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EL AUMENTO de los elementos me-
canizados, la velocidad cada vez
mayor que alcanzan los vehiculos de transporte, la practica de ejer-
cicios y deportes violentos y la densidad de los nucleos de poblacién,
ha ocasionado que los traumatismos en general y los de la cabeza
en particular hayan tenido en los dultimos afios un aumento pro-
gresivo,

Siendo la cabeza por su situacién anatémica una de las por-
ciones mas expuestas y moéviles del cuerpo humano, es facilmente
alcanzada por los agentes traumaticos, ya sea de una manera direc-
ta o bien indirectamente al repercutir sobre ella los golpes ocasiona-
dos en otra parte; tales como la caida sobre los pies, rodilla, cadera
y hombros; o bien por desplazamientos bruscos sobre el soporte ra-
quideo que igualmente dafian su contenido.

Estas lesiones no respetan edad ni sexo!, sin embargo, en un
estudio efectuado por uno de nosotros'? se encontré que de 425 ca-
sos de muerte por traumatismos craneo-encefalicos hubo preponde-
rancia del sexo masculino en una proporcidon de 7.5:1; siendo la edad
mas frecuente entre los 20 y 40 afios. En los 20 casos estudiados
en el Servicio de Neurocirugia del Hospital Juarez, del mes de enero
de 1964 a Diciembre de 1965 se encontrd una relacién de 5.6:1, v
las edades oscilaron entre los 40 y 60 afios.

Las lesiones expuestas o abiertas no dan generalmente proble-
mas diagnoésticos y son tratadas por lo aparatoso de su situacién (he-
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morragias profusas, fracturas expuestas y alteraciones importantes
de la consciencia) en los puestos de emergencia; pero existen otras
lesiones de diagnéstico mas dificil, que exigen un estudio mas cuida-
doso del paciente, ya que no se acompafian en gran niimero de casos
de manifestaciones externas, y el paciente ignora en no raras oca-
siones la causa de su mal, nos referimos a los Sindromes de Com-
presién Cerebral ocasionados por colecciones liquidas o semisélidas
del espacio subdural, los llamados hematomas subdurales, responsa-
bles de este estudio de un 20% de casos de muerte.

DEFINICION

Son colecciones localizadas de sangre o sangre y liquido cefalo-
rraquideo, entre la meninge dura y la aracnoides; generalmente trau-
maticos. Su importancia radica en que al ocupar espacio en una ca-
vidad inextensible provocan compresién de estructuras nerviosas y
de no ser diagnosticados adecuadamente, originan la muerte o altera-
ciones importantes en el enfermo.

ETioLocia

Conocidos desde la mas remota antiguedad, empiezan a estu-
diarse en forma mas ordenada por Virchow, quien en 1857 los rela-
ciona con factores infecciosos; y no es sino hasta 1914 en que Trotter
sugiere como etiologia la traumaética y el origen la ruptura de una o
varias de las venas cerebrales superiores al atravesar los espacios
subaracnoideo y subdural para desaguar en una laguna venosa!®?. El
mismo caso se presentaria con las venas que desembocan en los senos
basales, tales como el lateral o el esfenopetroso. Sin embargo, la
causa més frecuente de hematomas subdurales estd producida por
la ruptura de las venas cerebrales externas, que al tener dos puntos
fijos, uno en la superficie del cerebro y otro en la duramadre, dejan
un lugar de menor resistencia entre ambos que es facilmente lesio-
nado en los desplasamientos bruscos de la cabeza.

Como causas secundarias de hematomas subdurales podemos se-
flalar los consecutivos a Neurosifilis, Alcoholismo crénico, Escorbu-
to, Purpura, Leucemia, Tosferina, Traumatismos del parto y otros.
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CLASIFICACION

Segtin su evolucién tenemos hematomas agudos, subagudos y
crénicos. En el primer caso, se asocia generalmente un traumatismo
craneo~encefalico, con o sin dafio cerebral importante y estad formado
por coagulos frescos v liquido, pero carece de capsula.

