRACRANEANOSTRAUMATICOS

Tipo de Hematoma No. Casos 010

Subdural 522 47

Extradural 445 40
In tracere bral 142 13

TOTAL 1.109
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CUADRONo3

HEMATOMASEXTRADURALES

Tipo de Hematoma No. Casos

Agudo 369

Subagudo 55

Crónico 21

TOTAL 445

010

83

12

5

CUADRONo4

TRAUMATISMOSENCEFALO-CRANEANOS
Distribución por Sexos

Sexo No. Casos 010

Masculino 2.774 87
Femenino 414 13

TOTAL 3.188

CUADRO No 5
HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Distribución por Sexos

Masculino Femenino
Tipo de Hematoma

No. Casos 010 No. Casos 010

Subagudo 48 87 7 13

Crónico 20 95 5

370 ANTIOQUIA MEDlCA



CUADRO No. 6

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS
Distribución por Edades

Edad en SUBAGUDO CRONICO

años No. Casos % No. Casos %

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 O O
60 - 69 O O 1 5
70 -79 1 3 O O
80 - 89 O O O O
90 - 99 O O O O,

TOTAL 55 21

masencefalo-craneanos en nuestro medio
es la dominancia de este pro blema en el
sexomasculino: de un total de 3.188 pa-
cientes hospitalizados en nuestro Servicio
en el período antes mencionado, 870/0
correspondió al sexo masculino. Esta pro-
porción se conserva prácticamen te sin va-
riaciónen la distribución por sexos de los
hematomas extradurales: 950/0 en el se-
xo masculino para los hematomas extra-
duralescrónicos y 870/0 para los hemato-
masextradurales subagudos. Entre las po-
siblesexplicaciones para esta circunstan-
cia se pueden mencionar: menor número
de mujeres en las fuerzas de trabajo y por
ello menor exposición a accidentes labo-
rales e incluso a accidentes de tránsito,
menosagresiones personales y lesiones de-
portivas en el sexo femenino, tasas más
bajasde alcoholismo, etc.

VoI.25-Nos.4-5

En relación a la distribución por edades,
se observa claramente el elevado número
de hematomas en la 2a, 3a, y 4a décadas,
con una dispersión brusca de frecuencia
hacia los extremos de la vida, en especial
hacia las edades avanzadas, 10 cual es ape-
nas lógico considerada la menor exposi-
ción de estos grupos de edad a los facto-
res causales de trauma.

TIPO Y SEVERIDAD DEL TRAUMA

(Cuadros No 7 y 8) Con excepción del
100/ o de los casos en los cuales no fue
posible precisar el tipo de trauma, en los
demás la lesión fue ocasionada en las cir-
cunstancias comunes a los traumatismos
encefalo-craneanos en nuestro medio, con
un número 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 % No.Casos %

Accidente de
Tránsito 14 26 2 10
Caída 20 36 8 38
Objeto romo 15 27 9 42
Desconocido o no 6 11 2 10
Descrito

TOTAL 55 21

8
14

CUADRO No 8

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Pérdida de la conciencia en el momento del trauma

HEMATOMA SI
No. Casos

NO
Desconocido o no
descrito

% No. Casos % No. casos %

Subagudo
Crónico

31
11

56
53

20
7

36
33

4
3

les la embriaguez se anotó 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 cró-
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nico, un poco más de la mitad de los pa-
cientes presentó pérdida duradera de la
conciencia en el momento del trauma, lo
cual no coincide con la impresión común
de que los hematomas extradurales de
evolución lenta son causados por traumas
de severidad menor.
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MANIFESTACIONES CLlNICAS.

(Cuadros No 9,10,11,12,13 y 14) Anali-
zando las cifras en éstos cuadros es posi-
ble afirmar que, en general, mientras más
lenta la evolución de los hematomas ex-
tradurales, sus manifestaciones clínicas
son mas semejantes al curso de una lesión
expansiva, con todos los hallazgos clásicos
del síndrome de hipertensión endocranea-
na: trastornos de conciencia y déficit mo-
tor contralateral, ambos de caraeter pro-
gresivo, aparición de bradicardia, papile-
dema e incluso convulsiones. Estas últi-
masclásicamente están ausentes en el cua-
dro clínico de los he matomas e xtracere-
brales; en los estados avanzados de la evo-
lución se puede en con trar parálisis del
nervio motor ocular común del mismo la-
do del hematoma. Llama la atención en
nuestra serie, la ausencia de paresia exclu-
sivadel miembro inferior, lo cual es expli-
cable por la improbable localización de
un hematoma limitado a la región parasa-
gital central.

En relación con los 6 casos de tipo suba-
gudo localizados en la fosa posterior, en 5
de ellos la evolución clínica fue similar:
trauma occipital directo y severo en indi-
viduos menores de 25 años, fractura lineal
visiblea los Rx simples de cráneo, cefalea,
vómito y bradicardia, acompañados de
síndrome cerebeloso homolateral, de cur-
so progresivo y sin mayor compromiso de
la conciencia. Estas manifestaciones, cree-
mos, son suficientes para proceder a la
exploración quirúrgica sin necesidad de
estudio angiográfico previo.

La evolución final en todos estos casos
fue excelente, con regresión inmediata del
cuadro neurológico y recuperación sin se-
cuelas.
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LOCALlZACION DEL HEMATOMA Y
PRESENCIA DE FRACTURAS

(Cuadros No. 15 y 16) La ubicación de
los hernatornas extradurales subagudos y
crónicos es por lo común más amplia que
en los de tipo agudo, probablemente en
razón de su evolución más lenta. En tanto
que los hernatornas extradurales se si-
túan característicamente en la región
temporal, no encontramos en nuestra se-
rie ningún caso que se limitara estrecha-
mente a la región occipital y solo 7 de
ellos (90/0) estaban situados en la región
temporal exclusivamente.

El resto de los hematomas ocu paba una
posición extensa, combinada a 2 ó 3 de
las 4 áreas supratentoriales (frontal, tem-
poral, parietal y occipital); sólo se obser-
vó un caso de distribución en todo el he-
misferio (hematoma hemisférico). Todos
los hernatornas, tanto supra como infra-
tentoriales, fueron unila terales. Práctica-
mente en todos los casos durante la ex-
ploración quirúrgica se encontró relación
directa entre el trauma externo o la frac-
tura y la lesión vascular sitio de origen del
hematoma. En 11 de los 76 casos (150/0)
no se logró identificar fractura, ni radioló-
gicarnente ni en el área quirúrgica expues-
ta.

MORTALIDAD

(Cuadro No 17) El pronóstico de los he-
matomas extradurales tiene una relación
clara y directa con su evolución, según se
observa nítidamente en nuestra serie. La
len ta formación de los herna tomas suba-
gudos y crónicos permite una razonable
adaptación de las estructuras nerviosas a
las fuerzas de comprensión y éstas a su
vez se expresan c1ínicamente e n forma su-
ficientemente ruidosa para activar su estu-
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W-.l.¡::.. CUADRO No 9

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Estado de la Conciencia

HEMATOMA Normal Confusión Somnolencia Estupor Coma
No.Casos % No.Casos % No.Casos % No.Casos % No.Casos %

Subagudo 5 9 6 11 20 36 21 39 3 5

Crónico 3 14 3 14 13 62 2 10 O

CUADRO No 10

HEMATOMA S EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Déficit Motor

;J> Normal Cara y/o MS. M.Inferiores M.Ss. +M.Is. S. Cerebelosoz HEMATOMA>-lo No.Casos % No.Casos % No.Casos % No.Casos % No.Casos %
10e;;

Subagudo 22 40 3 5 O 25 10 5 10~ -
trl

'=' Crónico 9 43 2 10 O 10 47 Oñ -;..



CUADRO No t t

HEMA TOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Papiledema

HEMATOMA SI NO No descrito

No. Casos % No.Casos % No.Casos %

Subagudo la 18 37 67 8 15

Crónico 9 43 la 47 2 la

CUADRO No. t 2

HEMATOMASEXTRADURALES
SUBAGUDOS y CRONlCOS

Bradicardia

HEMAToMA----~S~I----------N~O~--' '¡
No.Casos % No.Casos %

35

66
36

7

65

34

Subagudo 19

Crónico 14

CUADRO No 13

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Parálisis del 11I

SI NO No Descrito
HEMATOMA

No.Casos % No.Casos % No.Casos %

Subagudo 19

2

35 32 58 4 7

Crónico 19 90la
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CUADRO No 14

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Convulsiones

Hematoma No. Casos %

Subagudo 3 5

Crónico 2 la

CUADRO No 15

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Localización

Posición del Hematoma
según Descripción
Quirúrgica

No. Casos %

Frontal
Temporal
Parietal
Occipital
Combinación de 2 o 3 áreas
Hematoma emisférico
Fosa posterior
No descritos

1 1
7

14
O

34
1
6
3

14
9

18

46
1
8
4

TOTAL 76
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CUADRO No 16

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Fractura

TIPO No. Casos %

No
Lineal
Deprimida
Conminuta o múltiple lineal
No descrita

11
29
9
4

23

15
38
12

5
30

CUADRO No 17

HEMATOMAS EXTRADURALES SUBAGUDOS y CRONICOS

Mortalidad

HEMATOMA No. Casos No. Muertes %

Agudo 369 153 35
Subagudo 55 3 5
Crónico 21 O O

dio y tratamiento oportunos, an tes de
que se produzca daño tisular irreversible.

PATOGENESIS

De aceptación prácticamente universal es
la idea de que los hematomas e xtradurales
se originan en lesiones traumáticas de la

Vol.2S -Nos.4--S

arteria meningea media o de los grandes
senos venosos de la duramadre (5,10,13 y
14). En este concepto, según nuestra ex-
periencia, se subestima el valor patológico
de la vena merungea media que acompaña
a la arteria durante todo su recorrido, has-
ta su drenaje en el seno pterigoideo (5).
Incluso, por las caracteristicas anatómicas
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de su pared, la vena meníngea media es
más frágil que la arteria y por ello más
propensa a sufrir laceraciones en los trau-
matismos craneanos. Un segundo concep-
to, también en parte erróneo, es la su-
puesta correlación exclusiva entre los sur-
cos vasculares de la tabla interna del crá-
neo y la arteria meníngea media, cuando
en realidad dentro de éstas impresiones
óseas está contenida además la vena me-
níngea media (11), circunstancia adicio-
nal que hace este vaso más vulnerable al
trauma que la arteria misma.

Los hechos anteriores tienen pertinencia
especial para el cirujano quien, durante la
evacuación de un hematoma extradural,
no identifica lesiones ni en la arteria me-
níngea 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-
mato mas de origen oscuro, según 'nuestras
observaciones, se inician en rupturas de
pequeños vasos con baja presión, arteria-
les secundarios O venosos, especialmente
en los últimos, tan to en su curso óseo
como meníngeo. Iniciada en ellos la he-
morragia, y a medida que el volumen del
hematoma aumenta, desinserta la durama-
dre de la tabla interna del cráneo, se des-
garran otros vasos y así se crean nuevas
fuentes de hemorragia, extableciéndose
un círculo vicioso. de: volumen - hemo-
rragia - mayor volumen - mayor hemo-
rragia.

La baja presión en las extructuras vascula-
res lesionadas explica la evolución lenta
de los hematomas extradurales motivo de
este artículo. Su expansión está condicio-
nada exclusivamente por la ampliación
del espacio epidural que se produce se-
cundariamente cuando se disminuye el
volumen del tejido cerebral por vacia-

378

miento venoso duran te la inspiración,
mientras que en los hematomas extradu-
rales agudos, la elevada presión intralumi-
nal en el vaso lesionado durante la fase

. sistólica actúa como factor primordial, en
el crecimiento rápido del hematoma. Por
así decirlo, los hematomas e xtradurales
agudos crecen a un ritmo de 2 ciclos
(sístole e inspiración) mientras que los
subagudos y crónicos 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 reducción de masa cere bral por va-
ciamiento venoso en la inspiración -y no
sólo durante la fase sistólica de máxima
presión intraluminal - es posible compro-
barIo recordando la asociación excepcio-
nal de hematoma extradural y edema ce-
rebral de importancia y los casos de ex-
tensas laceracíones de vasos meníngeos
sin formación de hematoma extradural,

: por coexistencia de una lesión subdural
(hematoma o higroma subdural, hemato-
ma in"tracerebral,laceraci6n cerebral,
etc.), situaciones estas quéalteran el mo-
vimiento expansivo. cíclico, del cerebro
con las fluctuaciones de presión arterial y
venosa intracraneanas. .,

SUMMARY
The extradural hematomas constitutue
one of the best known cornplications of
cranio-encephalic trauma and the clínical
rnanifestations 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. 1ts relati-
ve frequency among the extradural herna-
tomas, pathogenesis and clinical picture
still are not well defined in the literaturc.

ANTlOQUIA MEDICA



In this paper, 76 subacute and chronic
extradural hematomas (55 subacute and
21chronic) are analyzed from the clinical
and surgical points of view; this group
constitutes 170/0 of 445 extradural he-
rnatomassurgically treated during the pe-

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
proposed.

Nuestrosagradecimientos al Estudiante de último año, Alfonso Mejía Vélez, por su colaboración en la
recopilación de historias y en la tabulación de datos
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TRA TAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE

PARKINSON CON DOPA y CARBIDOPA

- Informe Preliminar -

Dr. Rodriga Londoño L. (*)

RESUMEN

Se estudia la mejoría de los sÍn tomas clínicos de 19 pacientes con Enfermedad de
Parkinson sometidos a un tratamiento con L Dopa y un inhibidor de la dopa decarbo xila-
sa (Carbidopa) mezclados en una misma pastilla. El 47.360/0 de los pacientes tuvieron
un control completo de los síntomas con una dosis que osciló entre 500 mg. y 1.25 gr.
de L Dopa y 50 Y 125 mg. de Ca rbidopa. El tiempo de tratamiento osciló entre 12 y 36
semanas. Del' total, dos enfermos tuvieron que suspender la medicación por fenómenos
de intolerancia.

Sano (1959)(1) Y Bertler y Rosengren
(1961) (2-3) encontraron que el 800/0 de
ladoparnina del cerebro estaba localizada
en los núcleos estriado y caudado. Es pro-
bableque la dopamina sea producida por
las células de la sustancia nigra y pase a
traves de los axones al cuerpo estriado
donde es liberada para actuar como tras-
misorquímico posiblemente de acción in-
hibitoria.

La Tirosina (monohidroxifenilalanina) es
el principal precursor de las arninas biogé-
nicas.Su hidrólisis por la hidroxilaza-tiro-
sina,la convierte en dihidroxifenilalanina
(dopa). Dopa es descarboxilada por una

enzima (dopa-decarboxilaza) y se trans-
forma en Dopamína. La Dopa de carboxi-
laza es abundante en las mismas zonas del
ce'rebro que ya han sido demostradas
como de alto contenido en Dopamina. La
Doparnina posteriormente se metaboliza a
norepinefrina o a ácido homovarulíco.

Aunque se ha demostrado que la causa de
la enfermedad de Parkinson es una dismi-
nución de la Doparnina en los núcleos de
los ganglios basales, (4) la administración
de la Dopamina a los enfermos no ha
producido ningún efecto benéfico de-
bido a que no atraviesa la barrera hema-
toencefálica. En cambio la L Dopa sí es

(*) Profesor Agregado de Neurología y E.E.G. Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia. Me-
dellm -- Colombia.
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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
concentración grande en el cerebro se ne-
cesita dar dósis altas de L Dopa que al
metabolizarse producen también sínto-
mas secundarios muy molestos a los pa-
cientes. (5-6)

Los inhibidores de la decarboxilaza no
a traviesan la barrera hema toencefálica
permitiendo que la L Dopa ingerida pase
en su totalidad al Sistema Nervioso Cen-
tral para ser convertida en Do pamina me-
diante la acción de la decarboxilaza cere-
bral. Así se puede obtener una concentra-
ción 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 metildopa hidrazi-
na (MK 485) (Carbidopa) (8). La Carbi-
dopa carese de efecto fisiológico o farrna-
cológico y no tiene efectos colaterales
clínicos.

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

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

(*) Sinernet (Merck Sharp Dome)
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ria para controlar los síntomas 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 evolución clínica que
hasta el presente han tenido con el trata-
miento 21 pacientes con enfermedad de
Parkinson, 20 de origen idiopático 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 osciló en tre 17 y 78
años (Cuadro No 3). El tiempo de evolu-
ción de la enfermedad estuvo cornprendi-
do en tre 6 meses y 19 años. Cuatro pa-
cientes habían recibido previamente trata-
miento con Levo Dopa sola (Cuadro No
1).

A los enfermos se les hizo un examen
Neurológico antes de iniciar el tratamien-
to, con posteriores exámenes, a la 1 - 2·4
- 6 - 8 - 10 y 12 semanas, con posteriores
observaciones de los que cumplieron este
tiempo.

Debido a que los sin tomas y signos pue-
den prestarse a interpretaciones muy sub-
jetivas se adoptó la graduación de los
síntomas en una intensidad de 1 a 4 en la
siguiente forma:

l. TEMBLOR

O. Ausente
1. Ligero y poco frecuente
2. Moderado en amplitud pero

in te rmi ten te
3. Moderado y presente la ma-

yoría del tiempo.
4. Marcado en amplitud y pre-

sente todo el tiempo.
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CUADRO No. 1

No.deCasos Edad Sexo Tiempo de Evolu- Tiempo de TTO. TTO previo con
ción de la Enf. L. Dopa

1 67 M 6 meses 9 meses
2 52 M 2 años 6 meses
3 60 F 4 meses 9 meses
4 42 F 1 año 9 meses
5 52 F 1 1/2 años 8 meses
6 17 M 3 años 7 vt: meses
7 44 M 3 años 6 meses 4 gms.
8 57 M 2 años 3 meses
9 54 M 1 año 5 meses

10 50 M 4 meses 1 semana
11 56 F 19 años 1 semana 1 1/2 gms.
12 54 M 8 años 2 meses
13 72 F 3 años 4 meses
14 64 M 7 años 1 mes
15 70 M 4 años 4 meses
16 72 M 3 1/2 años 4 1/2 meses
17 55 M 4 años 3 1/2 meses 41/2 gms.
18 78 M 3 años 2 meses
19 78 M 2 años 15 Mas 2 gms.
20 67 F 2 años 15 días
21 46 M 1 año 15 días
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TTO DE 21 PIES DE ENFERMEDAD DE PARKlNSON

CON TABLETAS DE 250 MGS DE LEVODOPA MAS 25 MGS DE CARBIDOPA

CUADRO No. 2 CUADRO No. 3

HOMBRES 15 71,420/0
EDAD No. %

MUJERES 6 28,580/0
l O -- 20

PREDOMINIO DE LOS
41 - 50 4

SINTOMAS 57.1

Izquierdo 8 51 -- 60 8
95.2

Derecho 1 61 -- 70 4
1=-2 380/0

Bilateral 12 D=3 71 - 80 4

Pies=2

SUSPENSION DE LA DROGA

Caso Tiempo de Suspensión Causa Mejoría 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 00/0 4

12 2 meses Nauseas-Vómito
Borrachera 750/0 1 1/2

14 1 mes Voluntaria 250/0 4
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2. R1GIDEZ

O. Ausente
1. Ligera o detectable, solo

cuando se observa el lado
con trala teral

2. Ligeramente moderada
3. Moderada pero se puede obte-

ner fácilmente el movimiento
4. Severa con gran compromiso

del movimiento

3. AKlNES1A

A. Trastornos del Lenguaje

O. Ninguno
1. Ligera pérdida de ex-

presión, dicción, y/o
volumen

2. Monótono, lenta, pero
comprensible

3. Ininteligible

B. Expresión Facial

c.

O. Normal
1. Mínima hipomimia,

puede ser normal "cara
de jugador de poker"

2. Disminución de expre-
sión facial. Ligera pero
definitivamente anor-
mal

3. Hipomimia moderada
4. Facie fija con severa o

completa pérdida de ex-
presión facial.

Levantarse de una silla

O. Normal
1. Lento
2. Apoyándose en los bra-

zos o en la silla

Yo1.2S- Nas.4-·S

3. Cae hacia atrás o tiene
que tratar de repetido

varias veces pero lo ha-
ce sin ayuda

4. Incapaz de levantarse
sin ayuda

D. Balanceo (por la respuesta al
empujar hacia atrás estando el
paciente erecto y con los ojos
cerrados)

O. Normal
1. Anormal pero se recu-

pera sin ayuda
2. Puede caer si el exami-

nador no lo sostiene
3. No se puede tener con

los pies juntos
4. Incapaz de tenerse de

pies

E.' Destreza de los dedos

O. Normal
1. Un poco lento
2. Lento
3. Marcadamente lento
4. No puede ejecutar los

movimientos

4. OTROS SINTOMAS

A. Sialorrea

O. Ninguna
1. Ligera con escasa saliva

en faringe
2. Moderado exceso de sa-

liva con mínima sialo-
rrea

3. Moderado exceso de sa-
liva con sialorrea

4. Marcada sialorrea que
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requiere medidas de
control

B. Sudoración

O. Ninguna
l. Frente grasosa sin der-

matitis
2. Ligera dermatitis, erite-

ma y descamación
3. Moderada dermatitis
4. Dermatitis severa

c. Marcha

O. Normal
l. Marcha lenta con pasos

cortos sin fe stinación o
propulsión

2. Marcha con gran difi-
cultad con festinación o
propulsión pero requie-
re ninguna o poca ayu-
da

3. Marcha muy compro-
me t í d a que requiere
asistencia

4. No puede caminar aun
con ayuda

D. Posición

O. Normal recto
l. Poco erecto, puede ser

11 ormal para personas
ancianas

2. Moderada postura si-
miana, definitivamente
anormal

3. Marcada posición simia-
na con cifosis

4. 'Severa flexión de tron-
co, con ext rema anor-
malidad de postura

E. Vestirse - Bañarse - Comer
solo

O.
1.

Normal
Se maneja solo sin ayu-
da pero lento
Requiere ay uda para al-
gunas pocas maniobras
Requiere ayuda para la
mayoría de las manio-
bras
Requiere completa ayu-
da

2.

3.

4.

F Escritura

O. Normal
l. Irregular, temblorosa o

pequeña
2. Moderadame nte irregu-

lar; temblo rosa o pe-
queña

3. Muy irregular, temblo-
rosa o pequeña

4. Ilegible

RESULTADOS

Una paciente (caso 11) no fue capaz de
tomar 4 pastillas de Sinemet al día por la
gran borrachera y vómitos que le produjo
y por problemas. psicológicos se negó a
reiniciar medicación con dósis menores.
Esta enferma llevaba 19 años de evolu-
ción de su enfermedad y no se había po-
dido controlar con ninguna droga, inclusi-
ve, con coagulación talámica, tomaba l
1/2 grm. de Levodopa, sin ninguna mejo-
ría de su sintomatología clasificada como
de grado IV. El paciente No 10 tomó l
1/2 pastilla solo durante una semana sin
que su sintomatología de un herniparkin-
son izquierdo se modificara. Suspendió
voluntariamente. Estos dos paicentes no
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se tuvieron en cuenta para la evaluación
clínica.

En los otros 10 pacientes, el tiempo de
tratamiento osciló entre 2 y 36 semanas
con un control variable de los diferentes
síntomas aSI:

Temblor: en 11 pacientes el temblor se
controló por completo; en 1 de predomi-
nio izquierdo se redujo de un grado 111 a
un grado 1 (660/0 de mejoría); en dos de
predominio izquierdo se redujo de grado
11I a II (330/0) Y en tres de un grado IV a
III (250/0) y en dos n o se mod ificó.

Rigidez: La rigidez desapareció por com-
pleto en 8. En uno se modificó de un
grado IV a I. En tres de un grado III al;
en uno de un grado Il al; en d os de grado
111 a J[ y en dos de un grado IV a 1Il. En
uno no se modificó.

