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Facultad ele Medicina ele Montevideo 
Clínica Quirúrgica "F". - Laboratorio de Patología y Experimentación HEMATOMA INTRACEREBRAL TRAUMATICO C:') Pedro Larghero Ybarz 

Hospital Pasteur. - Montevideo. - Uruguay 

Se comprende bajo esta denominación las colecciones san­
guíneas intracerebrales coaguladas, cuando son consecutivas a un 
traumatismo que ha determinado lesiones contusivas discretas 
o moderadas de la sustancia encefálica y que pueden ser curadas
con la intervención quirúrgica; este tipo se denomina hematomacentral ó puro. En estas condiciones, el traumatismo no se acom­
paña de inconsciencia o ésta es breve y poco acentuada, y la
ruptura vascular va a determinar un hematoma intrac.erebral
cuyas manifestaciones clínicas se harán presentes horas después. .
con la cronología o sucesión habitual de los hematomas extradu-
rales. o sub-durales con intervalo lúcido. A veces la sintomatolo­
logía aparece días o semanas más tarde: son las hemorragiasretardadas.

Con este d_iagnóstico la trepanación tiene indicación firme. 
El hallazgo negativo extra o subdural y la comprobación de un 
encéfalo tenso, impone la punción exploradora y la evacuación c1el 
hematoma, único camino para salvar el enfermo. Junto a este 
tipo puro, deben estudiarse las lesiones en las que la contusión 
asociada es de mayor gravedad y la sintomatología semejante a la 
de una contusión grave del encéfalo o a las formas de hematoma 
subdural o extradural sin intervalo lúcido; son los hematomas con c�ntusión o contusión hemorrágica. Como para toda lesión intra­
craneana asociada a contusión del encéfalo, el pronóstico de estas 
lesiónes mixtas de contusión y hematoma es más sombrío, pero· la 

(*) Esta comunicación fué presentada en la sesión del 20 de abril 
de 1949. 
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muérte es segura si no se alivia la hipertensión craneana por la 
amplia trepanación descompresiva. 

Planteado así el problema, consideramos: 

1 Q - Los mecanismos de producción. 
29• - Los tipos anatómicos.
3Q - La frecuencia. 
4Q - La sintomatología.

MECANISMOS DE PRODUCCION 

lQ) Traumatismo con cabeza fija. - La cabeza fija recibe 
el golpe de un objeto en movimiento (martillo, golpe de hierrio). 
El cráneo. es fracturado y hundido; debajo de él, el cerebro es 
contusionado y el foco de contusión se acompaña de hemorragia 
intracerebral. En estas fracturas con hundimiento la contusión 
focal es la lesión dominante; la hemorragia es accesoria. Coun. 
ville les llama hemorragias adyacentes o secundarias. Se trata de 
u� foco de contusión-hemorragia cortical o subcortical, no de un
verdadero hematoma intracerebral.

29 Traitma con cabeza en movimiento. (Cabeza en movi­
miento chocando contra un objeto fijo o en movimiento de sen­
tido contrario). Caída de cabeza o choque de auto. Es el meca­
nismo que produce lesiones de contragolpe. 

El sacudimiento del encéfalo dentro del óvalo craneano 
rígido deterqiina o la contusión cortical con desgarro aracnoido 
piama1:iano, o la ruptura de vasos intracerebrales en el lóbu1o 
cerebral situado en el hemisferio opuesto al punto de aplicación 
del trauma y en· la línea de dirección de las fuerzas creadas por 
el trauma, o la ruptura de vasos comunicantes córtico sinusales. 

La consecuencia será o la contusión cortical de contragolpe, 
o el h�matoma intracerebral de contragolpe, o el hematoma sub­
dural de contragolpe. El carácter etiológico específico: �abeza en
movimiento, y el conocimiento del punto de aplicación de la vio­
lencia, permitirá hacer una deducción topográfica.

1 Q - La lesión se encuentra en el hemiencéfalo del lado 
opuesto. 

29 - Dentro de este hemisferio: 
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a) Los traumatismos frontales producen una lesión de
contragolpe de uno o ambos lóbulos temporales;

b) Los traumatismos temporales producen lesiones de •!On­
tragolpe del lóbulo temporal del otro lado.

c) Los traumatismos occipitales producen lesiones de con­
tragolpe de los lóbulos frontales o frontales y temporales
(polo témporo-esfeµoidal).

El lóbulo occipital es una zona privilegiada del encéfalo. Los 
hundimientos a nivel de la región occipital son excepcionales. El 
espesor del cráneo protege el encéfalo de las lesiones de golpe y la 
disposición anatómica de este sector (gran radio de curvatura del · 
cráneo con superficie interna lisa) y el amortiguador constituído 
por la tienda del cerebelo, por su propia tensión y por el órgano 
que está debajo, hacen que este lóbulo escape a las lesiones de 
contragolpe. 

Por esto, tanto las c.ontusiones corticales como los hematomas 
centrales, no existen prácticamente en el lóbulo occipital aislada­
mente. La mayor frecuencia del hematoma central está en el ló­
bulo temporal o temporo frontal o temporo parietal o frontal, y 
estos hematomas centrales son frecuentemente grandes y simila­
res a los de la hemorragia cerebral espontánea. 

La localización cerebelosa del hematoma es muy rara (Ha-
1ing). Esta localización es siempre por golpe, nunca por contra­
golpe ( Oourville). 