En el segundo caso, el tiempo de evolucién es mas prolongado
y estd formado por coadgulos firmes o bien por un liquido semejante
al petroleo crudo y posee membrana en la vecindad de la duramadre®*.

En los casos crénicos, generalmente el paciente ha olvidado el
traumatismo, el hematoma estd perfectamente organizado y posee
neomembranas tanto en la cara externa como en la cara profunda, y
en no raros casos encontramos la calcificacién o licuefaccién de su
contenido atin cuando esto dltimo puede constituir una entidad aparte
no aceptada por todos los autores: el hidroma subdural. En nuestros
casos encontramos 11 o sea el 55% de mas tres semanas de evolucién
y el resto de menos de una semana.

Munro y Leary'®y2° piensan que es facil conocer la edad
del hematoma, tanto por la apariencia macroscdpica como por el es-
tudio de la membrana cuando ya se ha formado, y asi sefialan que
en los casos subagudos la neomembrana dural se forma alrededor de
7-10 dias y que para la formacién de la doble membrana es necesario
que transcurran varias semanas.

PatoLogia

Desde las descripciones de Virchow y posteriormente las soste-
tenidas por Ptunam en 1925; parece evidente una secuencia bien de-
finida de eventos. La sangre de algin origen escapa al espacio entre
la dura y aracnoides; este espacio que ha sido demostrado en el perro
que posee liquido de alto contenido proteico, no posee drenaje cono-
cido.

Si el sangrado es de poca magnitud y no suficiente para oca-
sionar una terminacién fatal; se desarrolla un proceso proliferativo
derivado de una de las capas de la dura, encerrando la sangre libre
en una membrana de tejido conectivo. Caracteristicamente la capa ex-
terna de esa membrana esta constituida por células de tejido conectivo
y la capa interna estd forrada de endotelio®®,
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Gardner postulé al hacer un estudio exhaustivo que el efecto com-
presivo progresivo de los homatomas es causado por aumento en el
liquido del sacoll.

Otra faceta patoldgica importante es la de los cambios no muy
bien conocidos que ocurren en los hemisferios cerebrales contiguos;
existen varias razones que orientan a pensar en una lesién de tipo
anémico; sin embargo, en algunos casos se han desarrollado procesos
hemorragiparos que son explicados por Scheinker® como debidos a
una interferencia en el flujo venoso.

SINTOMATOLOGIA

La sintomatclogia de los hematomas varia en funcién de las
lesiones cerebrales asociadas, y de la importancia y rapidez con que
la hemorrragia se produce.

En las formas agudas encontramos constantemente ¢l anteceden-
te de un traumatismo craneano directo 6 indirecto y asociado a tras-
tornos inmediatos de la consciencia, con estado de coma 6 sus varian-
tes menores, tales como obnubilacién, confusiéon excitaciones, etc. Los
signos neuroldgicos dependen del sitio contundido, pudiendo apare-
cer trastornos motores inmediatos, la mayor parte de las veces por
excitacion, tales como crisis convulsivas focales 6 generalizadas, como
sucedido en dos de nuestros casos. Si Ja lesidon se encuentra en el
hemisferio dominante encontraremos alteraciones del lenguaje con afa-
sia motora & sensorial 6 mas frecuentemente mixta. Es posible encon-
trar en estos casos la presencia del llamado intervalo licido sefialado
por Petit en 1850, en que el paciente después del traumatismo craneo-
encefalico pierde el conocimiento para recobrarlo minutos después, re-
gresar a su hogar 6 trabajo y en el curso de las horas siguientes
presentar la sintomatologia sefialada. Otro signo importante es la pre-~
sencia de reflejos patolégicos como el Babinski y sucedaneos, y las
alteraciones pupilares, observadas en el 70% de nuestro estucio, que
cuando son bilaterales con midriasis paralitica ensombrecen el pro-
ndstico!d,

En las formas subagudas y crénicas, encontramos un Sindrome
de Compresién Cerebral, manifestado por cefalea, vémito, edema pa-
pilar, alteraciones importantes de la consciencia y datos de focaliza-
cién, estos tltimos presentes en el 90% de nuestros pacientes.