De los 19 pacien tes que con t inuaron tra-
tamiento, nueve tuvieron un control com-
pleto de todos los síntomas y signos, siete
sin presentar síntomas de intolerancia y
dos con intolerancia transitoria que no
obligó a suspender la medicación. Uno tu-
vo control de los síntomas en un 750/0 y
dos en un 500/0. Uno de ellos con 1 1/2
pastillas sin poderle aumentar por presen-
tar náuseas y mareo. Cinco pacientes con-
trolaron los síntomas en un 250/0 y uno
de ellos con una dósis de 5 pas tillas que le
produjo disquinesia bucolingual que obli-
gó a suspender tratamiento a las 24 sema-
nas. Un paciente controló la rigidez y la
akinesia en un 750/0 y el temblor en un
250/0 con I grm. de Larodo pa y al au-
mentar a 1,5 presentó signos fuertes de
intolerancia. Un paciente con solo 15 días
de tratamiento no tuvo ninguna mejoría
(cuadro No 4). Los síntomas de intoleran-
cia fueron de mareo en un paciente que
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recibía 4 tabletas y gesticulación cuando
se le aumentó a 5; gesticulación y movi-
mientos anormales en otro paciente al to-
mar 5 pastillas. Mareo y náuseas fue el
síntoma primordial en un paciente que
tomaba dos pastillas.

Del total seis pacientes presen taron sínto-
mas de intolerancia (cuadro No 5) y de
ellos en tres fue motivo de sus pención del
tratamiento; uno al iniciar por mareo, vér-
tigo y sensación de borrachera. Otro pa-
cien te suspendió 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 concent ración a ve-
ces con desorientación.

El tratamiento se hizo con dósis 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 comenzó con dósís
alta de 1 gm. de L Dopa y 250 de Carbi-
dopa fue el que presentó una gran intole-
rancia gástrica que le hizo rechazar el tra-
tamiento y hubo que retirarlo del estudio.

El tra tamien to se ha hecho aumentando
dósis progresivas cada vez que el paciente
las tolere. Hasta el presente hemos podido
observar que la mayoría de los pacientes
llegan a la dósis de control entre la 6a. y
12a. semana con un promedio de droga
que oscila entre 750 mgs. y I gm. de L
Dopa y 75 y 100 mgs. de Carb idopa. Uno
con 25 gms. de Dopa más 125 mgs. de
Carbidopa ya pueden comenzar a produ-
cir síntomas secundarios de sensación de
mareo y náuseas. El caso No 7, que reci-
bía L Dopa antes de iniciar tratamiento se
con troló por completo con 1 gm. de L
Dopa más 100 de Carbidopa cuando en el
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CUADRONo.4

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

CONTROL
3 36 1 gm. 100mlgms espasmo Inf, Izqdo.

TOTAL 4 36 0,625 62
5 32 0,750 75

DE 6 30 1 100 "
7 24 1 100 " MialgiasTODOS
8 12 1 100 "

LOS 13 16 0,750 75
17 14 0,500 50

SINTOMAS
16 18 1,25 125

Control de un 750/0 9 10 0,750 75

1
12 8 0,375 37,5 " Náuseas VómitoControl de un 500/ó
18 8 0,500 50

1 36 1 100 "
2 24 1,25 125 Disquinesia

Control de un 250/0 14 4 2 200 "
20 2 0,500 50
21 2 0,375 37,5 "

Control de rigidéz y 1,5gms náuseas=bo-
akinesia en 750/0 y de 15 16 100 " rracheras y dolor
temblor en 250/0 1 gms náuseas.

Sin Mejoría 19 0,375 37,5

Inicia y suspende Mareo-vértigo
por intolerancia 11 0.250 borrachera

Suspensión sin motivo 10
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CUADRO No. 5
INTOLERANCIA

Casos Dosis Suspende Tiempo de Control de
L.Dopa TTO TTO Síntomas

2 Disquinesia bucofacial 1,2Sgms SI 24 Semanas 250/0
y Lengua

3 Espasmo pierna Izqda. gms 36 Semanas 1000/0

7 Mialgias gms 24 Semanas 1000/0

11 Mareo- Vértigo y Inició y
Borrachera gms SI 1 Semana Suspendió

12 Mareo - Borrachera
Dolor abdominal y
dificultad de concen- 0,37Sgms SI 8 Semanas 500/0
tración

15 Náuseas- Borrachera 1,5 gms Rigidez
Dolor abdominal y 16 Semanas Akinesia 750/0
Náuseas Temblor 250/0

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

COMENTARIOS

En varios trabajos clínicos se ha reporta-
do una disminución de casi un 750/0 de
intolerancia que produce la Levodopa
cuando se asocia a un inhibid or de la de-
carboxílaza periférica y una reducción en
la cantidad de Levodopa necesaria para
controlar los síntomas de la Enfermedad
de Parkinson (9-10·11-12-13 y 14).

VoI.2S-NosA-S

En nuestro estudio hemos podido com-
probar estos y varios otros. Nueve de los
pacientes se controlaron por completo de
su sintomatología, en dos con síntomas
de intolerancia consistente e n espasmo
muscular. Se observó 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 allí en adelante no es necesario
subir más la dosis ni se obtiene más mejo-
ría clínica, como se observó en los casos 1
y 2 que solo mejoraron un 250/0 y uno
de ellos desarrolló gran in tole rancia al au-
mentar de dosis.
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La dosis promedio de L Dopa osciló entre
500 mg. y 1,25 gramos con un promedio
de 875 rnlg por día, dosis que no produjo
síntomas de intolerancia que obligaran a
suspender la medicación.

Un paciente controló su sintomatología
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-
ran que suspender la medicación a las 8 y
24 semanas; uno por nauseas y vómito y
el otro por disquinesia, fenómenos 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 g Y
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 tha t 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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PRESENTACION DE CASOS

QUISTE ARACNOIDEO INTRACEREBRAL

- INFORME DE UN CASO -

*Dres.: Saúl Castaño M.
Federico Lopez G.
Ernesto Bustamante Z. ***

**

RESUMEN

Hemos tenido la oportunidad de resecar completamente un gran quiste intr acerebral, con
las características patológicas del quiste aracnoideo intracraneano descrito por Starkman
y Col. (1). La escasa experiencia quirúrgica y la considerable confusión existente con
relación a estos quistes nos ha llevado a describir este caso.

INTRODUCaON

Hemostenido la oportunidad de estudiar
un caso de Quiste Intracerebral cuyas ca-
racterísticas anatomopatológicas 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 ea-

sos histológicarnente similares (2,3,4,5,6)
de localización supratentoriaI yen su ma-
yoría con manifestaciones de lesión ex-
pansiva y/o agrandamiento de la fosa me-
dia, pero ninguno de ellos era de localiza-
ción completamente intracerebral subcor-
tical ni había sido resecado en su totali-
dad. Estos dos Últimos hechos nos moti-
varon para hacer esta publicación.

Profesor Titular, Servicio dc eurología - eurocirugra, Hospital Universitario S. Vicente, Me-
dcllin, Colombia.

•• Profesor, Servicio de Ncurologfa=Ncurocirugfu y Departamento de Patología, Hospital Univer-
sitario S. Vicente, Mcdcll ín , Colombia.

••• Jefe, Servicio de Neurología _. Neurocirugía, Hospi tal Universitario S. Vicente, Mcdcllín , Co-
lombia.
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HISTORIA CLINICA

H.R.S. Historia No 467645 -Hospital
Universitario S. Vicente. Hombre de 44
años, admitido al hospital con historia de
crisis convulsivas, debilidad en miembros
derechos y dificultad para hablar. Dos
meses antes de la admisión había presen-
tado la primera crisis, descrita como una
pérdida súbita del lenguaje, seguida por
una desviación de los ojos y de la cabeza
hacia la izquierda, pérdida del conoci-
miento y luego, crisis convulsivas generali-
zadas de corta duración. Una semana más
tarde el paciente notó dificultad para los
movimientos y temblor intencional de su
mano derecha, así como también dificul-
tades para la marcha y para hablar; poste-
riormente, estas aumentaron hasta con ti-
tuirse en severa hemiparesia derecha yen
franca disfasia. Se presentaron después
dos nuevas crisis convulsivas y últimamen-
te, incontinencia urinaria.

EXAMEN

Paciente alerta y cooperadora. Signos vi-
tales y examen físico general normales.
Lenguaje difícil, ininteligible. Capaz de
obedecer órdenes verbales pero no com-
plejas. Cráneo normal. En los pares era-
neales el único hallazgo positivo fué una
desviación de la lengua hacia la derecha.
Presentaba una hemiparesia espástica de-
recha con respecto de cara más marcada
en el miembro superior que en el inferior
y con hiperreflexia osteotendinosa. Refle-
jos plantares normales. Reflejo de succión
positivo y de prensión en el lado derecho.
Temblor intencional y dísmetría en la
prueba dedo-nariz con la mano derecha.
Sensibilidad normal.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Citoquímico LCR normal. E.E.C., anor-
mal con presencia de ondas lentas irregu-
lares de 300 a 400 mili segundos y un vol-
taje de 30-60 M. Vol. en regiones frontal
y frontoparietal izquierdas; a veces des-
cargas de ondas lentas generalizadas. Ra-
diografía simple de cráneo: normal. An-
giografía carotídea izquierda en placa
A.P.: desviación de C.A. hacia la derecha
con descenso de la cerebral media y en la
placa lateral descenso de C.M. (fig. 1).
Ventriculografía: inyección solamente del
ventrículo lateral izquierdo, en el cual la
placa permite observar una imagen re don-
deada, de defecto, en el techo del ven-
trículo (fig. 2). En las placas laterales pero
mite la misma imagen de defecto en el
cuerpo del ventrículo, con desplazarnien-
to anterior en la posición del descúbito
ventral y posterior en el descúbito prono
(fig. 3 y 4)

OPERACION

Con el diagnóstico de un tumor quístico
fron to-parietal izquierdo, se intervino el
paciente haciéndose una incisión fronto-
temporal y craneotornia con trefina de
2". Se encontró la dura madre a tensión y,'
al abrirla se notó que las cisuras corticales
estaban borradas. La punción cerebral
mostró a 1 cm. de profundidad la presen-
cia de un quiste del cual se obtuvieron 60
cc. de liquido xantocrómico el que pre-
sentó coagulación espontánea. Se seco
cionó la corteza en forma lineal y a I cm.
de profundidad se apreció una cápsula
delgada semitransparen te, bien vasculari-
zada que fué abierta aspirándose 80·100
cc. más de líquido. Una vez vaciado el
quiste se desprendió de los tejidos vecinos
con gran facilidad, siendo posible extir-
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parlo en su totalidad, sinembargo se ob-
servaque, hacia la vecindad del seno lon-
gitudinal había un pequeño pendículo el
que parecía unir el quiste con el espacio
subaracnoideo.

El paciente toleró bien la intervención
pero 5 días más tarde presentó síndrome
meníngeo y colección purulenta a nivel
del área quirúrgica. El citoquímico del
LCRfue compatible con una Meningitis
Purulenta pero el cultivo fue negativo pa-
ra piógenos. Se inició tratamiento con an-
tibióticos, se hizo punción subcutánea de
laherida de cuero cabelludo de donde se
extrajeron 3 cc. de material purulento,
cuyocultivo fue también negativo.

Elpaciente fue dado de alta a los 26 días
del post-operatorio, recuperando de su
cuadro infeccioso y del déficit neurológi-

co. Dos meses más tarde presentó una cri-
sis convulsiva la que continuó presentándo-
se a pesar del tratamiento con 300 mgrs
de Difenilhidantoinato de sodio y 100
mgrs de Fenobarbital al día, por lo cual se
agregó 250 mgrs de Mysoline. Actualmen-
te el enfermo se encuentra asintomático.

El Papanicolau del líquido obtenido del
quiste fue acelular. El siguiente es el in-
forme del estudio anatomapatológico de
la pared del quiste: Descripción macros-
cópica (fig. 5): formación quística consti-
tuida por membrana semi transparente
bien vascularizada con aspecto de aracnoi-
des que por su cara interna tiene adheri-
dos fragmentos de tejido blanquecino
muy friables. Existe además un tejido
blando friable de 1 X 0,5 X 0,2 cms. y
material coagulado de aspecto coloide.

FIGURA No. 5
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en el desarrollo de la leptomeninge. Por
esta razón se encuentran referencias sobre
el quiste aracnoideo intercraneano con los
nombres de "Hidrocefalia Externa", "Me-
ningitis Serosa Circunscrita", "Quiste
Leptomeningeo", "Aracnoiditis Crónica
Quística", "Higrorna Subdural", Quiste
Intra-aracnoideo" .

FIGURA No. 6

Descripción microscópica (fig. 6): la
membrana vascularizada semeja tela co-
roidea o aracnoides; en su interior hay
acúmulos de células poligonales o fusifor-
mes, entre las cuales se ven acúmulos de
pigmen to de hemosiderina.

DISCUSION

El quiste Aracnoideo Intracraneano es
una entidad poco conocida, de incidencia
muy baja, existiendo gran anarquía en
cuanto a su clasificación y etiopatogenia.
Aquí, por ejemplo, están los quistes atri-
buidos al trauma o a la inflamación de las
meninges, tumores, los asociados a agene-
sia del lóbulo temporal, generalmente re-
lacionados con el agrandamiento de la fo-
sa media y por último los descritos por
Starkman (l) como "Quistes Idiopáti-
cos", debidos según este autor, a una falta
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Muchas de estas discrepancias se deben a
la falta de estudio, tanto de la constitu-
ción histológica de las paredes, como de
la exacta localización del quiste y de la
composición química del contenido líqui-
do.

En consecuencia, el hallazgo histológico
característico de éstas lesiones es la pre-
sencia de una doble membrana, la interna
con las características histológicas propias
de la aracnoides, y la externa de estructu-
ra similar, pero engrosada, que correspon-
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de a la superficie expuesta del quiste, en
contacto directo con la dura y no recu-
bierta por el tejido cerebral. En nuestro
casoel estudio histológico de la membra-
masolo mostró una constitución histoló-
gicade aracnoides. Esto estaría de acuer-
do con la apreciación durante el acto qui-
rúrgico sobre la localización del quiste, la
cualera completamente intracerebral faci-
titándose así la extirpación del mismo.

Alhacer la extirpación del quiste, se notó
que este quedaba adherido a la aracnoides
que aparecia engrosada y estaba íntima-
mente adherida a la corteza vecina con la
cual formaba una placa aproximadamente
de 1 cm. de diámetro. El pedículo de
unión entre el quiste y la pia aracnoides,
hace suponer que éste representaba la en-
trada del secuestro aracnoideo, cuyo con-
tenido líquido creció progresivamente de-
bido a la actividad pulsatil de los plejos
coroides sobre líquido cefalorraquídeo.

Vol.25- Nos.4-5

Sinembargo, la constitución del líquido
obtenido del quiste que mostró una coa-
gulación espontánea, indica un contenido
muy alto en protemas y carece de células
de acuerdo con el Papanicolau.

La ausencia de antecedente traumático e
infeccioso y la falta de reacción inflama-
toria en las paredes del quiste apoyan aún
más la teoría 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
sean t 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)

En este trabajo se presenta el primer caso colombiano de Gliomatosis Cerebri. Una mujer
de 26 años presentó una enfermedad de 6 meses de duración caracterizada por cambios
mentales, hipertensión endocraneana, compromiso de pares craneanos y hemiparesia del
lado izquierdo. El electroencefalograma mostró un foco parietal izquierdo. Una arterio-
graf ía carótidea bilateral y una ventriculografía fueron normales.

La autopsia reveló proliferación ncoplásica difusa en hemisferios cerebrales mesencéfalo,
puente, cerebelo y médula espiual. Las células neoplásicas fueron características de astro-
citoma tipo II en todas las estructuras afectadas.

(*) De los Servicios de Neurología y Neuropatología de la Facultad de Medicina de la Universidad
de An tioquia.

(1) Profesor de Neurología y Neuropatología.
(2) Profesor de Neurofisiología y residente en Neurología.

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

Vol.25 ··Nos.4 - 5

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

RESUMEN

PRESENTACION DEL CASO

N. G. Mujer de 26 años, casada, tres hijos
vivos, uno muerto.

Motivo de consulta y enfermedad actual.
En agosto de 1973, después de la muerte
de su hija presentó cambios severos del
comportamiento consistentes en verbige-
ración, indiferencia, apatía. Un mes des-
pués su conversación se hizo incoherente
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e interativa; presentó además severa agre-
sividad y bulimia; rehusaba 1evantarse y
buscaba constantemente a la niña muerta
en el rincón de la cama. Estas manifesta-
ciones persistieron por dos meses; recibió
tratamiento psiquiátrico sin mejoría; por
el contrario, entró en deterioro progresi-
vo, con disartria , imposibilidad para la
marcha y pérdida del control de esfínte-
res. Por este tiempo presentó crisis con-
vulsiva de la mano derecha que se re-
pitió varias veces; permanecía con la boca
abierta, la mirada fija y sin parpadear. A
los tres meses de iniciado el cuadro entró
en anartria, negativismo alimenticio y so-
lamen te se comunica ba por señ as.

Antecedentes patológicos. Personalidad
irritable, rinitis Crónica y cefalea crónica
inespecífica; cuatro años antes de la en-
fermedad act ual, a los dos meses de su
primer embarazo, presentó crisis convulsi-
va tipo CM, la cual se repitió en el segun-
do embarazo.

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

Examen fisico, A su ingreso al Hospital
Men tal en octubre 3 de 1973 "paciente
negativista: o colabora al examen, actitud
catatónica, con flexibilidad cerea; presión
arterial 120/80, pulso 120, corazón y pul-
mones normales, ligera deshidratación".

Curso hospitalario. Del 3 al 26 de octubre
permaneció afebril sin mayores variacio-
nes en su cuadro clínico aunque algunos
días parecía más despierta; disfagia severa
que requería aspiración frecuente; presen-
tó varias crisis convulsivas. Fue tratada
con electrochoques y con Tofr anil.

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

En los días siguientes se describe hernipa-
resia izquierda, mirada fija, con midriasis
bilateral, hipotonía muscular generaliza-
da, abundantes secreciones traqueobr on-
quiales; su estado de conciencia variaba
entre estupor profundo y estado confu-
sional, Se hizo traqueostorrua.

Exámenes de laboratorio. Hb: 12; Hto:
44; Leucograma 12,750; bandas: 2; N:
75; E: 3; L: 16; M:4; Sed:46 I11m/1 h.
Serología negativa; Citoquirnico de orina:
normal. Urocultivo, más de 100.000 colo-
nias de Colí; Glicemia 107; LC R espinal y
ventricular normales. Angiografía Caro-
tídea bilateral y ventriculogr af ía fueron
normales. En la Pneumoencefalografía
no se obtuvo inyección ventricular.

El EEC, mostró un foco parie tal derecho.

Trasladada al Hospital Universitario San
Vicente de Paúl , el 20 de noviembre de
1973, al examen de ingreso se encontró
pacien te en flaquecida, en estu por superfi-
cial, papilede ma bilateral, parálisis facial
periférica ilateral, atrofia de esternoclei-
domastoidcos, más notoria en el lado de-
recho; sin déficit motor en las cuatro ex-
tremidades.

Curso hospitalario. Permaneció afebril; su
estado de conciencia variaba también en-
tre estupor profundo y estu por superfi-
cial. En ocasiones su nivel de conciencia
mejoraba hasta llegar a obedecer órdenes
simples. En una ocasión presentó convul-
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siones tipo CM. En diciembre 14 presentó
respiración irregular con períodos de apnea
y murió en paro respiratorio.

Examen de laboratorio en Hospital Uni-
versitario San Vicente de Paúl. Rx de
tórax: Normal; anticuerpo s antinuc1eares
y células LE negativas; Hb: 17.2;Hto: 54;
Eritrocitos: 5.780.000; plaquetas:
267.000; sedimentación 12 mm/ 1 h; leu-
cocitos: 9.400; N:76; bandas: 1; linfoci-
tos: l;monocitos: 5.

AUTOPSIA No. 6575. Examen exterior.
Paciente caquéctica; cicatriz de traque-
mostomía; pulmones con focos de conso-
lidación basal, erosiones esofagicas y gás-
tricas; tumoración de consistencia blanda,
nodular no encapsulada, de tres centíme-
tros de diámetro, en lóbulo hepático dere-
cho (que resultó cirrosis fecal, al examen
histológico).

Sistema nervioso central. Duramadre:
Trombosis reciente del seno longitudinal
superior y de ambos senos laterales. El
encéfalo pesó 1.320 gms. Ar acnoides de
aspecto normal; ingurgitación de las venas
corticales, aplanamiento difuso de las cir-
cunvoluciones con borramiento de los
surcos, aspecto cianótico. Cono de pre-
sión de las amígdalas cerebelosas, muesca
de uncus bilateral, hernia subfalciforrne
del girus cinguli derecho y de ambos giros
frontales transversos. Arterias del pol ígo-
no; trombosis reciente tanto del sistema
vertebro-basilar como del carotídeo.

Cortes coronales. Aumento de consisten-
cia del tejido, con pobre demarcación en-
tre la substancia blanca y la gris; en la
substancia blanca del lóbulo frontal (Fig.
1) se aprecia un aspecto esponjoso, que se
extiende desde el polo fron tal hasta el
corte que pasa a nivel de los tubérculos
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FIGURA No. 1

Corte cor onal a nivel del lóbulo frontal dere-
cho; nótese la pobre demarcación entre la subs-
tancia blanca y la substancia gris y la apariencia
esponjosa de algun~s áreas.

rnamilares. El cuerpo calloso (Fig. 2) apa-
rece engrosado y con múltiples cavidades
pequeñas, irregulares, llenas de material
mucoso; el septum está engrosado por
hipertrofia de los fornices.

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

Descripción microscópica. Existe una in-
filtración neoplásica universal del sistema
nervioso central, por elementos neuroglia-
les. En algunas áreas la aracno ides aparece
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bién existe a este nivel severa desmielini-
zación (Fig. 4).

FlGURANo.2

Corte coronal a nivel de los cuerpos mamilares; nótese el ensanchamiento del cuerpo
calloso con múltiples cavidades pequeñas, irregulares, llenas con material mucoide. El
septum esta también engrosado y se aprecia hipertrofia de ambos fomices.

engrosada debido a la infiltración de célu-
las tumorales que rodean los vasos y se
continúan sin límite de demarcación con
el área cortical marginal (Fig. 3).

Corteza: La corteza frontal, la del girus
cinguli, la de la insula y el hipocarnpo
muestran severos cambios cit o=arquitec-
tónicos, tan severos que se ha perdido la
disposición laminar (Fig. 3) las neuronas
están despolarizadas y difícilmente se dis-
tinguen entre una densa proliferación de
células neoplásicas; la substancia blanca
adyacente muestra una severa infiltración
de células neoplasicas. En el lóbulo fron-
tal se observan muchas cavidades peque-
ñas que le dan un aspecto esponjoso; tamo
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Ganglios basales: Aquí la infiltración tu-
moral es máxima, no solamente del puta-
men y el pálido sino que se ex tiende hasta
el hipotálamo, llegando hasta las paredes
laterales del 3er. ventrrculo respetando la
placa subependimaria (Fig. 5).

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

Cuerpo calloso: Infiltración severa de tipo
focal acompañada de áreas de desmielini-
zación,
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FIGURA No. 3

Aspecto microcópico del lóbulo frontal; hay infiltración moderada de la
corteza con elementos ne urogliales neoplásicos. La aracnoides aparece
engrosada debido a la infiltración de células t urnorales rodeando los vasos
sanguíneos. Hematoxilina eosina X 100.

FIGURA No. 4

Aspecto microscópico del lóbulo frontal. Se aprecia infiltración severa de
células neoplásicas, cavitación y desrnielinización. Hematoxilina eosina X 100.
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Médula espinal: Hay infiltración tumoral
discreta de la pía aracnoides que aparece
engrosada y en la sustancia gris de las as·
tas anteriores hay aumento de celuridad
por infiltración astrocitaria; muchas de
estas células presentan atipias. Este carn-
bio se observa a todos los niveles.

FIGURA No.5

Aspecto microscópico de los ganglios basalcs. Nótese la infiltración masiva de células
t umorales Hematoxilina eosina X 100.

Mesencéfalo: En las meninge s se ve infil-
tración turnoral subpial que se continúa
con el tejido nervioso. Aquí la infiltración
tumoral es multifocal y está respetada so-
lamente la substancia blanca periacueduc-
tal.

Protuberancia: Aquí la infiltración turno-
ral es mucho menos extensa y las células
tumorales adoptan una forma alargada si-
milar a los espongioblastos. En la pía
aracnoides hay un cambio similar al des-
crito en la aracnoides sobre los hemisfe-
rios cerebrales; se observa también rno-.
derada infiltración tumoral del trigérnino.

Bulbo: La infiltración turnoral es muy
discreta y las células turnorales tiene as-
pecto alargado.
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Cerebelo: En corteza hay infiltración tu-
moral cortical muy aparente en la zona
subpial, simulando una capa granular ex-
terna y la capa molecular aparece un poco
más celular de lo normal. En la granular
es difícil distinguir la infiltración de la po-
blación de células de Purkinje del cerebe-
lo; la infiltración es masiva y las células
tienden a adoptar forma oval; el núcleo
dentado y el resto de la substancia blanca
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del cerebelo presentan infiltración difusa
peromoderada.

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

Arteria basilar: Trombosis reciente; los
eritrocitos aparecen alargados con el cam-
bio característico del rasgo falciforme. Se
observandepósitos granulares y laminares
subintimales de calcio; en la adventicia
hay pequeños focos de infiltrado mono-
nuclear.

Por otra parte las neuronas no mostraron
alteraciones patológicas.

DISCUSION

Elaspecto morfológico de la célula turno-
ral en sí, es el de un astrocito fibroso con
hipercromía y escasas mitosis pero sin ati-
pias ni monstruosidades (Fig. 6). Puede
considerarse como la célula característica
de un astrocitoma tipo [1, según la clasifi-
cación de Kernohan. Las variaciones mor-
fológicasanotadas parecen corresponder a

La Gliomatosis Cerebri es una rara enti-
dad en la cual ocurre una transformación
neoplástica difusa de la neurología en el
sistema nervioso central; puede ser consi-
derada por lo tanto como un glioma pero
se diferencia de estos porque n o forma un
verdadero tumor sino que el tejido neo-
plástico infiltra casi todo el sistema ner-
vioso central en forma difusa.

FlGURA No. 6

Sección de los ganglios basalcs. La apariencia de las células t umor alcs corresponde a
as t r o e itos fibrosos con escasas mitosis. sin monstruosidades, car actc r ísticas de
astrocit oruu tipo 11. Hcrnat oxilina cosina X 430.
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El cuadro clínico de la entidad se caracte-
riza por deterioro mental, cambios de la
personalidad, convulsiones, signos neur o-
lógicos focales y signos de hipertcn-
sión endocraneana. En la reciente revisión
de la entidad hecha por Couch y Weiss( 1)
en la cual analizan el cuadro clínico de 32
casos se encontró que los signos y sínto-
mas clínicos más 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 presentó todos
los signos y síntomas mencionados excep-
to la ataxia probablemente debido a que
el estado de la paciente no permitió una
evaluación de dicho signo.

El diagnóstico clínico de la enfermedad es
muy difícil puesto que por su rareza no se
piensa en ella y hasta el momento no se
ha diagnosticado ningún caso en vida, to-
dos han sido hallazgos de aut opsia, Cree-
mos que en el futuro podría hacerse el
diagnóstico en presencia de los signos y
síntomas clínicos mencionados que sugie-
ren un compromiso multifocal del sistema
nervioso central. El diagnóstico diferen-
cial dehe hacerse con entidades que pro-
ducen signos de hipertensión endocranea-
na y signos neurológicos foeales como por
ejemplo los tumores hemisféricos; tam-
bién debe diferenciarse de enfermedades
que por compromiso difuso de encéfalo
producen cambios de la personalidad,
transtomos mentales y convulsiones co-
mo por ejemplo la enfermedad de Ja-
kob-Crutzfeldt. Las convulsiones y la
hipertensión endocraneana hacen pensar
en cisticercosis cerebral.

Los exámenes de laboratorio ayudan po-
co al diagnóstico de la entidad: la arterio-
grafía carotída y la neurnoencefalografra
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
ventnculos cerebrales. El LCR es normal
o sólo muestra moderado aumento de
proteína.

En nuestro caso la hipertrofia del cuerpo
calloso y el ensanchamiento de las estruc-
turas septales, como se aprecia en la figu-
ra 2, podría haberse demostrado radioló-
gicamente. Este ensanchamien to del cuer-
po calloso ha sido descrito en otro caso
de Gliomatosis Cerebri (2) y por lo tanto
consideramos este signo radi ológico im-
portante para el diagnóstico de la entidad.
La importancia del diagnóstico durante la
vida del pacien te es evidente, puesto que
Fue reportado un caso tratad o con radio-
terapia con supervivencia de tres años (3).

La naturaleza del proceso es aún motivo
de controversia; ha sido considerado por
Nevin (4) como una malformación de ti-
po blastomatoso relacionado por lo tanto
con una anormalidad disgené tica del ele-
mento neuroglial, del tipo de la enferme-
dad de Von Recklinghausen. Dunn y Ker-
nohan consideran esta condición como un
ejemplo de astrocítorna maligno (5).
Scheinke r y Evans (6) en u na posición
más ecléctica la consideran como un pro-
ceso patológico intermedio entre un ver-
dadero glioma y un blastoma del tipo de
la enfermedad de Schilder, en la categoría
de enfermedad desmielinizante.

Lhermitte (7) la considera como una leu-
coencefalopatía difusa teniendo en cuen-
ta los cambios desmielinizantes. Hay aún
quienes creen que se trata de una schwa-
nosis central, por proliferación de lemrno-
blastos originado en la cresta neural y la
consideran como un neuroma solitario
central (8).
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Apesar 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 constituí-
da por astrocitos fibrosos; las variaciones
morfológicas están relacionadas con el si-
tio de infiltración celular, de manera que
en estructuras como el cuerpo calloso, las
células adoptan una forma alargada simi-
lar a los espongiobastos y en otras áreas
son de forma estrellada, como cuando se
localizanen substancia gris (9-10).

Esbien conocida la asociación de tumores
y lesiones desmielinizantes generalmente
en la vecindad de los mismos. En nuestro
casoeste aspecto se separa de la común y
secaracteriza por un grado masivo, cavita-
río, esponjoso que en el cuerpo calloso
tiende a ser multifocal. La naturaleza de
este proceso no está claramente definida.

Este carácter desmielizante y la infiltra-
ción inflatoria para Lhermitte (7) repre-
senta un rasgo común con la enfermedad
de Schilder o más exactamente de una
"Leucoencefalopatía gliosa, blastomato-
sa, difusa" donde en algunos casos predo-
minanlos elementos atípicos.

Cuando se busque la etiología de la enfer-
medad habrá que darle explicación tanto
al proceso proliferativo como al proceso
desmielinizante.

La asociación de proliferación celular y
desmielinización es muy sugestiva hoy en
día 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 II astrocytoma throug-
hout.

NOT A DEL EDITOR

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

A pesar de las limitaciones físicas impuestas por una larga enfermedad, el doctor LOPEZ
logró mantener incólume su interés por el trabajo científico. "Antioquia Médica" al
publicar éste, su póstumo informe médico, le rinde un sincero homenaje.
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NOTA TERAPEUTICA

CEFALEA EN LA PRACTICA MEDICA

INTRODUCCION

Las cefaleas en la práctica médica consti-
tuyen uno de los motivos de consulta más
frecuentes. La mayoría de las cefaleas que
el médico afronta diariamente son las ce-
faleas tensionales y el grupo de cefaleas
vasculares, incluyendo en este grupo la
migraña 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 crónicas, con características comunes,
que pueden ser diagnosticadas primordial-
mente con base a la historia clínica, tales
como la migraña y la cefalea tensional. El
segundo gru po no está basad o en la des-
cripción clínica de la cefalea del paciente
sino en los hallazgos del examen físico 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
síntoma cefalea sea el que haga el diag-
nóstico y determine el tratamiento.

Dr. Carlos Santiago Uribe"

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

Migraña: La migra ña es uno de los trastor-
nos neurológicos más comunes caracteri-
zados por ataques recurrentes de cefalea
con caracter pulsátil, a veces precedida de
prodoromos y auras y que puede acornpa-
ñarse de alteraciones vegetativas (náuseas,
vómitos, poliuria).

En los períoJos interparoxísticos los pa-
cien tes están libres de sín tomas.

La frecuencia de la migraña es muy gran-
de y mayor de lo que comunmente se
cree (1). Por ejemplo en Inglaterra hay
más de 1O millones de jacquecosos y
200.000 personas tienen que guardar ca-
ma un día a la semana por jacqueca, cal-
culándose en 10 millones los días de traba-
jo que se pierden por esta causa en un
año. Entre nosotros no tenemos estadísti-
cas de la frecuencia de la jacqueca, pero
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indudablemente debe ser también muy
alta.

Seguramente la primera descripción de
una jacqueca oftálmica se debe a Hipócra-
tes, el cual la hizo con lujo de detalles
incluyendo el escotoma centelleante co-
mo manifestación inicial. Areteo de capa-
docio (siglo Il a.dJ.C.) la separa de otras
cefaleas y la denomina Heterocránea.

Galeno lanzo la primera hipótesis patogé-
nica de que ciertas partes del cuerpo en-
vian al cerebro con la sangre líquidos y
vapores nocivos produciéndose lo que él
llamó Hemicráneo.

La palabra jacqueca viene de la medicina
arabe "Sagiga" que significa "Hendir la
cabeza de dos mitades". La palabra migra-
ña viene del vocablo hemicránea.

Han sido muchos los médicos jacqueco-
sos, recordamos entre otros a Charles
Lepois (16/8) quien publicó un tratado
clásico sobre "jacqueca acompañada".
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.

Clasificación Clinica de la Migraña:

La migraña es polisintomática en su natu-
raleza, puesto que ella compromete los
sistemas nerviosos periféricos, central, y
autónomo así como otros sistemas corpo-
rales (2). El principal hallazgo del ataque
migrañoso no es siempre el dolor. Pueden
ocurrir síntomas oftalrnológicos, sensiti-
vos, motores y mentales con o son cefa-
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lea. En la infancia por ejemplo puede ma-
nifestarse como períodos de "mareo de
carro" y vómito cíclicos. Las mujeres son
afectadas con mayor frecuencia por la mí-
graña que los hombres y la menopausia
no necesariamente significa la cesación de
la migraña. En un 65010 de los pacientes
se encuentra historia familiar.

La clasificación clínica más ú ti! de las va-
riedades de cefalea fue publicada por el
Comité ad hoc del National Institute of
Neurological Diseases and Blindness (3).

A) Migraña Clásic(l:

Ocurre aproximadamente en el
100/0 de pacientes con migraña.
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 de

carácter pulsátil y se acompa ña ade-
más de nállseas y vómito.

B) Migraña Común: Los pródromos no
aparecen definidos ni claros como
en la migraña clásica y pueden pre-
ceder al ataque migrañoso por va-
rias horas o días. Estos incluyen
trastornos psíquicos, manifestacio-
nes gastrointestinales, manifestacio-
nes en el equilibrio hidroelectroiúi-
co. La cefalea dura m ucho más
tiempo que la clásica (Horas, días)

y puede ser de localización bilate-
ral. Esta migraña es e 1 tipo más
cornunmente encontrado.

C) Cefalea "a granel", "en actnos
(Cluster headache }. Sindrome de
Horton.
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Se caracteriza por una serie de ata-
ques de cefalea que pueden tener
remisiones de meses o aún años.
Su comienzo es súbito frecuente-
mente nocturno y despierta al pa-
ciente, cada ataque aproximadª-
mente 20 90 mjnutos y los sínto-
mas asociados son de gran impor-
tancia. Estos incluyen congestión
conjuntival, lagrimacjÓn, congestión
nasal y síndrome de Horner e~1
mismo lado de la cefalea en 200/0
de los pacientes. La persistencia del
síndrome de Horner se cree debido
a compromiso del plexo simpático
periarterial que rodea la carótida
en su curso extradural.

D) Migraña Hemipléjica y Oftalmologi-
ea. La migraña hemipléjica se carac-
teriza por déficit neurológico de he-
miparesia o hemiplejia. Esta puede
durar algún tiempo después de ter-
minar la cefalea.

En la oftalmológica hay parálisis de
los músculos extraoculares que
comprometen el III par y otros ner-
vios oculornotores; con frecuencia
la parálisis se evidencia cuando la
intensidad de la cefalea disminuye,
generalmente 3-5 días después del
comienzo de la cefalea. Los sínto-
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 compresión del
nervio motor ocular común.

E) Migraña de la art(iriq basilar. Esta es
una forma muy rara de migraña,
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descrita por primera vez por Bi-
ckerstaff( 4), sus prodr ornos inclu-
yen pérdida de la visión, y gran va-
riedad de síntomas de tronco cere-
b ral, incluyendo vértigo, ataxia
disartria y parestesias, seguida por
cefaleas severas, pulsátil es de locali-
zación occipital acompañada de vó-
mito. Ocurre en mujeres jÓvenes y
con frecuencia en relación con la
menstruación.

F) Migraña Complicada: Desde hace
varios años Charcot describió casos
de migraña en los cuales el trastor-
no neurológico puede ser perma-
nente. Estudios angiográficos exclu-
yen la presencia de malformaciones
vasculares, constituyen do así una
prueba de que el daño permanente
puede ocurrir independientemente
de esta patología en algunos casos

de migraña. Se han encontrado le-
siones de retina, de hemisferios ce-
rebrales y de tronco cerebral en
pacientes con migraña. Por lo gene-
ral el área más afectada ha sido la
corteza occipital y puede ocurrir
hemianopsia permanen te.

Fisiopatogenia: 1\ pesar de las numerosas
teorías sobre la patogenia de la migraña,
el sitio exacto de origen de una crisis mi-
grañosa permanece desconocido.

Son muchas las teorías y estudios practi-
cados sobre la físíopatogenia de la migra-
ña.

Mencionaremos la teoría vascular clásica,
las aminas vasoactivas: serotoninas, nore-
pinefrina, bradiquina y tirosina, ultima-
men te se está trabajando in tensamen te
con las prostaglandinas.

413



Teoria Vascular: Esta se basa en los estu-
dios de Graham y Wolff (5) practicados
hace aproximadamente 40 años y que
comprende dos fases, vasocontricción y
vasodilatación. En la primera fase de vaso-
constricción inicial, no hay dolor y se
produce vasoconstricción de las arterias
extra e intercraneales, mayor en estas últi-
mas, lo cual ocasiona una isquemia corti-
cal, responsable del escotoma. Mediante
registros electroencefalográficos se ha lo-
grado localizar en la corteza occipital el
origen central del escotoma. Inclusive se
ha logrado estudiar por medio de la carn-
pimetria su velocidad de propagación
hacia la periferia a razón de 3 mm por
minuto, siguiendo la depresión de propa-
gación de Leao en la cual "un estímulo
localizado en un punto indica despolariza-
ción sucesiva de las áreas cere brales veci-
nas a una velocidad constante".

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

Se ha demostrado que el flujo sanguíneo
cerebral en la región frontotemporal se
encuentra aumentado durante la crisis mi-
grañosa, usando métodos de isótopos
como el sodio y el xenon.

La fase de vasodilatación prod uce transu-
dación de elementos formes sanguíneos
y de plasma, produciéndose un edema e
inflamación estéril, con acumulación 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 inflamación neuro-
génica.

Teoria Bioquimica: A partir de estos ha-
llazgos, se empezó a pensar en que varias
sustancias vaso activas pueden jugar papel
importante en la fisiopatogenia de la mi-
graña. Sicuten y colaboradores (8) estu·
diaron extensamente la relación existente
entre la serotonina y otras aminas biogé-
nicas (bradiquinina, etc.), como constan-
tes del dolor en la migraña. Ellos observa-
ron que hay liberación local de catecola-
minas con vasoconstricción y aumento en
la orina de excreción de ácido vanilman-
délico. Cuando ocurre la vasodilatación
hay liberación de serotonina de los masto-
citos y sensibilización de los "nocicepto-
res craneales" y liberación de br adiquini-
na (sustancia algogena) por enzimas pro-
teolíticas sanguíneas.

Lence, Anthony y Hinterberger (9) de-
mostraron que al comienzo del ataque mi-
grañoso, hay una caída del nivel plasmá-
tico de serotonina medida en microgra-
mos por 109 de plaquetas, así como un
aumento de ácido 5 hidroxiindolacético
en orina. La serotonina mantiene el tono
vascular en las arterias craneanas, pro-
duciendo constricción arterial y dilata-
ción de las arteriolas y capilares. Al
producirse un descenso brusco de la sero-
tonina plasmática se produce una dilata-
ción de las arterias extracraneanas.

Las causas de ausencia serotonínica han
sido establecidas por varios él utores, Cu-
rran y col (10) sostienen que no es por
destrucción de ATP, puesto que las pla-
quetas desprovistas de serotonina de un
migrañoso, pueden captar otra vez seroto-
nina. Es posible, pero no comprobado,
que se trate de una enzima proteolítica
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que en un momento dado se pone en cir-
culación.

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

De particular interés han sido los estu-
dios de Harrington (1 1) Y colaborado-
res con alimentos ricos en tiramina, los
cuales desencadenaron crisis migrañosas
espontáneas. Ellos postulan que en la
migraña desencadenada por Tiramina (mi-
graña "dictaria") los pacientes tienen Lma
deficiencia enzimática de la sulfata-
sa-glucoronidasa, la cual es indispensable
para la sulfoconjugación de la tiramina; al
fallar este mecanismo de eliminación la
tiramina se neutraliza por vía de la MAO,
produciéndose un exceso de p-hidroxi-
fenilacetaldehido, el cual es tóxico y pue-
de dar lugar a cefalea. Esto hace pensar
a estos autores que la migraña "dictaría"
puede ser un error congénito del metabo-
lismo.

Recientemente con el descubrimiento de
las prostaglandinas, ácidos grasas de gran
poder biológico, se han hecho estudios
para buscar su papel en la fisiopatogenia
de la migraña. Así, se ha visto que la infu-
sión intravenosa de una de ellas, la PGE es
capaz de desencadenar una crisis de mi-
graña clásica, incluyendo el escotoma en
un individuo jóven, que nunca había pre-
sentado crisis migrañosa, ni tampoco tie-
ne antecedentes familiares de migraña.
Sandler (12) ha sido incapaz de detectar
prostaglandinas en sangre venosa y en
L.C.R. durante la crisis aguda de migraña,
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pero por otro lado no puede negarse su
papel en la patogenia de la crisis migraño-
sa sin haberlas buscado en sangre arterial,
puesto que algunas aminas biógenas como
la 5-hidroxi--triptamina y la triptamina,
pueden liberar en el pulmón prostaglandi-
nas que sólo aparecerían elevadas en la
circulación arteria!.

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

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

Es imprescindible dialogar con el paciente
y explicarle a éste lo necesario acerca de
su enfermedad, cuáles son los motivos de-
sencadenantes, cuándo y cómo se puede
interrumpir una crisis migrañosa, cuándo
debe soportarla; es decir, ense ñarle al pa-
ciente a sobrellevar su migraña en la for-
ma más satisfactoria.

Tratamiento: En general el tra tamien to de
la migraña comprende dos etapas:

1. Tratamiento de la crisis migrañosa.

2. Tratamiento preventivo o profilác-
tico.
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l. Crisis mi~,.añosa:

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

portados de muerte por Gi-
nergeno han ocurrido curiosa-
mente en tres médicos migra-
ñosos que utilizaron todos,
dosis excesivas de una sola
vez; por ejemplo, un cirujano
que se inyectó 3 mgs. (6 cm3)
subcutáneamente antes de
practicar una intervención
quirúrgica. Inmediatamente
aparecieron graves síntomas
cerebrales y muerte rápida,
encontrándose a la necropsia
una trombosis masiva de las
arterias cerebrales. Lo mismo
ocurrió con un obstetra que
se inyectó 3,5 mg. por vía in-
travenosa con el objeto de po-
der terminar la a tención de
un parto; sufrió trastomos
visuales, y falleció pocos días
después.

a) Tartrato de Ergotamjna· Ata-
que ag]!do· antes del adveni-
miento del Tartrato de Ergo-
tamina (1926) no existía me-
dicamento capaz de suprimir
la crisis migrañosa.

El ataque a e la crisis
migrañosa se puede ..hacer a
base del Tartrato de Ergcta-
mina CGinergeno) a la dosis
de 0,25-0.5 mgs. por vía in-
tramuscular o subcutánea
profunda. No se recomienda
la vía intrayenosa-Ya....&ue no
está exenta de peligro.

El medicamento tiene contra-
indicaciones claras; no dehe
utilizarse durante el embara-
zo, ni tampoco en enfermeda-
des vasculares tales como
síndrome de Raynaud,Jiuer-
ger. arteriopatías de cualquier
tipo incluyendo la arterioes-
clerosis, enfermed ad corona-
ria, ni tampoco en afecciones
hepáticas, renales o en esta-
dos sé tic os raves.

La intoxicación cronica o er-
gotismo se puede encontrar
en pacientes que abusan del
medicamento, llegando a do-
sis tóxicas. Esta se caracteriza
por parestesias, cianosis, gan-
grena seca o húmeda y la
anatomía patológica muestra
espesamiento de la pared vas-
cular e infiltrado leucocitario.
También se encuentran sínto-
mas cardíacos: bradicardia y
angor. Síntomas digestivos:
náuseas, vómitos, diarreas.
Síntomas nerviosos: astenia,
mareos, somnolencia o insom-
nio y contracciones muscula-
res.Si se observan las precaucio-

nes y las dosis indicadas no se
presentarán peligros con este
medicamento. Los casos re-

Con el abuso de la ergotamina
para lograr quitar la crisis mi-



grañosa, puede venir un curio-
so fenómeno consistente en
que el período libre de crisis
migrañosa o intervalo inter-
crítico se acorta y el paciente
presenta crisis migrañosa fre-
cuentes, casi diarias; este fe-
nómeno se explica por el lla-
mado "Rebote Vascular", es
decir, la vasodilatación paralí-
tica de las arterias, responsa-
ble de la migraña, se convierte
por la acción de la ergotamina
en una vasoconstricción exce-
siva como la del comienzo de
la crisis, dando así origen a
un nuevo acceso; ésto con-
duciría prácticamente a un
"Status migrañoso" o a un es-
tado de mal migrañoso indu-
cido por la administración
prolongada de Ergotamina.
En estos casos es imprescindi-
ble suprimir la Ergotamina
por completo y administrar
antihistamínicos, barbitúricos
o tranquilizantes asociados a
analgésicos potentes.

b) Dihidroergotamina: por hi-
drogenaclOn parcIal del ácido
lisérgico en la Ergotamina, se
obtuvo desde 1943 la Dihi-
droergotamina la cual es un
alcaloide sernisintético. Tiene
la ventaja sobre el Tartrato
de Ergotamina de que su toxi-
cidad es mucho menor.

En los yaSQSactÚa CQmQvaso-
dilatadQr central. inhibiendo
los reDejos del sen o carátíde o
pern actÚa como yas.Q.C.QUS-
trjctor en los yasos dilatados.