Voris descubre antecedentes traumatico en 92 de 100 casos; sin
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embargo, en las formas mas antiguas es posible que el paciente pase
desapercibido el agente trauméatico, y asi Leary seflala un 16% de
casos en que no fue posible relacionarlo con trauma, y un 36% de los
casos de Dandy. Generalmente estos casos se presentan en un terre-
no especial con etilismo, arterioesclerosis y fragilidad capilar?.

En los nifios, las manifestaciones ocurren durante el primer afio
de vida; siendo las principales anormalidades: crecimiento de la ca-
beza, falta de soldadura de las suturas que puede confundirse con
hidrocefalial®, 3, convulsiones, irritabilidad y vomito!®.

DiaGNOsTICO

El diagnéstico del hematoma subdural ofrece poca dificultad cuan-
do existe una historia clara de dafio reciente craneal. En ausencia de
esto; los signos de una lesién focal progresiva puede simular un tu-~
mor intracraneal; especialmente cuando el papiledema estd ausente.
El caracter fluctuante de la somnolencia y confusién, pueden sugerir
el verdadero diagnéstico.

En un paciente viejo con historia de traumatismo craneal, podria
ser dificil distinguir un hematoma subdural de un accidente cerebro-
vascular por arteriosclerosis.

El alcoholismo crénico en sus estados tardios, aunque es causa
predisponente, puede por si mismo dar somnolencia y asi ser origen de
confusién diagnéstica.

Los elementos diagnésticos especializados: penumoencefalografia,
ventriculografia, arteriografia, asi como el trépano explorador son fac-
tores indispensables en el manejo adecuado de estos casos. Como ele-
mentos coadyuvantes pueden emplearse los estudios de E.E.G. y el
Ecoencefalograma.

DiagnésTico DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial incluye desérdenes de naturaleza neo-
plasica, inflamatoria, vascular y metabolica. Los mas importantes
en cuanto a su frecuencia y problema diferencial son: la trombosis ce-
rebral y los tumores intracraneanos!®. Las caracteristicas del cuadro
clinico, evolucién del enfermo y los estudios de gabinete® y & serviran
para hacer una diferenciacién correcta.



Caso

1

7

Exp.

229-64

95083-63

939-64

5044-64

5747~65

6335-65

11520-65

Sexo

Edad

3%

65a

43a

29a

66a

56a

36a

CUADRO SINOPTICO DE LOS CASOS CLINICOS

Antecedentes

Traunatismo
craneano.,

Traumatiamo
oraneano.,

Herida cra-
neana oon -
botella,

Traunatiasmo
oOTENG&NO,

Traumatismo
oransano.

Traumatismo
craneanc,

Traunatiamo
craneanc.

Sintomatologia Lab. y Gab,
Rx de cranso,
Angiografia--
lzquisrda.

Cefalea, vémi-—
toe, trast. con
ducta, hemipare
tia, midriesis-
izq, Babinski,

Hemiplejie izq., Rx de craneo,
pardlisis facial, Neuzoencefa~
midriasis der,~— lograma.
Hoffman, Babinski,

Bstuporoso, in-~ Rx de oraneo,

quieto,midria—~ Angiograffa~-
sis i3q, Babins ocarotidea ——
ki y suce. izquierda.

Confusién men—~ Rx de oraneo.

tal, hemipare-- Anglografia—
sia der, midria ocarotfdea —-
8is izq, Babins izquierdas.

ki dilateral.

Comatoso, para-
lisis facial==~ Neumocencefs-
central, midria lograma.

s8is izq’ Babinski.

Comatoso, hemi- BRx de craneo.
paresia igq, mi Angiograffia--
driasis bilate- ocarot. desr,
ral, Babinski izq. E.E.G.

Rx de cranee.
Angiograf{a—
carot, der..

Rx de oraneo,

Comatoso, mi=--
driasis der.,—-
Babinski izq..

Diagndstico

Hematoma =
Subdural --
izquierdo,

Hematoms —-
Sudbdural --
Derecho.