La acción de la Dihidroergo-
tamina es mucho más suave y
mejor tolerada y los efectos
secundarios SQnmucho meno-
res.

El mecanismo de acción del
Tartrato de Ergota mina se ha-
cc po r 3 vías diferentes,
acciÓn central inhibición d~
IQScentrQS vasQmQtore_Ly Illla
yasQcQnstdcción directa. Sin
embargo, estudios de Weid-
mamn y Taeschler demues-
tran que la acció n vasocons-
trictora de la Ergotamina es
debida a un estímulo de los
receptores alfa-adrenérgicos
y no solamente a un efecto
sobre la musculat ura lisa de
los vasos (20).

La dosis inicial es la de 1 ms.
por vía intramuscular y puede
repetirse en caso necesario.
Las contraindicaciones son las
mismas del Tartrato de Ergo-
tamina, excepto en la hiper-
tensión arterial benigna que
puede emplearse más tranqui-
lamente. Debe..tambjén obser-
varse el mismo in terYillo (10
días) entre dos inyecciones.

e) CafergQt: Desde hace muchos
años la cafeína se considera
como medicamento efectivo
contra la cefalea. Su acción
no está explicada suficiente-
mente ya que, más bien, pare-
ce vasodilatador de vasos ce-
rebrales pero comQ estimula
centros vasomoto res es posi-
ble que, en los vasos dilata-
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. dos, produzca vasoconstric-
ción.

el ataque agudo de migrañª
1iCguido de una gragea 20 a 30
minutos más tarde corno do-
sis máxima 4 ó 6 ~a~eas. No
debe insistirse en aumentar
esta dosis ya que ésto indica-
ría que la migraña no cede
con esta medicaci ón y enton-
ces habrá que usar los analgé-
sicos comunes por vía paren-
teral.

El Cafer~Qt (Sandoz) es una
mezcla de 100 (cien) mgs. de
Cafe{na y 1 mg de Tartrato
de . Frgotamina en JorrmLde
comprimidos. También se
presenta en supositorios que
contienen 2 mgs. de Tartrato
de Ergotamina y 100 mgs. de
cafeína, pero desafortunada-
mente no es disponible en Co-
lombia. También existe el Ca-
fergot P.B. que asocia la Be-
llafolina y un Barbitúrico a
los medicamen tos anteriores
con el fin de combinar la
acción an ticoliné rgica y se-
dante a la vez.

Existe también la combina-
ción de Tar1rato de Ergntami-
na, Cafeína y Benadryl con el
I)ombre de Frgo bén (Parke
DaY,W, SI! liSO es similar al ea-
fergot. aunque produce seda-
ción moderada de biQo al Be-
nadr);J lo cual muchas veces
es deseado por el Pilcient.-:
que necesita dorm ir o descan-
sar para que su Illigraíia desa-
parezca.

Debe recordarse que ni el ea-
fergot, ni el Ergo bén deben
formularse en forma preventi-
va o profiláctica a la dosis de
3 al día, sin tener en cuenta
que el paciente ni siquiera tie-
ne la crisis migrañosa, Es éste
un error muy cometido en la
práctica médica en cuanto al
manejo de las dro gas antimi-
grañosas.

Debe tenerse muy en cuent51
que el Cafergot no tiene efuS-
to preventivo de la crisis mi-

granosa y por lo tanto no tie-
ne objeto utilizarlo como lo
hacen algunos médicos cre-
yendo que previene la crisis.
El Cafergot se usa para el ata-
que agudo de migraíia con ~I
fin de lograr suprimido (Lal
m¡:nos disminuJr Sil iniensi-
dad, Por esta razón se usa
cuando se presenta los prime-
ros síntomas prodrórnicos
(fotopsias, parestesias, etc.)
en caso de la migraña clásica,
o al empezar el dolor, antes
de que alcance su máxima in-
tensidad, en la migraña común
o atípica.

Debe también tenerse en
cuenta que si el paciente pre-
senta vómito o náuseas la vía
oral no tiene objeto, entonces
se recurrirá a la Dihidroer-
gotamina a la dosis de 1 mg.
intrarnuscular, para cortar la
crisis aguda.

SegÚn .es.tos"prjnc4;liQs...~e....I!sa-
rá 1 Ó ? grageas a I comenzar
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d) Analgésicos y Tranquilizan-
tes: en caso de crisis
de migraña poco aguda,
pueden usarse los analgésicos
comunes (ácido acetilsalicíli-
co, asociado a la Cafeína),
también pueden usarse las pi-
razolonas. Estos medicamen-
tos alivian o suprimen la cefª-
lea, porque elevan el umbral
del dolor pero no modifican
la amplitud de las pulsacio!le.s
de la arteria temporal. Cuan-
do los derivados de la Ergota-
mina no logran suprimir la
crisis migrañosa, estos medi-
camentos por vía oral o pa-
renteral pueden tener gran va-
lor.

miento de la crisis rnigrañosa,
por lo cual es necesario que el
paciente conozca la conducta
que debe seguir cuando se ins-
tale su crisis. Para ésto es in-
dispensable explicarle a éste
cuál es el medicamento que
debe elegir según la respuesta
individual; ya que habrá mu-
chas crisis que por su poca in-
tensidad pueden ser yugula-
das con analgésicos comunes,
tranquilizantes, reposo en ca-
ma, etc .. Habrá otras crisis en
las cuales será necesario recu-
rrir a los derivados de la Ergo-
tamina.

Lo mismo podemos decir
acerca de los tranquilizantes
ya que éstos producen seda-
ción y favorecen el sueño, lo
cual es de gran utilidad en el
paciente con crisis migrañosa.
Pueden usarse las Fenotiazi-
nas o las Benzodiacepinas a
las dosis usuales.

TRAT AMIENTO DEL "ST A-
TUS MIGRAÑOSO"(l4) .. El
término "Status Migrañoso"
se reserva para la ocurrencia
de continuos y confluyentes
ataques de migraña que han
llevado al paciente después de
varios días de cefalea pulsátil
con vómito a veces hasta la
deshidratación y postración
extrema.

Los opiáceos están contrain-
dicados en el tratamiento del
ataque migrañoso, ya que se
comprende fácilmente que la
adicción se efectuaría en for-
ma rápida ya que cada vez
que el paciente sufra su crisis
migrañosa exigirá el opiáceo
que le produjo beneficio en el
ataque anterior en forma cada
vez más frecuente y a mayo-
res dosis.

El Status Migrañoso es consi-
derado como una emergencia
médica y el paciente debe ser
hospitalizado preferentemen-
te para ser aislado del ambien-
te familiar.

Se debe hidratar por vía pa-
renteral, administrarle analgé-
sicos, antieméticos y tranqui-
lizantes del tipo Clorpromazi-
n a. Los esteroides pueden
usarse por vía parenteral y
luego por vía oral producien-

Debe tenerse en cuenta las
normas generales del trata-
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do muchas veces gran benefi-
cio al paciente.

El médico debe tranquilizar al
paciente explicán dole clara-
mente que lo que está pade-
ciendo no es otra enfermedad
distinta sino una recrudecen-
cia de su migraña, posible-
mente desencadenada muchas
veces por situaciones de an-
gustia o exceso de trabajo
físico o síquico.

La ErgQtamina no está Indica-
da en el Status Migrañoso por
las razones explicadas ante-
riormente debido al Ienóme-
_no curioso del "rebote vascu-
lar", es decir, ql¡e la vasodila-
tación paral ítica de las__arte-
rias responsables de la migra-
ña por la acción de la Ergota-
mina se convierte en una a-
soconstrjccjÓn excesíza.como
la del comienzo de la crisis
praducíendc así 110 nuevo
acceso mísrañaso.

2. Tratamiento Preventivo o Profilácti-
co de la Migraña: El obj etivo princi-
pal y real, sería el tratamiento pre-
ventivo de la crisis migrañosa. Co-
mo ya dijimos anteriormente, desa-
fortunadamente no disponemos del
tratamiento ideal o etiológico para
lograr este objetivo, pero por lo me-
nos, podemos lograr el espaciar las
crisis o dismin uír la in tensidad de
las mismas. Para ésto disponemos
de dos medidas importan tes:

a) Eliminación de las causas de-
sencadenantes de las crisis mi-
grañosas.
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b) Administración de drogas que
impidan la aparición de las
crisis.

a) Eliminación de las causas de-
sencadenantes: para obtener
este propósito es necesario un
profundo conocimiento del
enfermo, obtenido a través de
una minuciosa historia clínica
ya que estas causas son de na-
turaleza muy variada y van
desde la existencia de enfer-
medades orgánicas agregadas
tales como la hipertensión ar-
terial hasta factores psíqui-
cos, ambientales, familiares y
de trabajo. Nuevamente se in-
siste aquí en la importancia
de la anarnnesis para poder
descubrir estas causas desen-
cadenantes.

La regulación de las horas de
sueño, la disminución del ex-
ceso de trabajo o al menos de
las situaciones angustiosas en
el trabajo son factores desen-
cadenantes. Lo mismo pode-
mos decir de la personalidad
de algunos jaque cosos, con
gran tendencia al perfeccio-
nismo y que nunca están a
gusto con los éxitos obteni-
dos en la vida co tidiana. El
médico debe explicarles a es-
tos pacientes que ésto es per-
judicial para su enfermedad.

Con respecto a la dieta no
hay porque restringirla, ex-
cepto en aquellos casos en
que se compruebe que alí-
m en t os ricos en Tiramina

ANTIOQUIA MEDICA



(quesos, chocolate, etc.) que
actúan como desen cadenantes
de las crisis migrañosas. Lo
mismo puede decirse del alco-
hol y del tabaco.

ea sustituyendo a la scrotoni-
na en us receptores a la mane-
ra de un antagonismo compe-
titivo y permitien do así que
los bruscos descensos plasrná-
ticos no ocurran en la jaque-
ca, debido a que la metisergi-
da está ocupando su lugar y
simulando su acción.

b) A dmin istración de drogas que
impidan la aparición de las
crisis migrañosas. Debe tener-
se en cuenta que estas drogas
se usan preventivamente por
tiempo largo y no tienen efec-
to en el ataque agudo de mi-
graña.

En varios trabajos hechos con
'. esta droga se obtuvo un por-

centaje del 61 % de mejoría,
Se administra a do sis de 3 a 6
mg. diarios en forma reparti-
da durante el día por per ío-
dos de 3 ó 4 semanas, dejan-
do luego una semana de des-
canso; no es aconsejable ad-
ministrarla por períodos de
más de 6 meses.

l. La Metisergida o Deseril (San-
doz). Debido a que la Seroto-
nina (5 Hidroxitriptamina) es
una de las sustancias que se
ha implicado en el desencade-
namiento de las crisis migra-
ñosas, se han buscado drogas
que antagonicen esta amina
con el objeto de prevenir las
crisis. Fue así como en 1959
Sicuteri empezó a usar la Bu-
tanolamida del ácido I-··me-
til=-d- -Iisérgico (Metisergida)
sustancia con potentes efec-
tos an tiserotónicos, como
preventivo de la crisis migra-
ñosa administrada en forma
continua.

Esta droga tiene serios riesgos
o efectos colaterales que de-
ben siempre tenerse en cuen-
ta. De éstos el principal es la
fibrosis retroperitoneal, pleu-
ral, pulmonar y cardíaca (15).
Esta complicación se repre-
sen ta cuando la droga se usa
por largos períodos de tiempo
sin dejar intervalos de descan-
so.

El mecanismo exacto por el
cual la Metisergida impide las
crisis de jaqueca es poco co-
nocido. En el mecanismo de
la crisis jaquecosa se produce
un brusco y marcado descen-
so de la Serotonina plasrnáti-
ea; por ésto se ha lanzado la
hipótesis de que la metisergi-
da previene las crisis de jaque-
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El mecanismo por el cual la
metisergida produce estos
trastornos es desconocido. Pa-
rece que sea la participación.
de un fenómeno de autoin-
munidad surgida de la presen-
cia de linfocitos y células
plasmáticas en los focos fibró-
ticos. Esta droga está contra-
indicada en embarazo, insufi-
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ciencia renal o he pá tica y en
úlcera péptica.

2. La Ciprohe ptadina, el cual es
un antiserotoruníco y antihis-
tamínico también se ha usado
como preventivo profiláctico
de la migraña, aunque es me-
nos efectiva que la metisergi-
da.

3. Pizotifeno (Sandomigrán)
(I6), es la droga de más re-
ciente aparición, se trata de
un derivado tricíclico similar
a la Ciproheptadina. Aunque
no es tan efectivo como la
Metisergida es una sustancia
que actúa sobre la histamina
y otras arninas (ea tecolarninas
y plasmoquininas).

Su toxicidad es m!ly baja y
salamsn te produce como
efecto colateral. ligera somno-
lencia Está contraindicada en
glaucoma, diabetes mellitl) e
in SI! ficiencia renal además
por SI! efecto leve anticalinér-
gico debe administrarse con
precauciÓn a pacientes con hi-
pertrófja prostática.

Se presenta en comprimidos
de O 5 mg ••Ll-ara..administrar a
la dosis de 3 ó 6 comprirpi.d9..s
diarios (I,5 a 3 mg) empezan-
do por dosis bajas en horas de
la nQche (1 comprimido) y
luego se hacen aumenlQs pro-
gresivos.

Con los diversos estudios rea-
lizados se ha obtenido mejo-
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ría variable desde un 540/0 a
un 67.30/0.

4. B loqlleadores Beta adrenér-
gicos; Propranolol (Inde-
ral 17). El empleo de los blo-
queadores Beta-adrenérgicos
como profiláctico de la jaque-
ca data desde 1966 y 1968
cuando Rabkin y colaborado-
res, Wykes y Bekes notaron
independientemente que pa-
cientes migrañosos, tratados
para problemas cardiovascula-
res con Inderal, experimenta-
ban mejoría en su migraña.
Esto hizo que otros investiga-
dores como Weber y Rein-
muth empezaron a usarlo con
resultados alagadores.

El mecanismo de acción de
estos bloque adores es desco-
nocido, pero se presume que
bloquean los receptores vaso-
dilatadores en los vasos adre-
nérgicamente inervados,

creando así una vasoconstric-
ción y previniendo la vasodi-
latación. Las dosis usuales son
de 40 -80 mgs. diarios por
tiempo largo. Están contrain-
dicados en asmáticos. diabéti-
cos y embarazadas.

5. Clonidjna (I8) (ca tapresán) es
esta droga un hipotensor y al
mismo tiempo lID derízado
imidazolínico con marcadas
propiedades antagonistas de
la Serotonjna q!le actlÍa sQbre
la m!lsculatura vasGlllar, .QU;.
min!J)'endo la respllesta vas-
cular perjférica a los estímu-
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los yasodjla1adores y xaso-
constrjctores. El porcen taje
de mejoría como droga pre-
ventiva de la migraña es de un
59 a 620/0 aproximadamen-
te. 1 as dosis xarl@ ~d~
0025 mgs 2 veces al di~La
O 05 mgs 2 veces al día. Los
estudios hechos hasta el pre-
sente parecen indicar que los
mejores resultados se obtie-
nen en la llamada migraña
dietética o sea, la desencade-
nada por alimentos ricos en
tiramina, una amina vasoacti-
va. Así que los pacientes
que son tiramino-positivos se
benefician más con la Clonidi-
na, debido a que esta droga
reduce la respuesta de los va-
sos periféricos a las aminas
circulantes vasoactivas.

6. Hormonas: desde hace mu-
chos años se han usado, para
prevención de la migraña. Se
han ensayado preparados a
base de estrógenos, o de es-
trógenos y andrógenos.

También se han usado prepa-
rados progesterónicos con re-

sultados, en general poco con-
cluyentes.

Además debe tenerse en cuen-
ta que las hormonas no pue-
den considerarse exentas de
riesgos por lo cual no se justi-
fica usarlas como profilácti-
caso

Es un hecho que la mayoría
de las mujeres que reciben
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medicación anticonceptiva se
les agrava su migraña. Sola-
mente un pequeño grupo que
mejora con esta medicación
en frecuencia y severidad de
sus crisis es debido, posible-
mente, al hecho de que se les
cambia un preparado con al-
tas dosis de estrógenos por
otro desprovisto de efectos
estrogénicos y androgénicos.

7. Diuréticos: Se han usado es-
pecialmente los Mas premens-
truales y durante la Menstrua-
ción para prevenir la crisis mi-
grañosa, pero sus resultados
son dudosos y poco conclu-
yentes.

8. Dime totiazina; (Migristene) es
un derivado fenotiazínico con
efecto antiserotonínico espe-
cial, los resultados son más o
menos favorables, se usan do-
sis únicas preferiblemente en
horas de la noche, debido a la
somnolencia que puede pro-
ducir durante el día.

9. Tranquilizantes: Los Benzo-
diacepínicos (Valium, Li-
brium, etc.) y los antidepresi-
vos como la Imipramina (To-
franil) y la Amitriptilina
(Triptanol) pueden ayudar a
la prevención de la crisis de
migraña especialmente en per-
sonas ansiosas.

Tratamiento del Sindrome de Hartan, Ce-
falea a granel, "cluster headache".

Su tratamiento es también un serio pro-
blema, pueden ensayarse los preparados
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ergotamínicos durante las crisis, en estos
casos como las crisis ocurren por períodos
de corta duración 30-40 minutos sería
preferible un preparado de rápida absor-
ción en forma sublingual.

También se ha usado, aunque no siempre
los resultados son buenos, la desensibiliza-
ción histamínica, empezando con dosis de
0.03 c.c. de Histamina Azoprotéica au-
mentando cada vez 0.01 c.c. aplicándola
2 veces por semana, hasta llegar a 0.1 c.c.
y luego hasta llegar a 1 c.c.

Se emplea la vía subcutánea o precutánea.
También se puede usar el Difosfato de
Histamina a dosis similares.

Aunque su efecto es discutido, esta desen-
sibilización histamínica, para algunos pa-
cientes tienen efecto puramente psicológi-
co y por esta razón puede ser útil.

Tratamiento de la Cefalea Tensional: Es
ésta la cefalea más frecuente en la prácti-
ca médica, el paciente se queda de una
sensación vaga e indefinida como un "pe.
so en la nuca" es el llamado por los pa-
cientes "dolor de cerebro" y que casi
siempre obedece a causas puramente
psíquicas tales como exceso de trabajo,
problemas en el hogar, etc ..

Con una cuidadosa anarnnesis se hace fá-
cil el diagnóstico y con una psicoterapia
superficial practicada en varias consultas,
así como la psicoterapia de apoyo expli-
cándole al paciente que sus cefaleas no
tienen que ver con "enfermedades graves
del cerebro" y que su examen clínico
neurológico está normal. A ésto podemos
agregar el empleo de tranquilizantes y an-
tidepresivos combinados, así como medio
das de fisioterapia, masajes en la nuca, ca-
lor húmedo y descanso adecuado durante
el día.
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PRACTICAMEDICA

"
TRAUMA TISMOS ENCEF ALOCRANEANOS

INTRODUCCION

La importancia de las lesiones traumáticas
craneoencefálicas radica principalmente
en su frecuencia que no sólo es actual,
llegando en el momento a copar gran par-
te de los recursos humanos, físicos y eco-
nómicos de los hospitales colombianos,
particularmente en los servicios de urgen-
cias, sino que su número puede afirmarse,
aumenta a un ritmo mayor que el del cre-
cimiento de la población (calculada en
Colombia en 3.50/0 anual) al aumentar
los accidentes con el mejoramiento en las
vías de comunicación y sistemas de trans-
porte, desarrollo industrial, incremento
en actividades deportivas y acelerado cre-
cimiento urbano derivado de la migración
campesina, circunstancias todas éstas que
propician la exposición de estos grupos
humanos a los factores de progreso men-
cionados y dan lugar a mayor oportuni-
dad para las agresiones personales. Lo an-
terior sin contar el aspecto siempre pre-

Dr. Ernesto Bustamante Z. *
Dr. Sigifredo Betancur M. **

sente de los conflictos armados en guerras
civiles e internacionales.

Desde el punto de vista médico cada día
se modifican conceptos sobre la fisiopato-
logía de los traumas enncefalocraneanos,
muy interesantes para el especialista pero
hasta el momento de menor inteerés para
el Médico práctico, puesto que no han va-
riado sustancialmente todavía el manejo
de estos pacientes. Por tal razón hemos
creído más importante insistir en el aspec-
to del manejo inmediato del paciente
traumatizado sin pretender escribir para
especialistas.

Sobre este tema existen una serie de con-
ceptos equivocados tradicionales que con-
ducen al mal manejo de los pacientes o a
preocupaciones y angustias posteriores
para el médico y el paciente que muchas
veces no tiene razón de ser.

• Jefe, Servicio de Neurología y Neurocir ugía. Hospital Universitario S. Vicente. Medcll ín, Colombia .

•• Profesor Auxiliar, Servicio de Neurología y Neurocirugía. Hospital Universitario S. Vocente. Mede-
llín. Colombia.
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En este sentido todavía se tiene la idea de
que lo más importante es si el paciente
tiene o no "fractura de cráneo". En reali-
dad en el cráneo las fracturas simples por
sí solas no tienen ninguna significación, ni
requieren tratamiento y su única impor-
tancia radica en que pueden dar origen
a determinadas complicaciones. Esta idea
lleva a que con mucha frecuencia, antes
de atender a lo más esencial en un trau-
matizado como es la función respiratoria,
se pide una radiografía de cráneo para sa-
ber si hay o no fractura.

Lo que importa fundamentalmente, cuan-
do una persona sufre un traumatismo de
cráneo es saber si existe o no compromiso
cerebral y este compromiso se traduce in-
mediatamente en un trastorno de la con-
ciencia, de tal manera que la gravedad de
un traumatismo está dada por la intensi-
dad de este compromiso. Por esta razón
cuando un paciente no tuvo pérdida de la
conciencia o ésta fue de corta duración su
compromiso cerebral fue ninguno o leve,
no hay por .que temerse secuelas y solo
hay que observar la posibilidad de deter-
minadas complicaciones.

Si el paciente tiene un grave y sostenido
compromiso de conciencia, puede morir
rápidamente de las lesiones cerebrales o
quedar con secuelas más o menos serias.
Otro aspecto equivocado muy corriente
es pensar que todo trauma de cráneo ha
de dejar alguna secuela o dar origen a
complicaciones no importa el tiempo
transcurrido; como ya hemos dicho las se-
cuelas mentales, motoras, etc. están en re-
lación directa a la gravedad del compro-
miso cerebral y se puede predecir en mu-
chos casos desde el comienzo.

Sólo existe una única secuela tardía y es la
epilepsia postraumática que requiere por
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otra parte determinadas lesiones cerebra-
les para que se presente.

La posibilidad de complicaciones tampo-
co es indefinida en el tiempo. Un Herna-
toma Extradural, en general evoluciona
en las primeras 24 ó 48 horas. Solo el
Hematoma Subdural Crónico puede pre-
sentarse tardíamente, pero excepcional-
mente después de los 2 ó 3 meses.

Las manifestaciones postraumáticas, se-
cundarias sobre todo a traumas leves o
moderados que se ven con tanta frecuen-
cia como: cefaleas, astenia, "mareos",
etc. son casi siempre psicógenas y apare-
cen en individuos predispuestos debido al
temor a posibles complicaciones y secue-
las lo que provoca ansiedad, depresión,
etc. que causan los síntomas.

Durante los primeros 24 años del Servicio
de Neurología y Neurocirugía
(1950--1974), se han hospitalizado 9.038
pacientes, 3.188 (350/0) con trauma en-
cefalocraneano que incluyen 1.109
(350/0) hematomas intracraneanos de to-
do tipo.

El T.E.C. representa el 300/0 de la con-
sulta de Urgencias y se presenta en el
500/0 de los accidentes de tránsito.

Basados en esta experiencia al describir
los distin tos tipos de traumas se adoptará
una orientación eminentemente práctica
y así por ejemplo hemos suprimido la ano
ticuada clasificación del T .E.C. en contu-
sión, conmoción y laceración cerebrales,
serparándolos más bien según el estado de
conciencia en paciente conciente y pa-
ciente inconciente.
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MANEJO DEL PACfENTE EN EL LU-
GAR DEL ACCIDt7lTE

En muchas ocasiones, indudablemente, la
muerte de pacientes con trauma encéfalo-
craneano, aún de algunos con lesiones ba-
nales, puede ser directamente atribuida a
manejo inadecuado en el lugar del acci-
dente. Esta situación, originada por igno-
rancia o por temor de los acompañantes
de la víctima o de los testigos del acciden-
te, es de difícil solución y sólo podría
mejorarse en parte con adiestramiento es-
pecial al personal de policía, bomberos,
Defensa Civil, patrullas de rescate, etc ..
Existen normas sencillas sin embargo que
'son generales para todos los pacientes con
trauma encefalocraneano y que se deben

. adoptar de inmediato en estas circunstan-
cias. La descripción detallada de estas me-
didas no está en el proyecto de este capí-
tulo. Sin embargo, se debe prestar espe-
cia! atención a las siguientes situaciones:
traslado oportuno de las víctimas a cen-
tros médicos con recursos especializados,
control de hemorragia y colapso vascular,
mantenimiento de vías respiratorias libres
y, en pacientes sospechosos de sufrir le-
sión vertebral, su movilización se efectua-
rá con las precauciones que son obvias.

EL "HEMATOMA EXTRADURAL" EN
EL PUEBLO

Una vez tomadas las medidas descritas y
se ha logrado el traslado del paciente a un
centro asistencial donde sin embargo no
existen facilidades neuroquirúrgicas com-
pletas, con frecuencia el médico a cargo
del paciente se siente indicado a interve-
nir q ui rúrgicamente "casos que son
obvios". La situación más frecuente ocu-
rre con pacientes que presentan anisoco-
ria y la idea más difundida es la de que
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todos estos pacientes presentan Hemato-
ma Extradural Agudo que debe ser eva-
cuado "simplemente abriendo un agujero
en el cráneo. El conocimiento de larga ex-
periencia es contrario a esta idea: sólo
una minoría de estos pacientes con mi-
driasis unilateral presentan hemorragia
epidural y en realidad se trata de hernato-
mas subdurales o intracerebrales, contu-
siones o laceraciones cerebrales graves,
traumas del nervio óptico o del motor
ocular común o simplemente son anisoco-
rias transitorias en traumas banales en pa-
cientes aún inconcientes que han presen-
tado algún tipo de obstrucción respirato-
ria inmediata al trauma. Por lo anterior,
en forma conclusiva se desaconseja este
tipo de intervención en medios quirúrgi-
cos inadecuados y por personal sin expe-
riencia. La solución a este problema,
adoptado en Australia con éxito no igua-
lado en otros paises más desarrollados,
consiste en el traslado inmediato de los
pacientes traumatizados a centros especia-
lizados técnicamente ubicados, mediante
coordinación con sistemas modernos de
trasporte aéreo y de radiocomunicación.

MEDIDAS GENERALES DE DIAGNOS-
TICO Y TRATAMIENTO

Al recibir en el hospital un paciente con-
ciente que ha sufrido trauma craneoence-
fálico, se debe iniciar el manejo con un
interrogatorio rápido y sencillo al pacien-
te o acompañantes para establecer las si-
guientes circunstancias: filiación, tipo de
accidente, hora y sitio precisos del mis-
mo, ocurrencia y duración de pérdida de
conocirrúento y estado previo del pacien-
te, averiguando específicamente por em-
briaguez u otro tipo de intoxicación. A
continuación o simultáneamente en mu-
chos casos se procede con el examen, ini-
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ciando éste con' el registro de los signos
vitales, en los cuales la respiración tiene
prioridad en todos los casos de trauma
cráneo=encefálico. Una vez establecida la
integridad de esta función - como segura-
mente ocurrirá en pacien tes concientes-
se procede con la evaluación de la Presión
Arterial y el Pulso. En forma muy espe-
cial se advierte que si éstas cifras son bajas
y el pacien te además presenta signos ex-
ternos de colapso vascular, en ausencia de
herida sangrante, no se deben nunca atri-
buír estos cambios directamente al trau-
ma cráneo=encefálico y se debe de inme-
diato iniciar una búsqueda cuidadosa de
la causa de la hipo tensión arterial y la ta-
quicardia. Se explorará tórax (hernotórax
por auscultación o Rx), abdomen (pun-
ción abdominal para excluír ruptura de
víscera sólida, bazo en particular), vías
urinarias (hematuria miccional o por cate-
terización) y extremidades (grandes he-
matomas por fracturas cerradas, fémur y
pelvis generalmente). El tratamiento de
estas lesiones tiene prelación sobre el
trauma craneano y se debe proceder en
consecuencia, tratando de mantener volu-
men circulatorio adecuado con la admi-
nistración venosa de líquidos, expansores
de plasma o sangre, mientras se efectúa el
tratamiento definitivo de la lesión no neu-
rológica. El examen del paciente en eS,t~s
circunstancias termina con una evaluacion
neurológica que debe incluir: exploración
visual y palpatoria del cráneo (aún rasu-
rando éste previamente en ciertos casos
dudosos), tamaño pupilar y respuesta a la
luz, motilidad ocular y facial, motilidad y
sensibilidad dolorosa en extremidades, re-
flejos profundos y respuesta planta.r.. La
evaluación neurológica debe ser periodica,
prestando en los controles especial aten-
ción a los signos anormales del examen
inicial ya que la progresión de cualquier
hallazgo patológico puede indicar lesión
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evolutiva intracraneana, hematoma princi-
palmente.

RADIOGRAFIA DE CRANEO

Aunque se admite que idealmente el estu-
dio radiológico del cráneo debe ser parte
del examen para los pacientes con r.E.C.
de alguna consideración --o incluso para
aquellos casos en los cuales eventualmen-
te pueden surgir problemas médicolegales
su uso indiscriminado en nuestro medio
no es aplicable por los grandes costos que
este procedimiento implica. Se recomien-
da entonces usar criterios específicos al
ordenar estos estudios en pacientes con-
cientes, criterios que más adelante se
enunciarán. Se puede incluso afirmar que,
en general, en el manejo inmediato de pa-
cientes con r.E.C. el estudio radiológico
urgente de cráneo no es indispensable y a
veces se contraindica, como ocurre con
pacientes inconscientes que deben ser
trasladados a los servicios de radiologia y
allí manejados por técnicos sin experien-
cia en cuidados de enfermería. Por lo tan-
to y solo al criterio del neurocirujano, las
radiografías de cráneo en pacientes in-
conscientes se debe reservar para los casos
quirúrgicos con hundimientos óseos y he-
ridas por bala, cuando sea necesario inves-
tigar desplazamiento de la glándula pineal
o cuando los signos externos del trauma
no sean muy evidentes y se requiera visua-
lizar fractura de bóveda.

PACIENTE CONSCIENTE

Trauma craneano cerrado. Como ya lo he-
mos anotado el paciente traumatizado
consciente no requiere mayor tratamiento
y solo se debe estar pendiente de las posi-
bles complicaciones. A pesar de ésto, en-
seguida se enumeran y se describe el signi-

ANTlOQUIA MEDICA



ficado clínico de las siguientes condicio-
nes y las medidas terapéuticas y de mane-
jo que se deben adoptar en estos casos.

Somnolencia. En ausencia de signos neuro-
lógicos focales, la somnolencia en la fase
inmediata a un trauma craneano es fre-
cuente y no tiene mayor importancia
clínica por ser comunmente un fenómeno
transitorio. Cuando esta, sin embargo,
dura más de 4 ó 6 horas, debe incluirse el
paciente en los casos para vigilancia espe-
cial. .

Vómito. Como la somnolencia, el vómito
es particularmente frecuente o casi cons-
tante en niños y no posee mayor impor-
tancia clínica. Exige los cuidados comu-
nes para evitar broncoaspiración y si su
duración se prolonga se debe iniciar hídra-
tación paren teral. El uso ind iscrirninado
de antiernéticos se desaconseja por ser de-
presores de la conciencia. Su control se
realiza eficazmente con el reposo, con la
supresión de la vía oral y con la hidrata-
ción parenteral.

Cefalea. Tampoco tiene mayor valor
neuro lógico , Se debe cont rolar con
analgésicos no sedantes por vía
oral o por vía parenteral si existe vómito.
El uso de opiáceos está contra indicado en
forma absoluta en traumas de cráneo ya
que deprimen la conciencia, modifican el
tamaño pupilar y estimulan el vómito. Sin
embargo la agravación progresiva de una
cefalea acompañada de agitación en trau-
mas o ccipitales debe hacer pensar en he-
matoma de fosa posterior.

Convulsiones. Como complicación in-
rre díata del trauma cráneo-encefálico
son frecuentes en niños y no son in-
dicio de mal pronóstico. Si son re-
petidas, en todos los casos se deben
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tratar, aún sacrificando la conciencia
como indicador de lesiones evolutivas in-
tracraneanas. Las drogas de elección son
el Diazepam y el Gardenal, administradas
por vía muscular (la vía endovenosa debe
reservarse para el Status Epileptico: más
de cuatro crisis convulsivas, f ocales o ge-
neralizadas, en igual número de horas) a
dosis que se repiten a necesidad hasta ob-
tener control de los episodios convulsívos,
llegando incluso en ocasiones hasta la
anestesia general, caso en el cual se debe
proceder a la íntubacíón endotraqueal,
con respiración asistida si es necesario, Se
continúa el tratamiento profiláctico con
Hidantoina oral tan pronto el paciente
pueda deglutir, se instala una sonda naso-
gástrica para gastroclisis. La duración del
tratamiento anticonvulsivo profiláctico es
variable pero en general debe ser de varios
meses como mínimo y su suspensión debe
hacerse en forma gradual e idealmente
con un Electroencefalograma normal.

Fracturas. En el trauma cráneo-encefáli-
co en pacientes conscientes, la existencia
de fractura de cráneo indica naturalmente
mayor severidad del trauma y tiene im-
portancia especialmente para la vigilancia
más estrecha de estos pacientes.

Existen signos clínicos que son indicios
de gran valor para clasificar al paciente
como "sospechoso de fractura de cráneo"
y ante su presencia se deben iniciar las
medidas de manejo que a con tin uación se
describen para cada circunstancia.

Hematoma Epicraneano. Motivo frecuen-
te de alarma para el paciente y aún de
confusión para el médico ine xperto por
semejar más bien hundimiento de cráneo,
se distingue de éste por estar limitado por
un rodete de consistencia menor que la
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del plano óseo el cual es posib le deprimir
y desplazar con la presión digital. Su im-
portancia se limita a aquellos hematomas
situados en la región temporal y a lo largo
de los senos venosos durales (región sagi-
tal y parieto occipital) por la posihle aso-
ciación con fracturas de la ta bla interna
que eventualmente puedan desarrollar he-
matomas extradurales. A estos individuos
se les debe practicar estudio radiológico
de cráneo y se les debe incluir en el grupo
de pacien tes para vigilancia especial.

Dolor Local. Un signo fre cuen te, sencillo
y de gran utilidad para determinar la exis-
tencia de fracturas lineales de bóveda era-
neana , consiste en la presencia de do lor
exquisito a la palpación digital sobre el
sitio del trauma. Con este signo -curiosa-
mente poco conocido- se puede incluso
en ocasiones precisar el trayecto de la
fractura lineal que más tarde se verifica
con el estudio radiológico. De acuerdo
con su localización, se decidirá si se orde-
na vigilancia especial.

Signo de Battle. Consiste en equimosis
mastoidea de aparición tard ía (general-
mente después de las primeras doce ho-
ras) y progresión en los 3--4 primeros
di'as e indica fractura del peñasco. Co-
munmente se asocia con otorraquia he-
morrágica.

Otorraquia. En trauma craneano la salida
persistente de sangre a través del conduc-
to auditivo externo, en ausencia de herida
local, indica fístula de L.C.R. por fractura
de peñasco y paso de L.e.R. hemorrágico
al oído medio y de allí al exterior con
ruptura previa de la membrana timpánica.
La presencia de L.C.R. en la sangre se dis-
tingue fácilmente por dejar halo periféri-
co claro al recibir la sangre en una gasa o
sobre un campo quirúrgico blanco.
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El manejo de estas f istulas se describirá
más adelante en la sección sobre compli-
caciones de los traumas. Se ad vierte aquí
sin embargo sobre la inutilidad en esta si-
tuación de los estudios radio lógicos con-
vencionales de cráneo por ser muy infre-
cuente la visualización de la fractura de
peñasco debido a la interposición de imá-
genes óseas a este nivel.

Epistaxis.Como la otorragía, excluida le-
sión local, la presencia de epistaxis persis-
tente, particularmente en presencia de sig-
nos externos de trauma frontal, indica
fístula de L.C.R. por fractura de la lámina
cribosa del etmoides. En estos individuos
se debe verificar la existencia de L.e.R.
en la sangre mediante el procedimiento
del halo claro alrededor del centro sanguí-
neo oscuro. Su manejo se describirá más
adelante con el de la otorraquia. Tampo-
co en esta situación es indispensable el
estudio radiológico ,

Enfisema subcutáneo. La palpación cuida-
dosa del cráneo con frecuencia revela cre-
pitación fina subcutánea, desplazable
con la presión digital suave, especialmente
sobre la región frontal e indica fractura de
senos frontales. Su importancia clínica es
poca.

Crepitación Osea. Evidenciada también
palpatoriamente, se distingue sin dificul-
tad de la situación anterior, in dica fractu-
ra conmin uta de bóveda crane ana y exige
cuidado en las maniobras del examen por
la posibilidad de producir lace ración cere-
bral y hemorragia al deprimir los fragmen-
tos óseos. Ante su presencia, se debe or-
denar estudio radiológico de cráneo para
decidir corrección quirúrgica la cual se
efectuará solamente si existe hundimiento
óseo de consideración y si el paciente pre-
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senta déficit neurológico que coincida
conel sitio de la fractura.

Compromiso de Nervios Craneanos.

Nervio Olfatorio. La anosmia, general-
mente bilateral, secundaria a trauma era-
neano sobre la porción anterior de la bó-
veda, puede indicar fractura de la lámina
cribosa del etrnoides y frecuentemente se
asocia con fístula nasal de L.e.R.

Nervio Optico. De relativa frecuencia, el
reconocimiento de esta situación evitan'a
alarma al médico, as¡' como las prepara-
ciones quirúrgicas innecesarias (incluyen-
do cráneo prematuramente rasurado con
sus implicaciones cosméticas, especial-
mente en mujeres), "mientras llega el es-
pecialista". Presente en traumas sobre la
parte anterior del cráneo, directamente
sobre órbitas aún más comunmente, se
distinguen por midriasis con reflejo foto-
motor directo abolido y consensual pre-
sente del lado sano al anormal, motilidad
ocular intacta y, naturalmente, se encon-
trará el signo de mayor importancia que
es confirmatorio y constante: pérdida de
la visión por este ojo, completa (amauro-
sis) o parcial. Aunque este punto se des-
cribirá en detalle más adelante, la midr ia-
sís unilateral de esta lesión no debe con-
fundirse con "hernia del hipo campo" ya
que las hernias intracraneanas agudas in-
variablemente se acompañan de compro-
miso grave de la conciencia. Una vez esta-
blecida la presencia de lesión del nervio
óptico, se procederá a orden ar estudios
radio lógicos de agujeros ópticos para ex-
cluír fractura a este nivel y definir el tipo
de tratamiento. .

Nervio Motor Ocular Común. También se
observa en traumas sobre la porción ante-
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rior del cráneo en individuos generalmen-
te conscientes y el signo más constante es
la midriasis ipsilateral por el hecho de que
las fibras parasimpáticas que controlan la
motilidad del músculo constrictor del iris
están situados en la periferia del nervio y
por elJo son más suceptibles a todo tipo
de injuria física. La midriasis en estos ca-
sos es paralítica completa, tan to a la esti-
mulación con luz directa como al reflejo
consensual del lado sano y se asocia ade-
más con visión intacta y con alteraciones
de la motilidad ocular: ptosis palpebral
con extrabismo externo (divergente) e im-
posibilidad para movilizar el ojo hacia la
hnea media y verticalmente. La parálisis
traumática de este nervio indica contu-
sión del mismo, por fractura (hendidura
esfenoídal) con menos constancia que en
los casos anteriores, pero se .menciona en
este lugar por razones prácticas. As¡' en-
tonces, los estudios radiológicos en este
caso deben ser ordenados solo en ocasio-
nes especiales: presencia de o tros signos
neurológicos de déficit.

Nervio Facial. Presente en traumas sobre
región temporal y mastoidea, generalmen-
te indica lesión del nervio en su porción
intrape trosa y por ello será parálisis de
tipo periférico (compromiso de todos los
músculos faciales, superiores e inferiores)
que es siempre ipsilateral. Con frecuencia
se asocia con otorraquia y puede ser in-
mediata o tardía, lo cual es importante
desde el punto de vista pronóstico ya que
las parálisis de aparición tardía general-
mente son incompletas (paresias) y son de
mejor pronóstico que las de ocurrencia in-
mediata. El estudio radiológíco de cráneo
en estos casos requiere posiciones adecua-
das para el peñasco (Towne , Stonvers,
etc.).
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Nervio Auditivo. La apancion de déficit
post-traumático en esta estructura no in-
dica solamente daño por fractura (peñas-
co) sino que puede explicarse por hemo-
rragias en oído medio y/o interno. Se ma-
nifiesta por sordera (anacusia) cuando la
lesión ha sido mayor en la por ción acústi-
ca del nervio, por síndrome vertiginoso en
el caso de mayor compromiso de la rama
vestibular o por compromiso completo
del nervio: sordera sin vértigo pero con
laberinto inestable al estimular el oído
con agua fría, demostrable en forma sen-
cilla con la "prueba de los tres veintes":
20 c.c. de agua a 200C, instalada en 20
segundos. Esta última situación indica en
general pocas probabilidades de recupera-
ción.

Neumoencéfalo Traumático. En raras oca-
siones, radiológicarnente se visualizan
imágenes aéreas intracraneanas diferentes
a las sombras radiolúcidas correspondien-
tes a los senos paranasales y mastoides e
indican fractura de alguna de éstas estruc-
turas con penetración de aire a la cavidad
intracraneana. Para verificar su presencia
en algunos casos es necesario tomar nue-
vas placas de cráneo en posiciones opues-
tas CAP y PA, por ejemplo) para obser-
var el desplazamiento del aire hacia la par-
te más superior de la cavidad craneana. Su
presencia no exige tratamien to especial
por lo común.

TRAUMA DE CRANEO ABIERTO.

En la siguiente sección se describen las
medidas terapéuticas y de manejo de las
formas más comunes de trauma de craneo
abierto. Así como en las medidas genera-
les de manejo de pacientes con trauma
craneano cerrado se hizo énfasis en la ne-
cesidad de seleccionar los casos para estu-
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dio radiológico, a fin de evitar gastos
innecesarios para el paciente y el hospital,
aquí se advierte en forma especial sobre la
práctica común de usar antibióticos indis-
criminadarnen te en estos pacie ntes.

Antibioticos Profilácticos. La política del
Servicio de Neurología del Hospital Uni-
versitario San Vicente de Paúl --ya proba-
da a buen crédito por el tiempo-- es la de
no usar nunca antibióticos profilácticos.
Las razones para la adopción de esta prác-
tica son las siguientes: en ninguna situa-
ción en Neurología se ha comprobado
que la "administración por precaución"
de antibióticos sea realmente preventiva
de infecciones; por el contrario, los anti-
bióticos profilácticos pueden crear resis-
tencia microbiana. Además, los antibióti-
cos imponen al paciente gastos innecesa-
rios y lo exponen a complicaciones, unas
molestas (dolor e infección local al usar la
vía parenteral, y problemas digestivos de
intelerancia y de cambio en flora intesti-
nal al usar la vía oral) y las otras poten-
cialmente graves (reacciones de hipersen-
sibilidad, hepatitis sérica , etc.). Por lo an-
terior, se recomienda restringir el uso de
los antibióticos utilizándolos sólo para
tratar procesos infecciosos y no "la posibi-
lidad de infección" y nunca usarlos a rna-
nera de tranquilizantes del médico
mismo.

Heridas de Cuero Cabelludo. Algunas re-
comendaciones útiles sobre el manejo de
heridas en esta localización son las si-
guientes: 1) En todo caso, después de la
aplicación de un anestésico local, se debe
explorar visual y digitalmen te para ex-
cluir la presencia de fractura, 2) Descarta-
da esta, se continúa con el lavado, según
el caso con agua y jabón, solución salina
y, muy particularmente al final del proce-
so de limpieza, se irriga con Agua Oxige-
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nada en abundancia. 3) Una vez se ha
concluído la limpieza, si es del caso,
se debridan y regularizan los bordes de la
herida traumática. 4) La sutura de las he-
ridas corrientes de cuero cabelludo se re-
comienda efectuarla en un solo plano, sin
ligar vasos individualmente a menos que
sean vasos arteriales de gran calibre, para
evitar la inclusión de puntos profundos de
materiales inadecuados (algodón, catgut),
que más que de aproximación y hemosta-
sia para lo cual se destinan, sirven de foco
para infecciones locales, superficiales y
potencialmente profundas (osteitis). La
hemostasia se realiza eficazmente con la
aproximación de los hordes de la herida y
con la compresión manual prolongada
contra el plano óseo de la bóveda cranea-
na, una vez terminada la sutura. 5) Final-
mente, en el caso de heridas antiguas y ya
infectadas, se procede con los pasos ante-
riores y se sutura con alambre en aproxi-
mación laxa de los bordes y con puntos
distanciados.

Escalpe. Se designa con este término a las
heridas extensas del cuero cabelludo con
exposición amplia de la bóveda craneana.
Por lo general indican trauma severo pero
en su mayor importancia asien ta en el he-
cho de ser el sitio de hemorragia profusa
que puede conducir al colapso vascular
grave. El tratamiento quirúrgico definiti-
vo de estas lesiones se debe practicar sola-
mente una vez se haya norma lizado el es-
tado circulatorio del paciente y de acuer-
do con las normas antes enunciadas. Si
son muy extensos, es conveniente el uso
de anestesia general.

Fracturas. Las medidas de manejo de las
fracturas de cráneo son sencillas ya que
las indicaciones para elegir entre trata-
miento quirúrgico y conservador son rela-
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tivamente precisas y así, de parte del mé-
dico no especialista, la función más im-
portante consiste en la remisión del pa-
ciente en la forma más oport una y en las
mejores condiciones generales posibles
cuando el caso, según las normas adelante
enunciadas, se juzgue debe con tinuar bajo
tratamiento especializado.

Fracturas Un ea/es. La identificación ra-
diológica o clínica (visual o palpatoria) de
una fractura lineal por debajo del sitio de
una herida de cuero cabelludo .tíene im-
portancia inmediata solo si esta cruza va-
sos meníngeos (región temporal particu-
larmente) o senos durales (región sagital y
unión parieto=occipital}, situaciones en
las cuales se debe mantener un alto índice
de sospecha por la posi ble formación de
un hematoma extradural. Para los cuida-
dos de la herida se procede sin-conside-
rar la existencia de fractura- como se
indicó anteriormente.