Bematoma --
Subdural =--
Igquierdo,

Hematoma —=-
Subdural --
Izquierdo.

Hematoma -
Subdural -
Dereche.

Homatoma
Subdural
Derecho.

Hematoma
Subdural
Derecho.

Tratamiento

Trefina —w
subtemporal
izquierda.

Craneotomia
subtemporal
derecha,

Craneotomia
parietal -
izquierda.

Trefina «—
temporal —-
izquierda.

Craneotomia
subtemporal
derecha.

Trefina ——
subtemporal
derecha.

Craneotom{is
parietal --
derecha.



Caso

A

10

11

12

13

14

Exp.
1011-63

859-£6

14595~65

11009-65

8610-65

714355

13834-65

Sexo
M

M

M

U

M

FEdad
42n

45a

43a

Sla

3la

27a

24a

Antecedentes

Ttaum%tiemo
araneano

Pelotazo --

regidn parie

tale

Traumatismo
craneanc,

Traunatisms
craneano

Przumatismo
craneanoc,

Traunatismo
cTraneano,

Traumatismo

oraneano,

Sintomatologia
Comatoso, pars-
8ia facial su--
pranuclear, mi-
driegis izg.,~-
hioverreflexia.

Comatoso, mi=——
driasis izge,—
ircontinencia-~
eafinteres, Ba~
binski y =ucc,

Cefslea, vimi——
tos, confusidn-
montal, aniso——
cories

Cefalea, ptosis
palpahral izq.,
nidriasis izq.,
Babincki, inco-
herencia,

Cefalea, crisis
convul siveg~ew-

Lab. y Gab,

Rz de o l‘gl’l 20,
Anglograf fa—
aarotf{deg =~
izg~-uierda.

L.E.C. -

Rx de crans=o.
Neuwno ¥ sngio-
graf {a derecta,
E.E.C.

Bx de c¢craneon,
Angiogra®{a—-
carotideg e
1z2guierce,

Rx de crareo.
Anglograf {g--
carotfdeame—a
izguierda,

Rx de craneo,
Neumoencefa—-

tonico-~clénicas, lograma.

midriasis izq..

Comatoso, mi---
driais lzg.,pa-
resia facial -

gsupranuclear izq.

E-tuporoso, 4i-~
sartria, midria
sis izquierda,~-
hiperreflexia,

E.E.G.
Rx de craneo,

Neumcencefa—~
lograma, EEG,

Rx de craneo,

Neuncencefalogra

mMa. E.E.C.

Diagnostico
HTamstoma——
Bubdural——
Izquierdo,

Eanatoma--
Subdural --
Derechn.

Hematoma——
Subdural--
Tzquierdo,

Hematoma~-
Buhdural~-
Izguierio,

Hetatoma--
Subtdural] ~-
Deracho.

Hematoma—~
Subdural--
Izquierdo,

Hematoma-—~
Subdurale-
Izgquierdo,

Tratamiento

TraPaNO=m——
suhtemiorsl
izquierdoc.

Trefinng=—-
Parietal
Derecha,

Trefina—e—=
subtenporal
{zquierda.

Tré pance—
subtenporal
izquierdo,

Epani{n, feno-
bardital,

Se niega con-
tinuar,

Crancotomia
temporal
izquierds,

Sraneotomia
paristal
izqulerda,



Coso

1%

16

17

19

20

Fan, Sero

1366065 M
615065 M
1585455 M
5747-65 H

5729-55 U

24376-65 F

Edad

49a

63a

60a

49a

£0a

%8a

Antecedentes

Traunatismao
CTaneanc.
Berida ine-
fectada.

Traumgtismo
CTraneano,

Trauna®ismo
crangano,

Traumatismo
Oraneano,

Fordida deg-
conocimiesnto
4 di&ﬂe

Traunatismo
craneano.,

Sintomatologiv

Margos, cefa--
lea; Babinski,

Conatoso; hew=
miparesis der.,
midriasis der,-
papiledena der,

Paresis facial-
gupranucleaxr —-
izq, bipercelle
xie & hipertonia
izquisrda,

Afasia, hemipa-
resia der,, mi-
driais izq., Ba
binskl derecho.