Fracturas Deprimidas. Se dis t inguen va-
rios tipos:

l. Hundimiento simple: Fracturas de-
primidas, cerradas o expuestas, sin
signos de déficit neurológico corres-
pondiente al hundimiento óseo.
Una vez identificados clínica o ra-
diológicamente, se manejan de
acuerdo con su magnitud y localiza-
ción. Si el hundimiento de la tabla
interna del cráneo es mayor de 5
m.m. por lo general se considera in-
dicada la corrección qui rürgica, par-
ticularmente de aquellos situados
sobre zonas descubiertas (área fron-
tal anterior o en cualquier sitio no
cubierto por cabello, en individuos
con calvicie por ejemplo) por razo-
nes cosméticas primordialmente, ya
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que la posihilidad de que éstas lesio-
nes actúen coma focos irritativos
corticales con aparición de epilepsia
fecal post-traumática es mucho
menor precisamente en las lesiones
más anteriores de los lóbulos fron-
tales. Este tipo de complicación
tardra de un hundimie nto óseo es
más frecuente en aquellos situados
sobre las regiones frontal posterior
y temporal.

Por el contrario =aun que en esta si-
tuación las prácticas de manejo
var¡'an··- para los hundimientos
óseos situados sobre el curso de los
grandes senos venosos durales (re-
gión sagital y unión pa rieto-vocci-
pital) se recomienda tratamiento
conservador expectan te: vigilancia
estrecha del paciente por la grave-
dad potencial de estas lesiones, es-
pecialmente el peligro de oclusión
del seno venoso con de scornpensa-
ción en ocasiones bruscas por la
aparición de hipertensión endocra-
neana aguda. En caso de decidirse
por el tratamiento quirúrgico, el ci-
rujano debe estar preparado para un
procedimiento más complejo en el
cual el control de la hemorragia al
elevar los fragmentos óseos hundi-
dos sobre el seno es por lo común
difícil.

2. Hundimiento Sintomático. Fractu-
ras deprimidas, cerradas o expues-
tas, con signos persisten tes de défi-
cit neurológico correspondiente al
hundimiento óseo. La corrección
quirúrgica se considera indicada en
todos los casos.

3. Hundimiento con salida de L. CR.
En caso de fracturas deprimidas en
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las cuales se ha verificado la salida
de L.e.R. a través de la herida de
cuero cabelludo, se debe suturar és-
ta y referir el paciente a tratamien-
to especializado que de be ser qui-
rúrgico si el hundimiento es sinto-
mático. En cambio, si el hundimien-
to no se acompaña de dé ficit neuro-
lógico, se decidirá la corrección qui-
rúrgica considerando su magnitud y
localización según se describió an-
tes. Se debe optar por esta alternati-
va, además, si se observan acumula-
ciones importantes y duraderas de
L.C'.R. bajo el cuero cabelludo o si
el L.e.R. continúa saliendo a través
de la herida suturada y las medidas
de control de fistulas de L.e.R. (ver
adelante) son inefectivas.

4. Hundimiento con salida de Tejido
Cerebral. Naturalmente, tan pronto
se ha establecido la extr usión de te-
jido cerebral a través de una fractu-
ra expuesta de cráneo, el tratamien-
to es quirúrgico en todos los casos,
sin consideración en esta decisión al
grado ni localización de la fractura.
En este caso, como en el anterior, a
fin de disminuir el riesgo de infec-
ción post-quirúrgica, se debe pres-
tar particular atención a la limpieza
y sutura inmediatas de la herida
como paso previo imprescindible al
traslado de éstos pacien tes para tra-
tamiento especializado.

Fracturas por arma corto=contun-
den te. Particularmente frecuentes
en nuestro medio, especialmente en
agresiones personales entre la pobla-
ción campesina, las heridas de crá-
neo con este tipo de arma requieren
cuidadosa atención por parte del
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médico. Con frecuencia la dirección
de la herida es tangencial y solo se
produce fractura de la tabla externa
del cráneo, situación en la cual solo
es necesario efectuar limpieza cui-
dadosa y sutura, removiendo los
fragmentos óseos libres que invaria-
blemente están contaminados por

un arma siempre sucia, a fin de evi-
tar oste ítis tardía. En cambio, en
las heridas directas con fractura
confirmada, es indispensable tener
en cuenta que a mayor e xtensión de
la herida mayor posibilidad existe
die penetración a la cavidad cranea-
na, especialmente en el centro de la
fractura que es el sitio donde se
concentra la fuerza del impacto del
arma. Además, cuando comprome-
ten cuero cabelludo, casi constante-
mente existe inclusión de cabello en
la cavidad craneana por lo cual el
peligro de infección es mayor: me-
ningitis, encefalitis supurada, absce-
so cerebral, empiema subdural, etc ..
Por lo tanto, una vez lavada y sutu-
rada la herida, se remite el paciente
para tratamiento quirúrgico que
consiste en craniectomi a a lo largo
de la fractura hasta exponer la lace-
ración de durarnadre y cerebro para
efectuar limpieza y sutura.

Heridas penetrantes por arma de
fuego. La presencia de éste tipo de
lesión en un paciente consciente
exige siempre tratamiento quirúrgi-
co con estudio radiológico previo
para localizar el proyectil intracra-
neano y los fragmentos óseos y me-
tálicos en el trayecto del mismo.
Por lo general los orificios de entra-
da y/o de salida de los proyectiles
son pequeños y no requieren sutura
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transitoria, solamente limpieza su-
perficial y protección co n apósitos.

Fungus cerebri. Se aplica este nom-
bre a la herniación progresiva, a tra-
vés de una fractura expuesta, de te-
j ido cerebral infectado. Aparece
después de varios días en fracturas
de pr imidas abiertas descuidadas.
Por lo común se acompaña de me-
ningitis purulenta. El tratamiento es
siempre quirúrgico. A pesar de su
aspecto alarmante, con tratamiento
mé dico-quirúrgico oportuno, el
pronóstico es generalmente bueno.

PACIENTE INCONSCIENTE

La razón de haber clasificado los diferen-
tes tipos de trauma cráneo-encefálico
agudo de acuerdo con el compromiso de
conciencia, en pacientes conscientes e in-
conscientes, es fundamentalmente porque
en base a este trastorno es como se adop-
tan las medidas inmediatas de diagnóstico
y tratamiento. Además, el grado y dura-
ción del compromiso de conciencia son
indicadores valiosos de la severidad del
trauma y por ello de gran utilidad para
establecer el pronóstico de las lesiones.

CLASIFICACION DE LOS TRASTOR-
NOS DE CONCrt:NCIA

Los siguientes términos han sido clásicos
en la descripción de los diferentes tipos
de trastornos de la conciencia: Somnolen-
cia, Confusión, Estupor y Coma, por lo
cual su uso (con calificativos como se des-
cribe más adelante) debe ser preferido a
otros menos descriptivos como "obnubi-
lación", "letargia", "semi-inconscien-
cia", etc .. Una definición precisa de cada
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uno de estos trastornos sería necesaria-
mente extensa por lo cual en esta sección
solo se mencionarán los aspectos mas re-
lievantes de cada uno de ellos.

Somnolencia.

Similar en todo al estado normal de sueño
superficial, en él el paciente adopta una
actitud adecuada de reposo y puede ser
activado con estímulos auditivos para res-
ponder y obedecer, normalmente o solo
con alguna lentitud, las preguntas y las
instrucciones verbales del examinador. El
control de los esfínteres por lo general
está conservado. De acuerdo con la inten-
sidad de los estímulos necesarios para ac-
tivar al paciente se clasifica en Superficial
y Profunda.

Confusion.

Puede presentarse tanto en individuos
despiertos como con somnolencia y se ca-
racteriza por incapacidad para responder
al interrogatorio correctamente y para
obedecer órdenes adecuadamente; el pa-
ciente confuso no colabora al examen. La
actividad motora espontánea es normal y
puede existir o no incontinencia vesical
y/o rectal. Según su grado se le califica
como Ligera, Moderada o Severa.

Estupor.

Indica un mayor compromiso mental, la
actitud general del paciente no es normal
(puede encontrarse agitado o por el con-
trario en posiciones fijas e incómodas que
no corrige), no responde a estímulos ver-
bales y solo se activa con estímulos dolo-
rosos. La actividad motora espontánea
está presente pero incoordina da ya lo su-
mo exhibe respuesta de de fen sa al dolor.

438

No existe control de actividad esfinteria-
nao Con base en la observación general se
le clasifica en Superficial y Pro fundo.

Coma.

En esta forma más avanzada de compro-
misa de la conciencia, la acti tud del pa-
ciente no es nunca normal, no se presenta
agitación ni se observan respuestas coordi-
nadas de defensa al dolor; ta mpoco existe
actividad motora espontánea coordinada
ni es compatible con conservación del
control de los esfínteres. Por lo común se
acornpa fía de trastornos vege tativos de al-
gún tipo: cambios en el ritmo respirato-
rio, frecuencia cardíaca, presión arterial y
tempera tura . Se clasifica también en Su-
perficial y Profun do.

Acompañando esta última variedad de
coma, existen otros tipos de trastornos
ne urológicos que es necesario describir
por su extraordinaria utilidad pronóstica:

Coma con Descerebracion. Este fenórne-
no, de frecuente observación en las fases
iniciales de un trauma craneano, a dife-
rencia del siguiente y contrariamente a la
opinión general, aunque de serias implica-
ciones pronósticas inmediatas, es perfec-
tamente compatible con una recuperación
completa, sin secuelas, si se logra tratar la
causa oportuna y adecuada mente. Se
identifica fácilmente: actividad motora de
espasticidad generalizada, con extensión y
pronación de los miembros s uperiores y
extensión de los in feriores. De gran ayuda
para determinar el pronóstico de acuerdo
con sus características, se debe distinguir
si es Permanente o Intermitente, Espontá-
neo o Provocado (generalmen te por estí-
mulos dolorosos) y Bilateral o Unilateral.
Obviamente será de peor pronóstico la
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actitud de decerebración Permanente, Bi-
lateral y Espontánea.

Coma con Decorticacion. De infrecuente
presentación en el trauma craneo=encefá-
lico agudo, se observa sin embargo con
alguna frecuencia como secuela tardía, ge-
neralmente reversible, de lesiones trauma-
ticas severas ~es de relativo mal pronósti-
co en cuanto a secuelas definitivas, men-
tales y mo toras particularmen te. La acti-
tud de decorticación, al igual que la ante-
rior, es de fácil reconocimie nto: existe
actividad motora incoordina da , siempre
con espasticida d y con tenden da constan-
te a mantener los miembros superiores en
flexíón y los inferiores en extensión. Los
mo vi mi entes anormales co mprorne ten
cuello y cara, en esta última con gesticula-
ción bizarra e incluso en ocasiones se
observa lenguaje gut ural inco mprensible .

Coma Sobrepasado. Es la forma más avan-
zada y seria de compromiso neurológico,
generalmen te irreversible y de carácter fi-
nal. El paciente se encuentra en flacidez
generalizada, no existe ningún tipo de ac-
tividad motora espontánea ni provocada
por estímulos dolorosos, aún los más in-
tensos; la actividad respirator ia es lenta,
irregular y con apneas prolongadas que en
cualquier momento se hacen permanen-
tes; las pupilas están en midriasis máxima
paralítica, los reflejos corneanos cilio- es-
pinal, óculovcardíaco y óculo=cefálicos
desaparecen y los reflejos profundos están
ausentes. También existe arre flexia vesti-
bular al estimular los oídos con agua fría,
mediante la prueba de los tres veinte des-
crita atrás.

En estas circunstancias, para comprobar
la muerte y descontinuar las medidas tera-
péuticas y de sostén (respiración asistida
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en particular), basta con practicar dos
electroencefalogramas con varias horas de
diferencia y determinar la ausencia de ac-
tividad eléctrica serebral: "trazados pla-
nos". Otra prueba de confirmación de
muerte, farmacológica y más sencilla que
la anterior:'~onsiste en observar la ausen-
cia de respuesta cardíaca (taquicardia)
con la administración de 0,5-1 mg. de
A tropina por via venosa .

MEDIDAS TERAI'EU17CAS y DE MA·
NEJO EN El, PACIENTEINCONSCJEN-
TE

En el manejo general inmediato del pa-
ciente inconsciente con trauma cráneo--
encefálico existe una serie de medidas mé-
dicas y de enfermería que son de máxima
trascendencia en la evolución de estas le-
siones y las cuales deben ser rigurosamen-
te aplicadas a fin de evitar complicaciones
que, de aparecer en un individ uo de por sí
ya seriamente lesionado, con frecuencia
significan la diferencia entre la vida y la
muerte o entre sobrevivir sin secuelas o
con déficit neurológico .

Rt"SPlRACION

Quizás la función vital más importante
para vigilar y controlar en un paciente
inconsciente, la respiración de be ser man-
tenida a toda costa en estas situaciones.
En general puede afirmarse que las com-
plicaciones respiratorias son la principal
causa de muerte y de secuelas neurológi-
cas en el trauma craneano , siendo incluso
frecuente la observación de pacientes con
lesiones traumáticas banales que fallecen
o desarrollan secuelas anóxicas cerebrales
por causa exclusiva de una broncoaspira-
ción masiva de vómito o de sangre por
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epistaxis durante la fase de inconciencia
inicial del trauma.

Las siguientes son las medidas a realizar
en relación con la respiración:

-Si el paciente allJegar a manos del médi-
co respira normalmente y no e xiste hemo-
rragia nasofaríngea ni secreciones respira-
torias altas, se debe sin embargo estar
atento a la posible broncoaspiración de
vómito y la mejor manera de evitar ésta
(fuera de una vigilancia continua con un
aspirador accesible) es mant ener el pa-
ciente en descúbito lateral permanente y
altamente.

Si el paciente, por el contrario, llega con
dificultad respiratoria por br oncoaspira-
ción o por la presencia de secreciones trá-
queo-bronquiales, se debe inmediatamen-
te proceder a la aspiración directa, por
boca y nariz con sonda de pun ta atraumá-
tica y con laringoscopio si el procedimien-
to inicial no es suficiente. Si tampoco así
es posible obtener vías aéreas libres o si el
paciente exhibe depresión respiratoria, se
debe practicar in tubación endotraqueal
para aspirar así las secreciones y ayudar a
mejor ventilación con respiración asistida
y administración endotraqueal de oxíge-
no si e xiste cianosis.

TRAQUEOSTOMIA

Un procedimiento de extrordinaria utili-
dad en el control de las complicaciones
respiratorias del paciente inconsciente
con trauma cráneo-encefálico, tiene las si-
guientes indicaciones en individuos adul-
tos: 1)Siempre que se compruebe bronco-
aspiración masiva de sangre o vómito.
2)Siempre que se juzgue necesario el uso
de respirador automático en pacientes
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con compromiso grave de conciencia y
depresión respiratoria prolongada. 3)Para
reemplazar el tubo endotraqueal si éste ha
permanecido más de 8-12 horas en un pa-
ciente cuya situación no mejora o empeo-
ra. 4)Existencia de bronconeurnonía seve-
ra en pacientes cuyo estado de conscien-
cia no mejora o empeora. 5) Imposibili-
dad para aspirar secreciones o controlar
hemorragia en vías respiratorias altas, es-
pecialmente en pacientes con trisrnus no
reductible y prolongado o con fracturas
múltiples rnaxilo-faciales, heridas de trá-
quea, pulmón húmedo traumático, etc. 6)
En pacientes en quienes los cambios fre-
cuentes de posición para prevenir neumo-
nitis hipostática no son posibles como su-
cede en individuos con fracturas múltiples
de extremidades, torax, columna o en ca·
sos de obesidad extrema 7) En individuos
en quienes se juzgue el trastorno de la
conciencia ha de ser prolongado y presen-
te afecciones bronco-pulmonares pre-exís-
tentes avanzadas: escleroenfiserna pulrno-
nar, bronquiectasias, etc .

lUDRATACION

Existen reglas generales sencillas para el
mantenimiento de una hidratación sufi-
ciente en pacientes inconscientes con
trauma cráneo-encefálico: a) La hidrata-
ción debe ser por vía paren teral en las
primeras 48-72 horas a fín de evitar estí-
mulos, al usar la via oral pr ecozmente,
que puedan desencadenar vómito y propi-
ciar broncoaspiración. No se debe exce-
der, en un adulto, de 2.000 c.c. en 24
horas. b) En caso de pacien tes bajo los
efectos de intoxicación alcohólica con vó-
mito a repetición, es conveniente pasar
una sonda a estómago, lavar y vaciar éste
e incluso puede dejarse a permanencia, a
drenaje libre en las primeras 6-12 horas y
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cerrar la luego, para alimentación por la
sonda (gastroclisis): se inicia solo después
de las primeras 48-72 horas si el paciente
aún está inconsciente, debe sie mpre admi-
nistrarse lentamente y con la cabeza ele-
vada y no debe exceder en general de
2.500 c.c. en 24 horas. Según las circuns-
tancias puede preferirse la gas troclisis sin
salo hiposódica. Mientras una sonda na-
sogástrica esté permeable y funcione li-
bremente no hay necesidad de cambiarla
periódicamente. Es bien tolerada y puede
usarse indefinidamente, duran te meses in-
cluso, sin problema. Sirve a la vez de vía
de administración de medicaciones orales.
Un recurso útil y sencillo para controlar
la diarrea que una alimentación exclusiva-
mente líquida a veces produce, es la admi-
nistración de una cucharadita de Elixir
Paregórico simultáneamente con cada gas-
troclisis. En el Servicio de Neurología y
Neurocirugía del Hospital Universitario
San Vicente de Paúl solo en forma excep-
cional se recurre a la gastrostomía para
alimentación de pacientes con incapaci-
dad de deglutir.

PRESION ARTERiAi,

En la fase inmediata de un traumatismo
cráneo-encefálico en pacientes inconscien-
tes, como regla general se encuentra la
T.A. elevada o normal y en el primer ca-
so, si las cifras tensionales se mantienen
elevadas (diastólica mayor de 130 m.m.
de Hg.) despues de corregir cualquier pro-
blema respiratorio inicial, solo en este ca-
so es necesario utilizar hípote nsores a do-
sis bajas: Serpasol 1 mg. IV. que se repi te
a necesidad después de un período pru-
dencial de espera. En el caso contrario, al
encontrar un paciente hipotenso en la fa-
se inmediata de un trauma craneano, sin
herida e xterna sangrante, en ningun caso
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se debe a tribuir el colapso vascular al
trauma neurológico y de inmediato, a la
vez que se reemplaza volumen circulato-
rio, se inicia la búsqueda de lesiones he-
morrágicas asociadas en otro s órganos y
sistemas: ruptura de bazo, hígado u otra
viscera abdominal, hematoma retroperito-
neal, hemotórax, etc. (Ver: Paciente Poli-
traumatizado).

TEMPERA TURA

Las variaciones térmicas en el período
agudo de un traumatismo craneano no
son frecuentes, con excepción de la hipo-
termia final del coma sobrepasado o de la
hipertermia que en ocasiones acompañan
al coma con decorticación. La aparición
tardía de hipertermia indica por lo común
complicación por proceso infeccioso y
éste se debe tratar en corcordancia, a la
vez que se controla la temperatura (gene-
ralmente ésto solo es necesario si excede
38,5 C) con antipiréticos por vía oral,
rectal o parenteral y con métodos físicos
como son ambiente fresco y húmedo, co-
llar y bolsas con hielo, ventiladores, ene-
mas con agua fría, etc .. Excluido un pro-
ceso infeccioso sobreagregado , la llamada
Fiebre Central se controla co n las medi-
das anteriores o cuando éstas fallan se
pueden usar sustancias pOr vía parenteral
como el Largactil, 25-50 mg. I.M. cada
6--8 horas.

DRENAJE DE ORiNA

La sonda vesical a permanencia se usa
para la eliminación de la orina en casos de
lesión medular con compromiso esfinte-
riano o en mujeres en quienes la inconti-
nencia haya de ser prolongada. En hom-
bres en la última situación e s preferible
usar guante o condom para. drenaje de ori-
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na, debidamente fijado al pene ya que
con la permanencia de un cateter en la
vejiga invariablemente se desarrolla infec-
ción por lo cual. cuando su uso sea inevi-
table, todo el tiempo y en todos los casos
se deben administrar antisépticos y acidi-
ficantes urinarios. Mientras no exista in-
fección de importancia y la sonda drene
libremente debe cambiarse solo. ocasio-
nalmente.

AG/TAClON

De frecuente ocurrencia, cua ndo se pro-
longa demasiado y dificulta el manejo del
paciente (sostener venoclisis, vendajes y
sondas en su sitio, inmovilización inade-
cuada de fracturas, etc.) su control puede
realizarse simplemente con la administra-
ción frecuente de analgésicos no sedantes
o con el vaciamiento de un globo vesical
no advertido. Si la agitación no se con-
trola con estas medidas, a criterio del mé-
dico, se puede emplear el Valiurn o el Lar-
gactil por vía r.M. Excepcionalmente en
algunos casos ni siquiera estas sustancias
controlan efectivamente la agitación y es
entonces cuando se puede recurrir a la
administración venosa de una mezcla de
50 c.c. de Xylocaina simple al 10Jo con
100 mg. de Largactil disueltos en 500 c.c.
de Dextrosa al 50Jo en agua, para pasar a
goteo variable según la necesidad y con
vigilancia cuidadosa en personas de edad.

CAMBIOS DE POS/ClON

De gran importancia, deben iniciarse des-
de las primeras horas y previene broncoas-
piracio nes, neumonía hipostát0a, úlceras
por decúbito y cuando se les acompaña
de movilización pasiva precoz de las ex-
tremidades, hacen disminuir la frecuencia
de flebitis y embolia pulmonar .
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PUNClON I,UMBAR

La punción lumbar como procedimiento
diagnóstico o como medida terapéutica
en la fase inicial de un traumatismo era-
neano en un paciente inconsciente, no tie-
ne ninguna utilidad y puede incluso ser
perj udicial por lo cual su ejecución, como
práctica de rutina, se desacon seja enfáti-
camente.

SOI,UClONES DESHfDRATANTt:S HI-
PERTONICAS

Existe una tendencia bastante difundida y
por demás desafortunada, de usar solucío-
nes hipertónicas deshidratan tes (Urea,
Manítcl, Dextrosa, etc.) en forma indis-
criminada en pacientes con traumatismo
craneo=encefalicos severos cuya naturale-
za no se ha esclarecido, asumiendo se tra-
ta de "edema cerebral". Ta mbién esta
práctica conclusiva mente se desaconseja
ya que, como se dijo antes, su uso conlle-
va el peligro de aumentar espacio intra-
craneano disponible para el hematoma al
reducir el volumen cerebral. La aplicación
de estas sustancias se debe limitar exclusi-
vamente al período preoperatorio inme-
diato para propiciar un período de espera
-período altamente cl"ttico- (prepara-
ción de sala, equipo y personal de cirugía
y traslado del paciente a cen tros asisten-
ciales especializados, primordialmente) en
el cual se supone el crecimiento del volu-
men del hematoma es menos rápido que
la disminución del volumen cerebral.
También, finalmente, se usan durante el
acto operatorio para reducir el edema ceo
rebral y permitir la sutura de la durarna-
dre solamente y tan pronto se ha evacua-
do el hematoma o cuando en una explora-
ción quirúrgica adecuada se ha descartado
su existencia.

ANTIOQUIA MEDICA



ESTEROIDES

Igualmente de uso frecuente y administra-
ción libre en traumatismos craneanos gra-
ves, también su utilización rutinaria tiene
más desventajas que beneficios, entre las
complicaciones más frecuentes está la he-
morragia del tracto digestivo superior (úl-
cera por Corticoides) que en ocasiones
puede ser masiva y fatal al agravar y facili-
tar el desarrollo de una úlcera por el stress
del trauma (úlcera de Cushing). E: empleo
simultáneo de restricción de líquidos, li-
mitación de sodio y administración oral
de acetazolamida probablemente sea tan
efectivo y seguramente menos peligroso
que el uso de esteroides v-.a altas dosis
como siempre se acostumbra- en el con-
trol del edema cerebral secundario al trau-
ma (menos frecuen te de lo que se supone)
o a la ano xia (esta sí la causa indirecta
principal de edema cerebral inmediato).

COMPLICACIONES DE LOS
TRA UMA TlSMOS

CRANEO- ENCEF ALI COS

Aunque en la mayoría de los casos el tra-
tamiento de estas complicaciones es del
dominio del especialista, la identificación
de ellas y aún la prevención de algunas
por parte del médico no especialista, no
solo es recomendable y posible mediante
la aplicación de conocimientos básicos de
neurotraumatología, sino que esta partici-
pación es de fundamental importancia en
la evolución general de los pacientes con
traumatismo encéfalo-craneano. Aunque
se admite que el reconocimiento de este
tipo de lesiones en base a métodos clíni-
cos exclusivamente es en ocasiones difícil
(hematoma subdural agudo, por ejemplo)
y su verificación exclusivamen te con pro-
cedimientos radiológicos y quirúrgicos es-
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pecializados, muchas otras complicacio-
nes sin embargo sí son de fácil diagnósti-
co y algunas incluso no necesitan ni si-
quiera procedimientos parac1ínicos de
confirmación para proceder a su trata-
miento (fistulas de L.C.R., por ejemplo)
o éstos son tan inocuos que bien pueden
ser practicados por el médico tratante no
especializado (punción lumbar en hemo-
rragia subaracnoidea traumática y menin-
gitis). Lo an terior se menciona con la in-
tención de valorar con justicia y estimular
la participación del médico no especialista
en el manejo de pacientes con traumatis-
mos cráneo- encefálicos y evi tar que este
continúe en su tradicional papel de obser-
vador.

Las complicaciones de los T .E.C. son de
naturaleza muy diversa y los hemos clasi-
ficado en: 1) Complicaciones Hemorrági-
caso 2) Complicaciones Infecciosas. 3)
Fjstulas. 4) Complicaciones varias.

1) COMPUCACIONES HEMORRA-
GICAS

Constituyen segur amen te el grupo
más importante entre los numero-
sos tipos de complicaciones de los
T.E.C., no solo por su gran frecuen-
cia sino por sus implicaciones clíni-
co-quirúrgicas que exigen la aplica-
ción inmediata de métodos terapéu-
ticos precisos y, sobre todo, de cri-
terios diagnósticos exactos en cir-
cunstancias que las más de las veces
son de apremio.

HEMORRAGIA SUBARACNOJDEA
TRAUMATICA

Constituye en nuestro medio, a la vez, la
complicación más frecuente del trauma
craneano y la causa más común de he mo-
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rragia en el espacio subaracnoideo. Prácti-
camente de aparición constan te en trau-
mas severos, se presenta a cualquier edad
y aún en traumatismos menores. Sus ma-
nifestaciones son las de un Síndrome de
Irritación Meníngea, con excepción de
fiebre en la mayoría de los casos (vmenín-
gitis química", "meningitis hemogénica")
y consiste en: cefalea global continua de
intensidad variable, irradiada a región cer-
vical y raquis; rigidez de nuca y presencia
de signos de Brudzinski (flexión de rodi-
llas en respuesta a la flexión pasiva de la
nuca) y de Kemig (dolor en cara posterior
de muslo e imposibilidad para la exten-
sión pasiva de la pierna sobre el muslo).
La cefalea puede iniciarse en forma inme-
diata pero los signos descritos aparecen
siempre varias horas después del trauma
por lo cual la punción lumbar confírmate-
ría se debe practicar solo al segundo día,
utilizándola a la vez como recurso tera-
péutico extrayendo el L.e.R. hernorrági-
co en cantidades que varían según la res-
puesta del paciente: en general se extraen
entre 10 y 20 c.c. con lo cual la cefalea
generalmente mejora, pero si ésta se agra-
va (Hipo tensión endocraneana) se debe
suspender el procedimiento. La P.L. se re-
pite diariamente, tantas veces como sea
necesario, hasta obtener L.e.R. xantocró-
IlÚCO, o cristalino idealmente, sin conside-
ración mayor a la persistencia de los sig-
nos de irritación meníngea cuya duración
en ocasiones se prolonga. La utilidad de
este método de tratamiento no solo es in-
mediata, al disminuir el dolor y la agita-
ción del paciente y acortar la hospitaliza-
ción, sino que disminuye la posibilidad de
hidrocefalia tardía por insuficiente reab-
sorcíón de L.e.R. en las vellosidades arac-
noideas lesionadas por los productos de la
desintegración, de la sangre (Hidrocefalia
con Presión Normal-Síndrome de Ha-
kim).
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Además de este método básico de trata-
miento se aplican las otras medidas gene-
rales de manejo, en especial la hidratación
paren ter al si existe vómito y los analgési-
cos si el dolor no mejora suficientemente
con la extracción de L.C.R. El reposo es
particularmente importante en estas situa-
ciones, sobre todo para prevenir las cefa-
leas posturales post=punción lumbar.

Una advertencia final sobre la Hemorragia
Subaracnoidea traumática es la siguiente:
Como se mencionó antes, la rigidez de nu-
ca en esta condición aparece siempre tar-
díamente y se presenta solo en forma de
resistencia a la flexión, siendo posible mo-
ver pasivamente la nuca hacia atrás y los
lados, aún en grado extremo de rigidez.
Por lo anterior, cuando la rigidez es de
aparición inmediata y se encuentra resis-
tencia en todas direcciones, muy posible-
mente se trata de lesión de col umna cervi-
cal cuya natura leza se debe establecer de
inmediato con todas las precauciones so-
bre movilización que en estos pacientes se
exigen y que en otro capítulo se descri-
ben (Trauma vertebro --medular).

HEMATOMAS

De acuerdo con su relación de pr ofundi-
dad se distinguen tres tipos básicos de He-
matomas In tracraneanos: 1) Extradural
(epidural), situado entre la duramadre y
la tabla interna de la oveda craneana. 2)
Subdural, localizado por debajo de la du-
ramadre, entre esta estructura y la arac-
noides. 3) Intracerebral, situado dentro
del perenquima cerebral. El Hematoma
Su bpia 1, limitado por la superficie del ce-
rebro y la piarnadre , no tiene traducción
clinica ni radiológica precisa y es más
bien una condición de importancia anato-
mo-patológica y de medicina forense.
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De acuerdo con la relación de ubicación
antero-- posterior se clasifican según su
posición en: Frontal, Temporal, Parietal u
Occipital.

Una última variedad, mucho menos fre-
cuente que las anteriores, es el Hematoma
de la Fosa Posterior, donde se presentan
dos clases de importancia quirúrgica, Epi-
dural y Subdural, imposibles de diferen-
ciar clínicamente, aunque el primero es
más frecuente que el subdural , El Hema-
toma Intracerebeloso no tiene impor-
tancia clínica ya que su aparición es ex-
cepcional, exclusiva de traumatisrnos de
máxima intensidad e incompatibles con la
vida.

HEMATOMA EXTRADURAL

Según su evolución se distinguen tres
tipos: Agudo si éste se presenta en las pri-
meras 48 horas siguientes al trauma,
Subagudo si aparece entre el segundo día
y el final de la primera semana y Crónico
si se desarrolla de la primera semana en
adelante. Como la hemorragia subaracnoi-
dea, su aparición no tiene relación con la
severidad del t faurna y as1 en tonces con
frecuencia se presenta en trauma tismos
menores siendo éste el caso más cornun-
mente conocido y de más fácil reconoci-
miento chuico.

Hematoma Extradural Agudo. El curso
clínico de los eventos se desarrolla así:
trauma craneano , comúnmente en región
temporal, con pérdida breve del conoci-
miento o aún sin inconsciencia; después
de una o varias horas (Período Lúcido) el
individuo gradualmente inicia somnolen-
cia, siempre progresiva al estupor o al
coma, junto con cambios en los signos vi-
tales (bradicardia por lo común e hiper-
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tensión arterial menos constan temente) y,
más importante, signos de parálisis del
tercer nervio craneano (rnidirasis, estrabis-
rno divergente y ptosis palpebral) que es
siempre ipsilateral al trauma. A este últi-
mo signo frecuentemente se agrega déficit
motor en el lado opuesto (paresia facial
y/o de extremidades), aunque a veces la
herniparesia es también homolateral al
sitio del trauma por comprensión de la
vía motora al desplazarse el tallo cerebral
y no directamente por comprensión del
hematoma sobre el hemisferio cerebral.
Ante esta situación, según las circunstan-
cias, se procede directamente a la explora-
ción y evacuación quirúrgica del hemato-
ma, sin necesidad de otros exámenes para-
clínicos.

En caso de hematomas extr adur ales pro-
ducidos por traumatismos más severos,
con inconsciencia prolongada desde el
comienzo, la situación solo cambia en el
sentido de no existir período lúcido ya
que el curso de los hechos es el mismo:
progresión de un estupor al coma o agra-
vación de un coma superficial; aparición
de bradicardia y/o hipertensión arterial y,
de nuevo el signo más importante, aniso-
caria por midriasis del lado del hemato-
ma. Cuando a lo anterior se asocia además
hemiparesia contralateral, como en el ca-
so anterior, a criterio del neurocirujano ,
se puede proceder a la exploración quirúr-
gica sin necesidad de estudio angíográfico
previo.

En los casos descritos, solo la vigilancia
estrecha del paciente y la evaluación pe-
riódica de la conciencia, los signos vitales,
el tamaño pupilar y las respuestas moto-
ras en cara y extremidades, permiten esta-
blecer el diagnóstico y proceder al trata-
miento quirúrgico oportuno con lo cual,
si el hematoma no se ha asociado a trau-
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ma cerebral de importancia, el pronóstico
es excelente.

En resumen, el elemento básico para el
diagnóstico del hematoma extradural agu-
do, es la aparición tardía o agravación
progresiva de los trastornos de conciencia
en primer lugar, más la aparición también
tardía de trastornos pupilares, motores y
de cambios en los signos vitales.

Hematomas Extradurales Subagudos y
Crónicos. Constituyen en nuestro servicio
el 170/0 de todos los hematomas extradu-
rales (445 intervenidos quirúrgicamente
hasta J ulio de 1974) y son por ello más
frecuentes de lo que la litera tura indica.
Se manifiestan casi siempre po r síndrome
progresivo de hipertensión endocraneana
(cefalea, vómito, papiledema), se deben
estudiar radiológicamente (angiografía
carotídea) y su tratamiento quirúrgico
ofrece también excelente pronóstico.

Hematoma Extradural de la Fosa Poste-
rior. Se presenta en traumas con fracturas
sobre región occipital, son de infrecuente
aparición y exigen estudio angiográfico
para su verificación.

La edad del paciente en el diagnóstico de
los hematomas extrad urales tiene impor-
tancia ya que clásicamente éstas com-
plicaciones son raras en los extremos de la
vida: primera infancia y senectud. Este
hecho se ha atribuido a mayor adherencia
de la durarnadre a la tabla interna de la
bóveda craneana en estas edades lo cual,
se dice, evita la desinserción de esta mem-
brana por ruptura de un vaso epidural
(arterias o venas meníngeas y senos veno-
sos durales), Creemos más correcta la hi-
pótesis de que en todo hematoma extra-
dural debe existir fractura para lacerar
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uno de estos vasos y la fractura de bóveda
craneana en edades extremas de la vida
son menos frecuentes por la menor expo-
sición de éstos individuos a traumas seve-
ros y en los infantes, además, por la ma-
yor elasticidad ósea que permite difusión
más amplia y rápida de las fuerzas del
tra urna sobre el cráneo.

HAMATOMA SUBDURAL

Se clasifican también en Agudos, Subagu-
dos y Crónicos según los criterios sobre
evolución descritos para los hematomas
extrad urales. En general puede decirse
que el diagnóstico de los dos primeros ti-
pos, por su expresión clínica y radiológica
multicausal, se hace en forma precisa solo
durante la exploración quirúrgica. El he-
matoma subdural crónico, por el contra-
rio, es de fácil diagnóstico clín ico cuando
existe antecedente de trauma y la imagen
angiográfica, cuando se decide precticar
éste estudio, es bastante característica.

A continuación se describe el curso clíni-
co más frecuente de cada variedad de He-
matoma Subdural.

Hematoma Subdural Agudo. Invariable-
mente se asocia con traumas severos. El
¡nciente desde el ingreso presenta incons-
ciencia profunda con signos vitales anor-
males y en éste momento o poco después
aparece anisocoria con agravación simul-
tánea del cuadro neurológico inicial.
Como se observa, también éste cuadro
corresponde chnicamente al descrito para
el hematoma extradural agudo sin perío-
do lúcido (por la coexistencia de trauma
cerebral grave) y su curso es básicamente
similar al del hematoma intr acerebral y
aún es posible observarlo en tr aumatismos
sin ninguna complicación hemorrágica in-
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tracraneana en los cuales ha existido ano-
xia cerebral severa por trastornos respira-
torios agudos: broncoaspíració n de vómi-
to o sangre, por lo común. Ante pacientes
en ésta situación, una vez establecida la
integridad de la respiración (aspiración,
intubación, traqueostomía) se puede
practicar el estudio angiográfico como pa-
so previo a la exploración quirúrgica del
lado del trauma y de la midriasis.

El pronóstico de éste tipo de hematoma
es universalmente reconocido como de
extrema gravedad (80-900/0 de mortali-
dad) pero en nuestra opinión ésta cifra es
aplicable solamente para aquellos casos en
los cuales con el hematoma coexiste ede-
ma cerebral de tal magnitud que no per-
mite la sutura de la durarnadre al final del
acto operatorio, lo cual indica la existen-
cia de anoxia cerebral previa por insufi-
ciencia respiratoria aguda in mediata al
trauma. Por el contrario, cuando ésta no
se ha presentado o se ha logrado su co-
rrección oportuna, el avacuar el hemato-
ma es posible apreciar pulsaciones cere-
brales espontáneas y se logra suturar la
duramadre sin dificultad, lo cual cambia
fundamentalmente el pronóstico ya que
con rigurosa vigilancia post-operatoria la
mortalidad desciende verticalmente:
30-400/0 en nuestra experiencia.

Hematoma Subdural Subagudo. Se pre-
senta también como complicación de
traumatismos severos, es menos frecuente
que el anterior y, muy especialmente, se
observa en individuos en malas condicio-
nes generales, en ancianos con atrofia ce-
rebral y en alcohólicos crónicos. Sus ma-
nifestaciones clínicas, excepto natural-
mente por el tiempo de evolución, son
básicamente similares a las del hematoma
extradural y subdural agudos, aunque en
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ocasiones, sobre todo cuando existe atro-
fia cerebral, se debe sospechar su existen-
cia simplemente ante el hecho de que
éstos individ uos, en ausencia de complica-
ciones respiratorias o metabólicas, al cabo
del segundo o tercer día de observación
no mejoran. Su comprobación se debe ha-
cer con el estudio angiográfico y con la
exploración quirúrgica.

Hematoma Subdural Crónico. Para su
diagnóstico es indispensable un alto índi-
ce de sospecha por parte del médico
quien debe averiguar siempre al paciente,
y especialmente a sus familiares y amigos,
sobre trauma craneano en todo individuo
con trastorno neurológico de carácter
progresivo. Este hematoma es general-
mente producido por traumatismos de
menor o moderada importancia en los
cuales, con la fuerza de desaceleración ce-
rebral, se produce ruptura de las llamadas
"venas puente" que drenan sangre direc-
tamente de la corteza cerebral a los senos
venosos durales, pasando en forma a veces
vertical a través del espacio subdural, es-
pecialmente en la región parasagital fron-
to-parietal (central).

Sus manifestaciones clínicas se inician por
lo general después de varias semanas,
excepcionalmente después del tercer mes,
y varían según la edad del individuo. En
personas jóvenes el hematoma subdural
crónico cursa como un síndrome de hi-
pertensión endocraneana con cefalea,
vómito y papiledema progresivos que
dominan el cuadro clínico, al cual se agre-
ga más tarde déficit mental y motor (he-
miparesia). En pacientes de edad media y
avanzada, por el contrario, las manifesta-
ciones de hipertensión endocraneana,
excepto la cefalea, son poco comunes y
los trastornos neurológicos más relievan-

447



tes son de naturaleza mental y cla-
ramente progresivos: apatía, indiferencia,
somnolencia, lentitud sicomotora, actitu-
des infantiles y pérdida del control de es-
fínteres. A este síndrome men tal orgánico
se asocia más tarde déficit motor puro
(hemiparesias sin compromiso sensitivo)
progresivo y ocasionalmente de lenguaje
(afasia). La agitación y los tras tornos con-
vulsivos son raros en el hematoma subdu-
ral crónico. Un signo frecuente y de gran
utilidad diagnóstica, no causado por la he-
miparesia, es la tendencia a caer hacia
atrás (retropulsión) al individuo sostener-
se de pie o caminar, inestabilidad que ha
veces es tan severa que no permite a éstos
pacientes ni siquiera sostenerse sentados.
En individuos en ésta última categoría,
aun cuando no sea posible obtener infor-
rracíón positiva sobre trauma previo, se
impone el estudio angiográfico.

El tratamiento quirúrgico del hematoma
subdural crónico es sencillo y práctica-
mente exento de mortalidad; puede inclu-
so practicarse con anestesia local cuando
la edad avanzada o las malas condiciones
generales del paciente hacen arriesgado el
uso de anestesia general.

El hematoma sub dura 1 crónico se ubica
casi invariablemente sobre la región cen-
tral (unión fronto-parietal) de la convexi-
dad del hemisferio, se presenta bilateral-
mente en 1/3 parte de los casos y por
ello, cuando no se ha practicado estudio
angiográfico, la exploración quirúrgica
debe hacerse siempre a ambos lados.

HEMA TOMA INTRACEREBRAL

En tra umatismos cerrados su localización
prácticamente se limita a los lóbulos tem-
poral y frontal, en éste orden. Aparecen
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como complicación de traumatismos era-
neanos en los cuales ha existido hundi-
miento óseo o en aquellos en los cuales,
por las fuerzas del impacto directo, acele-
ración y desaceleración, los lóbulos tem-
poral y frontal se desplazan bruscamente
sobre estructuras óseas de superficie irre-
gular (fosa media y fosa anterior) y cho-
can contra el vértice de éstas cavidades las
cuales, por su configuración có ncava, con-
centran las fuerzas de dispersión sobre los
polos de los lóbulos mencionados, produ-
ciéndose así destrucción tisular y forma-
ción de hematomas por el daño vascular.
Su diagnóstico clínico no es fácil pero se
debe sospechar en aquellos pacientes que
gradualmente, en el curso de algunos días,
empeoran en conciencia y simultánea-
mente exhiben déficit motor en forma de
hemiparesia progresiva, frecuentemente
asociada a convulsiones focales, especial-
mente faciales. Con alguna frecuencia el
hematoma intracerebral se asocia con he-
matoma suhdural agudo; según esta cir-
cunstancia y de acuerdo con su magnitud
y situación (hemisferio dominante vs he-
misferio menor), se establece el pronósti-
co.

Higroma Subdural

Relativamente poco común, consiste en la
acurnualción progresiva de L.C.R. hemáti-
co y a presión, por fuera del espacio sub-
craneano, con compresión de los hernisfe-
rios cerebrales, a uno o ambos lados. Sus
manifestaciones clínicas semejan estrecha-
mente las producidas por el hematoma
subdural pero puede distinguirse de éste
por ser complicación de traumas general-
mente más serios, por aparición más pre-
coz del cuadro neurológico y por ser
excepcional en adultos jóvenes. Radíoló-
gicamente la imagen angiográ fica es tam-
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bién diferente ya que la zona avascular
periférica del higroma no es convexa ha-
cia adentro como en el hematoma subdu-
ral crónico, sino cóncava y mucho más
amplia que en aquel. También su pronós-
tico es excelente.

2. HEMA TOMA INTRA vt"NTRlCU-
LAR.

Poco frecuente; generalmente ocu-
rre por ruptura de un hematoma in-
tracerebral particular. Su tratamien-
to previa Neurnoencefa lograf'ía es
q u i r úr gi co. F re cuen temente se
acompaña de hidrocefalia.

3. COMPUCAClONES INFECCIO-
SAS.

Como se verá adelante al describir
los diferentes tipos de lesiones tra u-
máticas causantes de cada proceso,
las complicaciones infecciosas de
los traumatismos craneo encefálicos
son los de más posible y fácil pre-
vención y por ello donde el papel
del médico no especialista tiene es-
pecial importancia.

OSTEITIS

Pr o d ucida prácticamente siempre por
traumas abiertos de la bóveda craneana
con infección subsiguiente de los tejidos
blandos, se caracteriza por supuración
persistente que no mejora con tratamien-
to local y sistérnico adecuado. Previa
comprobación radiológica, su tratamiento
es siempre quirúrgico para evitar la propa-
gación del proceso infeccioso.

Una variedad rara de osteitis, secundaria a
traumatismos cerrados, es la llamada Os-
Vol.2S - Nos.4 S

teitis Aséptica en la cual no existe supu-
ración externa y la lesión se manifiesta
por dolor local, meses y aún años después
del trauma. Se corrige quirúrgicamente
solamente si se observa progresión en el
tamaño de la lesión con estudio radíológi-
co seriado o si el defecto óseo es visible y
afecta al individuo estéticamente.

MENINGITIS

Las causas más comunes de meningitis
post-traumática son: fístula de LCR, heri-
das penetrantes de cráneo (heridas por ba-
la y machete y fracturas deprimidas ex-
puestas) y osteítis crónica. La meningitis
se debe distinguir del síndrome de irrita-
ción meníngea secundario a una hemorra-
gia subaracnoidea traumatica coexistente
mediante el examen del L.C.R. que revela
glucosa baja si existe infección y cifras
normales si se trata de he mo rragia sola-
mente. El registro periódico de la tempe-
ratura también es de ayuda ya que, ex-
clu.das otras complicaciones infecciosas, la
hemorragia subaracnoídea traumática por
lo general cursa sin fíe bre.

t.MPIEMA SUBDURAI,

Se describe con éste término a una colec-
ción circunscrita de pus en el espacio sub-
dural, unilateral generalmente. Como
complicación de un trauma es mucho me-
nos frecuente que la meningitis y tiene
básicamente las mismas causas. Se distin-
guen de aquella, sin embargo, con relativa
facilidad: evolución más lenta, ausencia
de signos de irritación menrngea y L.C.R.
por lo general xantocrómico pero transpa-
rente, con proteínas elevadas, glucosa nor-
mal o solo ligeramente disminuida y esca-
sa reación cel ular. Su evacuación quirúrgi-
ca, previa comprobación angiográfica, se
realiza solamente sí el tratamiento enérgico
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con antibióticos parenterales no es efec-
tivo.

ABSCESO CEREBRA L

De ocurrencia relativamente común, es
causado por los mismos tipos de lesiones
traumáticas enunciadas para la meningitis
y el empiema subdural. Con frecuencia es
precedido de meningitis y siempre tiene
una fase inicial de Encefalitis Supurada,
susceptible de control médico con trata-
miento a base de antibióticos, terapia con
la cual, si no se logra la desapa rición com-
pleta de la infección, por lo menos se
obtiene la limitación del proceso que per-
mite su encapsulación y ulterior extirpa-
ción quirúrgica del absceso. Su cuadro
clínico, brevemente, consiste en proceso
febril, síndrome de hipertensión intracra-
neana y déficit neurológico (motor, sensi-
tivo y de lenguaje), todos de evolución
siempre progresiva y relativamente rápida,
manifestaciones a las cuales se puede agre-
gar un síndrome convulsivo, focal más
corrientemente. Su diagnóstico y ubica-
ción precisa se hacen con est udio angío-
gráfico.