Comatoso, mimws
driasis izg,y=-
hiverreflexig-—
derscha.

Cefalea, estu-~
poroeo, midria
8i8 der., Ba--
binskl ¥y suso,

Lab. y Gab,

4
BRx de oraneo,
E.5.Ge

Rx de créneo.
Angliograf {a——
C&Ts (814 g==~
EIE.GOO

s
Rx de cranso.
Anglografia—
car., dersecha,

Rx de créhéo.
Arteriografis
carot{dea izq.
E.E.Gs

Radiograf {a~
de crdaneo,
Angiograf {a~-
izq., puncidn
¥y anélisie de
LOCDROQ

Br de cré%ec.
Arglograf{a--
car. derecha.
E.E.Ges

Diagnostico

Hematoma~—
Subdursl.

Hewatoma—-—
Subdural--—
Bilateral.

Hematoma~——
Subdurale—

Hematomg~—
Subdural--—
Izquierdo,

Hematoma-——
Subdural.--
Izquierdo.

Hamatoma~-
Subdural -~
Derecho,

Tratamiento

Esquirlectomia.

Trépanos---
oocipitales
bilaterales.

Cransotomia.

Cransotomia
subtemporal
izquisrda,

Cransotonia
subtemporal
izquierda.

Craneotomice
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PronGsTICO

El pronéstico depende de la magnitud del dafio cerebral asocia~
do, siendo en general méas benigno en los casos crénicos que en los
agudos, como lo observamos en nuestra casuistica en que la morta-
lidad fue mayor dentro de la primera semana, lo que concuerda con
otros autores®.

TRATAMIENTO

El tratamiento quirtrgico de los hematomas subdurales no ha
variado en los tltimos 25 afios?, %, ¢y %), consiste en la evacuacion del
coagulo'®, 2?2 y 2% ya sea a través de una simple trepanaciéon en los ca-
sos de colecciones liquidas 6 la practica de una craneotomia en los ca-
sos de colecciones solidas®s.

La mortalidad operatoria es muy diferente segtn el tiempo de
evolucion de los hematomas; asi en caso de necesidad de cirugia den-
tro de las primeras 72 horas consecutivas a traumatismo craneo-
encefalico, Echlin encuentra en 300 casos 70% de mortalidad; y si
la intervencién se lleva a cabo dentro de las primeras 24 horas en-
cuentran otros autores una mortalidad del 87%* y 15,

En los casos subagudos, que van desde el tercer dia hasta tres
semanas después de la cirugia, la mortalidad desciende hasta el 24%
para Echlin v el 11% para Horwitz y Rizzoli.

En los casos crénicos que comprenden de la tercera semana en
adelante, la mortalidad varia entre el 8 v 20%.

A pesar que la mortalidad operatoria es tan elevada, esta alcan-
ria el 100% en los casos no operados?y 2.

La indicacién operatoria estd dada por la presencia de datos
de focalizacién tales como deterioro progresivo de la consciencia,
presencia de intervalo licido, cambios pupilares progresivos, trastor-
nos motores, trastornos del lenguaje, y desde luego el resultado de
estudios especializados de laboratorio y gabinete. La presencia de pu-
pilas midriaticas paraliticas ensombrece el prondstico y es en estos
casos precisamente en los que debe intentarse el tratamiento con hipo-
termia, que tendrad poco efecto en los casos graves pero que segura-~
mente prolongarad la vida del paciente.

Los casos de fallecimiento en nuestra serie se presentaron en
sujetos con traumatismo craneo-encefélicos severos y con contusién
cerebral agregada y ocurrieron en general dentro de la primera se-
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mana de evolucién, lo que concuerda con la mayoria de los autores
citados en el presente trabajo. En los casos extremos de contusién ce-
rebral preferimos no intervenir de inmediato, usando una moderada hi-
potermia con gangliopléjicos y el tratamiento inherente a estos pa-
cientes en estado de coma.
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