4. FISTULAS

Como complicación de los trauma-
tismos encefalo-craneanos, en ésta
sección se describen dos tipos prin-
cipales de fistulas: Fistulas de
LC.R. y Fístulas Carótido-Caverno-
sas.

FlSTULAS DE L.c.R.

Son probablemente, después de las hemo-
rragias subaracnoideas, una de las compli-
caciones más frecuentes de los traumatis-
mas encefalo-craneanos. Su identificación
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es bastante sencilla pero exigen la aplica-
ción, lo más oportuna posible, de ciertos
métodos terapéuticos y de manejo a fin
de propiciar el cierre rápido de la fístula y
prevenir con ello la aparición de meningitis
purulenta aguda que es, indudablemente,
el peligro mayor de éstas lesiones. Con la
aparición de las medidas que adelante se
describen, éstas f ístulas en la vasta mayo-
ría de los casos cierran en el curso de la
primera semana.

Las dos formas más comunes de fístulas
traumáticas de L.C.R. son las nasales y las
óticas ,

Fistulas nasales de L.CR. Producidas casi
siempre por traumatisrnos de moderada a
severa intensidad sobre la parte anterior
del cráneo, incluso en traumas faciales,
son consecuencia de la fractura de la lámi-
na cribosa del etmoides por lo general.
Aparecen corrientemente en forma inme-
diata como epistaxis persistente (excep-
cionalmente el L.C.R. es cristalino) en la
cual es posible excluir la lesión local visi-
ble que explique la hemorragia nasal con-
tinuada y además ésta es de aspecto pecu-
liar: "sangre líquida" que al recogerla so-
bre una gasa o tela blanca forma al caer
un halo claro periférico que rodea el cen-
tro sanguíneo más oscuro. En la mayoría
de los casos la fístula es unilateral aunque
no es raro su presencia por ambas fosas
nasales. En forma constante se asocia con
anosmia que puede ser definitiva y no
tiene tratamiento especial.

Ftstulas áticas de L.CR. Ocurren como
consecuencia de traumatismo s, también
de moderada a severa intensidad, sobre la
región lateral del cráneo (zona térnpo-pa-
rietal y sobre mastoideas), trauma que
produce una fractura del peñasco con pa-
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so de LCR al oído medio y de allí al exte-
rior, a través del conducto aud itivo exter-
no, previa ruptura del tímpano. Como el
tipo anterior) también aparece en forma
inmediata al trauma y se evidencia fácil-
mente con la prueba del halo y la exclu-
sión de herida local del oído. A diferencia
del tipo nasal, excepcionalmente es bilate-
ral. Con frecuencia se asocia de sordera y
parálisis facial periférica del mismo lado,
reversibles por lo común.

Tratamiento. Los procedimientos tera-
péuticos y las medidas de manejo que a
continuación se describen, son comunes
para ambos tipos de fístulas.

J) Posicion Si el paciente al llegar está
consciente y no presenta vómito,
una vez confirmada la presencia de
la fístula, se le debe mantener en
forma permanente con la cabeza
elevada. Si por el contrario el pa-
ciente a su ingreso está inconsciente
y/o con vómito frecuente, no es
aconsejable esta posición por el pe-
ligro de broncoaspiración y se le de-
be colocar en decúbito lateral, per-
manente y alternamente, como se
mencionó en otra sección.

2) Hidratación La idea principal es sos-
tener al paciente con fístula de
L.C .R. en moderada deshidratación,
la cual disminuye la producción de
L.e. R. y acelera el cierre del tracto
fistuloso , Si el paciente está incons-
ciente o vomita, se instala hidrata-
ción parenteral pero si la conscien-
cia no se ha modificado, basta con
ordenar dieta serniseca e hiposódi-
ea. La dieta seca estricta se desacon-
seja por las grandes incomodidades
para el paciente consciente y por la
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agitación que provoca en el pacien-
te inconsciente. La deshidratación
se debe continuar 3 ó 4 días des-
pués de la desaparición de la fístula.
Otra medida adicional de deshidra-
tación y con efecto directo como
inhibidora de la prod ucción de
L.C.R. es la administración de ace-
tazolamida, 250 mg. (1 tableta) a
mañana y tarde.

3) Punción Lumbar. De gran utilidad
como recurso terapéutico en éstas
situaciones, disminuye la presión en
el espacio subaracnoideo y propicia
así la oclusión más rápida de la
fístula, con lo cual se disminuye el
riesgo de meningitis. Al extraer el
L.e.R. hemorrágico (la coexistencia
con hemorragia subaracnoidea trau-
mática es prácticamente constante)
éste es rápidamente reemplazado
por L.e .R. normal y con ello se ace-
lera la desaparición del síndrome de
irritación meníngea -cefalea y rigi-
dez de nuca- a la vez que se acorta
la hospitalización del paciente. Las
punciones lumbares se inician al se-
gundo dia del trauma y, como en el
caso de la hemorragia subaracnoi-
dea traumática, se repiten diaria-
mente hasta obtener L.C.R. xanto-
cromico por lo menos. La cantidad
varía según la respuesta del paciente
pero en general se tolera bien la ex-
tracción diaria de 10-20 c.c; canti-
dades mayores producen cefalea
por hipotensión endocraneana.

4) Temperatura Como se ha menciona-
do repetidamente, la presencia de

fístula de L.e.R. indica comunica-
ción del espacio subaracnoídeo con
el exterior y la posibilidad de infec-
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ción en este espacio (meningitis) es
una amenaza constante en éstas si-
tuaciones. Se debe en tonces llevar
un registro periódico de la tempe-
ratura y ante la presencia de fiebre,
excluidas otras causas de infección
inmediatamente se debe enviar el
L.C.R. para análisis citoqufrnico,
examen directo, cultivo y antibio-
grama. La aparición de meningitis
prácticamente siempre se asocia con
agravación de la situación general
del paciente, particularmente au-
menta la cefalea y se compromete
la consciencia con lo cual, y sobre
todo si el L.c.R. revela glucosa ba-
ja, se inicia tratamiento con antibió-
ticos al momento. Gene ralrnente el
germen infectante en éstos casos es
sensible a la penicilina cristalina, a
dosis de 5.000.000 Un. por vía ve-
nasa cada 6 horas, an ti biótico con
el cual se debe comenzar el trata-
miento mientras llega el resultado
del estudio b a c terio lógico del
L.C.R

5) Medidas Varias.

a) La protección de 1 oído con
apósito estéril fijado sobre el
pabellón auricular y reempla-
zado periódicamente, es un
procedimiento que se debe
utilizar siempre para evitar
exposición con el exterior y
disminuir con ello el riesgo de
infección. En caso de fístulas
nasales no se reco mienda cu-
brir la nariz por Ias molestias
obvias para la respiración. En
ningún caso se deb en introdu-
cir tapones de algodón en
oído o nariz, por e I contrario,
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diariamente se debe practicar
limpieza de éstas zonas para
pe rmi tir el paso libre de
L.C.R. al exterior.

b) Ante la presencia de tos, que
produce elevación brusca de
la presión intracraneana yau-
men ta así la salid a de L.e.R.
Y por ello retarda el cierre de
la fístula, se deben usar anti-
tusi'genos libremente. Igual-
mente se debe prohibir al pa-
ciente sonarse la nariz ya que
por el fenómeno de Valsalva
que esta maniobra crea, se
a umenta la presión dentro del
cráneo y a veces se reabren
fistulas que habían desapare-
cido varios Mas antes.

e) Por la misma razó n anterior,
según la situación, se deben
usar laxantes. El reposo y los
analgésicos son también de
uso indispensable.

FlSTULAS ARTt'RIO-Vt"NOSA

El tipo más común y de mayor importan-
cia clínica y quirúrgica es la Fistula Caró-
tido-Carvernosa, en la cual la sangre arte-
rial en la carótida interna lacerada dentro
del seno cavernoso, pasa a ésta estructura
produciendo hipertensión en el sistema de
drenaje venoso de las órbitas, párpados y
globos oculares. Se produce entonces dila-
tación gradualmente progresiva de las ve-
nas de éstas áreas con lo cual se explica el
cuadro ch'nico característico de éstas le-
siones: 1) congestión y dilatación de las
venas de la conjuntiva (bulbar y palpe-
bral), retina (evidenciadas en el examen
del fondo de ojo) y párpado (especial-
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mente el superior, en forma de venas visi-
bles bajo la delgada piel de este. 2) Prop-
tosis (exoftalmos) pulsátil, corrientemen-
te indoloro, asociado a grados variables de
limitación de la motilidad del globo ocu-
lar. 3) Soplo al auscultar el globo ocular
que frecuentemente se irradia a la región
temporal y es apreciado por el paciente
como el "ruido de una máquina de va-
por". 4) Desaparición del soplo y de las
pulsaciones del globo ocular protruido
con la compresión digital de la carótida
común del mismo lado en el cuello.

Estas lesiones ocurren como consecuencia
de traumatismos severos sobre la parte an-
terior del cráneo y las manifestaciones
son de aparición tardía, por lo común va-
rias semanas después del tra urna y su cur-
so es prácticamente siempre progresivo
aunque en casos raros la lesión se detiene
espontáneamente. Se deben estudiar an-
giográficamente según su tipo y evolu-
ción. Para su corrección se eli ge ent re los
diferentes porcedimientos qui rúrgicos: li-
gadura de la carótida, ernbolización, etc,

5") COMPLICA GONES VARIAS

A continuación se describe en for-
ma breve una serie de complicacio-
nes de los traumatismos encéfalo-
craneanos de índole diversa y de
mecanismos fisiopatogé nicos dife-
rente cuya descripción en detalle no
corresponde a la orientación del
presente texto.

TRASTORNOS META BOUCOS

J) De' sh idra ta ción. R e la tívarnente
común en individuos con procesos
febriles sobreagregados o con vómi-
to, diarrea o agitación prolongada,
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agrava y modifica sustancialmente
el cuadro clínico de las diferentes
formas de trauma craneo-cencefáh-
co, por lo cual su preve nción , estu-
dio y corrección se deben efectuar
en la forma más oportuna posible a
fin de evitar lesiones nerviosas irre-
versibles.

2) Sobrehidratacion. Por la particular
susceptibilidad del cerebro trauma-
tizado a la intoxicación hídrica, es-
ta posibilidad debe tene rse siempre
en mente, especialmente en aque-
110s pacientes con tra umatismos de
alguna consideración en quienes por
error se hayan administrado líqui-
dos venosos en cantidades mayores
a los requerimientos del paciente.
Las manifestaciones clínicas son
inespe crficas y básicamente consis-
ten en compromiso de la conciencia
y en convulsiones resistentes al tra-
tamiento anticonvulsivo , La correc-
ción de esta situación varía según
las condiciones del paciente pero se
puede recurrir al uso de diuréticos
parenterales (Furosernid a) o solu-
ciones hipertónicas (Manitol): en
ocasiones simplemente con la res-
tricción de los líquidos parenterales
la situación gradualmente mejora.

3) Stndrome de Secreción inadecuada
de Hormona A Il tidi uréti ea. Como la
anterior, este síndrome es probable-
mente de ocurrencia más frecuente
que lo que la experiencia actual in-
dica. Se debe sospechar en aquellos
pacientes en quienes, excluidas
complicaciones hernorragicas o in-
fecciosas, el trastorno de conciencia
no mejora o empeora al cabo de al-
gunos días. Su confirmación se 10-
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gra con el estudio de los electrolitos
séricos (Ionograma) el cual revela
cifras de Sodio persisten temente ba-
jas (por debajo de 130 mEq./L no
explicables por edema periférico, le-
sión renal o daño cardíaco. Ade-
más, la determinación de Sodio uri-
nario demuestra niveles elevados;
contrariamente a lo que se espera
en presencia de hiponatremia:
"Síndrome de pérdida de sal". El
tratamiento de esta condición con-
siste en restricción drástica de líqui-
dos (promedio: 600 c.c.f24 horas
para un adulto) hasta obtener una
osmolaridad sanguínea normal.

SINDROME DE HIDROCEFALIA CON
PRESION NORMAL (HAKIM)

Como complicación tardía de un trauma-
tismo cráneo-encefálico se debe sospe-
char en todo paciente con síndrome de-
mencial con signos frontales (succión,
prensión, etc.), progresivo y de varios me-
ses de evolución (el hematoma subdural
crónico, se mencionó antes, es excepcio-
nal después del tercer mes siguiente al
trauma), asociado a síndrome piramidal
simétrico, de predominio en extremidades
inferiores: trastornos de la marcha, espas-
ticidad, reflejos profundos hiperactivos,
etc .. Su confirmación mediante la Neu-
moencefalografía es sencilla y el trata-
rníento quirúrgico (derivación del L.C.R.
al corazón, pleura, peritoneo o medula
ósea) corrientemente mejora el cuadro
clínico.

EPILEPSIA POST - TRA UMA tic»

Una tendencia bastante difundida es la de
atribuir una relación de causa a efecto a
todo individuo con antecedentes de trau-
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matísmo encéfalo-craneano que poste-
riormente desarrolla un síndrome convul-
sivo, cualquiera sea el tipo del traumatismo
y la variedad de la epilepsia. En muchos de
estos casos, en la mayoría. posiblemente,
el traumatismo actúa solamente como
factor desencadenan te -y no causal- de
la epilepsia, al igual que puede serio, en
un individuo predispuesto, la ingestión
abundante de alcohol, la hiperventilación
prolongada, la fotoestimulación intermi-
tente, el sueño profundo, un episodio fe-
bril, etc .. Comparando entonces la fre-
cuencia global de los traumatisrnos encé-
falo=craneanos de consideración con la
frecuencia general de la epilepsia tardía
(no se incluyen bajo el término de epilep-
sia post=traumatica los episodios convul-
sivos de aparición concurrente o inmedia-
tamente después del tra urna), esta última
es indudablemente menor y la ocurrencia
de las dos situaciones en una persona es
infrecuente por lo cual se concluye que la
epilepsia post=traumatica es rara. Para su
diagnóstico, aún más, se deben aplicar cri-
terios definidos, entre los cuales los más
importantes son: 1) Tipo del trauma: Ce-
rrado severo (con inconsciencia prolonga-
da y/o presencia de déficit neurológico
fecal, transitorio o permanente) o trauma
Abierto con laceración cerebral compro-
bada. 2) Sitio del trauma: Las porciones
del cerebro con umbral con vulsivo más
bajo son la punta del lóbulo te mporal y la
región posterior del lóbulo frontal, por lo
cual, lesiones en estas áreas son más sus-
ceptibles de producir epilepsia post- trau-
mática. 3) Evolución: Deben transcurrir
varios meses como mínimo entre la ocu-
rrencia del trauma y la aparición de la
epilepsia. 4) Características de la epilep-
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sia: Focal invariablemente y ésta debe
coincidir con el sitio del trauma y con los
signos de déficit neurológico inmediatos
al trauma. 5) Electroencefalograma: Pre-
sencia de anormalidades eléctricas focales
que coincidan con el sitio del trauma y
con los signos de déficit neurológico in-
mediatos al trauma.

SINDROME POST-CONMICIONAL

Como indica su nombre, es ocasionado
por tra umatismos craneanos de poca seve-
ridad y su diagnóstico lleva implícita la
influencia de factores no orgánicos en su
producción. Este síndrome aparece en in-
dividuos predispuestos en quienes el trau-
ma sirve como mecanismo de expresión
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de trastornos emocionales o de dificulta-
des laborales; en el último caso su diferen-
ciación de la simple simulación es difícil.
Sus manifestaciones son de ín dole variada
y de carácter fluctuante y el paciente las
describe en forma imprecisa. Entre los
síntomas más comunes del síndrome figu-
ran: Cefalea por lo común de tipo tensio-
nal, "mareos", pérdida de me moria, difi-
cultad para la concentración, adinarnia,
insomnio o somnolencia diurna, fluctua-
ciones emocionales, etc .. El examen neu-
rológíco es normal en estos casos. El tra-
tamiento es a veces difícil pero básica-
mente consiste en infundir seguridad al
individuo, particularmente a los ansiosos
o deprimidos, aún recurriendo en algunos
casos a la demostración al paciente de
exámenes paraclínicos normales: E.E.G.,
Rx de cráneo, etc ..
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IN MEMORIA M

Federico Lopez Gaviria (1932--1974)
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Muchas cosas acerca de la vida y obra del doctor Federico López deberán ser escritas en el
futuro, y se hará con palabras y frases diferentes pero siempre con el marco único de una
muy devota admiración.

Hay decisiones de la naturaleza que no se comprenden bien y todavía se aceptan más
difícilmente, tal es el caso de la muerte del doctor Federico López Gavina ocurrida el 22
de diciembre de 1974 en Medellín, donde había nacido apenas 43 años antes, el 12 de
febrero de 1932. Bachiller en 1949 del Colegio de San Ignacio se gradúa médico en la
Universidad de Antioquia en diciembre de 1957. Ya en 1953 siendo estudiante de la
Universidad es nombrado Preparador de Anatomía Patológica, posición que desempeña
durante 3 años y a la que llegó porque desde muy joven era un carácter amigo de ver las
cosas en la forma más objetiva posible. En Agosto de 1956 es nombrado Interno en
Neuro=Cirugia y Anatomía Pa tológica y es ascendido en marzo de 1958 a Residente de
Neurocirugía y Patología.

Como Research Fellow en Neurología y Neuropatologia permanece en el Massachusetts
General Hospital de Boston entre 1958 y 1961 para continuar luego, su ya muy sólido
entrenamiento, en el National Hospital Queen Square de Londres en 1962. Al regresar a
Colombia en 1963 contrae matrimonio con María Eugenia Piedrahíta, su inseparable y
fiel compañera y a la que hace madre de dos niñas. Por esa época estaba trabajando con
las Miopatiás Tirotoxicósicas Crónicas, trabajo que con mucho éxito presentó all Congre-
so Panamericana de Neurología en Lima. Entre 1963 y 1972, ya dedicado por entero al
trabajo investigátivo , asistencial y docente en la Universidad de Antioquia desempeña con
competencia muy difícil de emular los cargos de Profesor Asociado, Auxiliar y Agregado
para recibir el título de Profesor de Neurología y Neuropatología en 1972, año en el cual
es nominado Jefe de la Sección de Neurología del Departamento de Medicina Interna. Se
aprecia en forma muy diáfana al revisar los archivos, como en todo momento la Universi-
dad fue consciente de que el doctor Federico López estaban resumidas todas las mejores
dotes que pueden adornar a un catedrático.

En 1971 la Sociedad Neurológica de Colombia consideró su deber enaltecer de alguna
manera el nombre de aquél de sus miembros activos que a todas luces resultaba ser
ejemplar científica y humanamente y creó por decisión unánime de su Asamblea General
la conferencia "Federico López G." para ser presentada durante las reuniones de la
sociedad. Igualmente le otorgó al doctor López una medalla como premio a sus realizacio-
nes que dignífican el trabajo de este grupo de especialistas.

Federico. López es autor de numerosos y valiosos trabajos publicados en revistas de éste
y de otros países sobre Neurología y Neuropatología y su mayor atención la dedicó a
Infecciones Parasitarias y Virales del Sistema Nervioso, lo mismo que a varios trastornos
metabólicos y fue un conocedor profundo de las alteraciones del Sistema Nervioso Perifé-
rico. Le correspondió introducir en nuestro inventario de enfermedades, algunos procesos
cuya existencia no se había sospechado aún en nuestro medio como es el caso de la
Nerupatía Radicuo=Sensitiva Hereditaria y la enfermedad de Hartnup. Colaboró para los
textos Fundamentos de Medicina (de Vélez H., Borrero J., y Restrepo J.) y Texto de
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Patología (de Correa, P. y col.) con capítulos en los cuales logró comhinar muy armónica-
mente una lectura amena con un denso y profundo contenido. Fue profesor de 10s
primeros Cursillos dictados en el país en las Universidades del Valle, de An tioquia y
Nacional sobre varios temas de la Ne uropatología.

Participó activamente en varios Congresos Nacionales e Internacionales de Neurociencias.

Se nota hasta aquí que es inevitable la semejanza cuando se trata de narrar la vida de los
científicos. Lo que no coincide mucho con el conjunto y sobre todo en esta época de la
Medicina cuando hasta la ética trata de volverse materia opcional, es que nadie ha podido
saber hasta ahora si el doctor Federico López era mejor hijo, mejor padre, mejor esposo,
mejor médico, mejor colega o mejor amigo; supimos sí que lo más importante para él fue
la gente pero en toda la dimensión de esta palabra. Los 17 años que ejerció la Medicina y
sobre todo su presencia en las Neurociencias en la etapa 1962--1974 constituye para el
modesto juicio de quien escribe estas líneas el mayor impacto que la especialidad ha
recibido en nuestro país hasta el presente.

Una sola mirada a su biotipo descubría que este hombre pertenecía al grupo de las
personas que yo llamo, pero en el mejor sentido, no aptas para el reposo. Esto me permite
afirmar que sus 17 años de ejercicio de la Medicina constituyen la realización de una
extensa tarea con un denso contenido científico ocurrido en una etapa breve. Afortunada-
mente acontece a veces que hombres que del mundo desaparecen pronto en la historia
permanecen siempre.

Tal vez porque Federico sí ha sido el primer colombiano que podía percibir la misma
sensación frente a la lentitud de un reflejo, a la presencia de un nistagmo, a la forma de
una célula; es también de nuestro grupo el que mejor integró las alteraciones de la
Morfo función del Sistema Nervioso que mostrara un enfermo con la imagen celular que
exhibiese el microscopio. Pero por supuesto que comprendió la limitación de las imágenes
del microscopio de luz en esta era de la lJltraestructura, la bioquírnica enzimática, y la
biología molecular, y por eso no se apartó nunca de quien antes, ahora y después sí
sintetiza todo ésto, el paciente.

Claridad, precisión, profundidad y sencillez eran las cualidades más visibles de su exposi-
ción. "Dar de hablar", escribió una vez Asturias; Federico daba de pensar r y es que
incluso el espontáneo chispazo de fino humor que asomaba una o dos veces en su confe-
rencia invitaba a meditar sonriendo.

Si en el ambiente científico líder es la persona que tiene innata la clave para aglutinar el
esfuerzo que averigüa la verdad, entonces Federico fue un líder.

Cuando su salud se quebrantó gravemente en los últimos cinco años, cuán obvias aparecie-
ron nuevas y extraordinarias cualidades que bien se resumen en la palabra Valor: Salía de
su sesión de Radioterapia y continuaba escribiendo su artículo científico o leyendo los
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hechos nuevos; con 390C le vi en su lecho con 10 libros abiertos escribiendo Neurología
para Fundamentos de Medicina. Tuve entonces que compararlo con Ferdinand Skorpil, el
gran maestro checo de la Oncogénesis cuando trataba de terminar su obra sobre tumores
ganando en tiempo la batalla a la leucernia que estaba diezmando sus días; esta semejanza
me pareció mayor todavía cuando hablé la última vez con Federico, pocos días antes de
su muerte. El tema que él escogió entonces se refería a terminar trabajos iniciados, a
planear otros y a organizar en forma de Programa la manera más correcta para hacer
docencia.

Su vocación por la verdad y su amor por la Universidad de Antioquia fueron sin duda las
principales razones para que por explícita solicitud suya el Departamento de Patología de
la Universidad de Antioquia realizara su necropsia (A-6.970) en la que se comprendió
claramente que Federico no quería morir y en la que no se supo y tal vez nunca lo
comprendamos por qué logró hasta el último instante mantener intacta la lucidez de su
mente; fue quizás porque como bien se conoce la mejor medida para la dimensión del
pensamiento es el tamaño de los hechos.

Sus últimas palabras bien hubiesen podido ser: Hice lo mejor que pude todo aquello que
la vida me permitió realizar y como todo es tan fugaz valió la pena caminar tan rápido.

GABRIEL TORO GONZALEZ
INPES

Ministerio de Salud Pública
Bogotá.