En ciertos casos, la caída de la cabeza en movimiento cho­
cando contra un objeto inmóvil puede provocar una lesión directa 
focal semejante; en este caso el hematoma o el foco de contusión y 
hemorragia se encuentran del mismo lado del trauma y debajo 
de la fractura. Este. tipo lesiona! de hematoma intracerebral cen­
tral homolateral con la fractura, es más frecuente :n el lóbulo 
frontal. He aquí una observación personal, C40 (1). 

OBS. C. 40. Smnario: Traumatismo frontal derecho. Contusión hemorragia del 
lobulo frontal derecho. Intervalo lúcido: 14 horas. Coma progresivo. Hemi­
plejia izquierda. L.C.R. claro. Muerte a los 4 ½ días. 

Observaciones clínicas: Y. R. 45 años. 17/12/43. Hora 18: Trauma-

'(1) P. Larghero, J. Lockhart y R. Enciso: Lesiones traumáticas del 
lóbulo frontal- e intervalo lúcido. Boletín de la Soc. de Cir. del Uruguay. 
T• XVIII, pág. 455, N• 4. Año 1947. 
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tismo frontal derecho, por caída, encontrándose ebrio. Se curan sus heri­
das en el hospital. Se niega a la hospitalización. Lucidez consecutiva de 
varias horas. 

18/12/43. Hora 8. Reingresa. Estado de somnoliencia pero responde 
al interrogatorio. Pulso 80 por minuto. Pupilas iguales. No hay parálisis 
ni facial ni de miembros. Reflejos cutáneos normales. 

19/12/43. Somnoliencia más acentuada. Estado de confusión mental. 
Agitación motriz. 

20/12/43. Estado de inconsciencia igual. Lenguaje incoherente. Desvia­
ción conjugada de cabeza y ojos a derecha. No hay parálisis. 

COtTl510H f 
�:MOR�\.1A 

AU5t'IÁ ,C BA!IIN5KI 

CONTU$toN 1 
urio�qA,1A 

21/12/43. Hora 8. Coma tipo sueño. Desviación de cabeza y ojos a 
derecha. Parálisis facial izquierda. Monoplejía braquial izquierda. Paresia 
miembro inferior izquierdo. No hay Babinski. Edema papilar derecho. Des­
hidratación: hematocrito, 4 9 % . Proteínas, 8 gr. 4 % . 

21/12/43. Punción lumbar. Líquido claro (no se tomó presión). 
Agravación pese a la hidratación masiva. 
Hora 21. Coma profundo, si_n estertor. 

Hemiplejía izquierda completa. Anestesia corneana izquierda. Radio­
grafía: fractura reborde orbitario derecho. 

Operación: Larghero - Lockhart. Colgajo fronto-temporal. No hay he­matoma ni extra ni subdural. Lóbulo frontal duro, pero late. 
Punción negativa. 
Muerte 5 horas más tarde. 
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19 

OBS. C. 40. 
1•) Vista cara supe­

rior. Ob8érvese el 
aumento del volu­
men del hemiencé­
falo derecho. La he­
morragia infiltra la 
cortical sin romper­
la, puesto que el 
L.C.R. no era hemo­
rrágico. 

OBS. C. 40. 
2•) Corte 

total del 
horizontal 

encéfalo. 
Vista de la cara su­
perior del corte, des­
de abajo. Obsérvese 
el aumento de vol: 
del hemiencéfalo de­
recho y la ausencia 
de punteado de va­
sos (isquemia) de 
e s te hemiencéfalo 
contrastando con la 
vascularización del 
izquierdo. 



BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGÍA DEL URUGUAY Autopsia: foco de contusión y hemorr'agia ocupando todo el lóbulo frontal derecho. Isquemia del hemiencéfalo derecho. Tumefacción del hemiencéfalo de­recho. 
Las lesiones de este caso presentan tres caracteres salientes: 
19 Fooo de contusión y hemorragia en el lóbulo frontal 

derecho. La contusión es predominantemente cortical y el hema­
toma adyacen�e central. 

2Q Tumefacción y edema del hemiencéfalo derecho. 
· 39 Isquemia de este hemiencéfalo.

39) Corte a nivel de 
las capas ópticas. La 
asimetría entre am­
bos hemiencéfalos es 
más acentuada aún. 
El polo front�l der. 
es una masa globu­
losa comparada con 
el izq. El prolonga­
miento frontal del 
ventriculo lateral ha
desaparecido y el 
occipital está redu­
cido a una fisura. 
La sustancia blanca 
edematosa y las ci­
suras colapsadas. 

Si cotejamos estas lesiones con la evolución de los síntomas 
clínicos, podemos deducir que la contusión primaria localizada en 
el lóbulo frontal, sin lesiones de contusión general del encéfalo, 
no motivaron pérdida prolongada del conocimientó y el enfermo 
mantuvo la consciencia durante 12 ó 14 horas. La hemorragia so­
breagregada determinó un aumento de volumen del hemiencéfalo 
con perturbación de la circulación y la entrada progresiva en coma, 
con somnoliencia primero, luego incoherencia de lenguaje, seguida 
de signos de déficit del hemiencéfalo derecho (parálisis facial 
izquierda, anestesia de córnea izquierda, monoplejía braquial 
izquierda y monoparesia del miembro inferior izquierdo). Se hizo 
presente· con más precocidad que lo_ habitual en· los traumatismos 
craneanos, el edema de la papila del lado derecho. Esta evolución 
sintomática, con intervalo lúcido, y entrada progresiva en coma, 
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con signos de localización y con LCR no hemorrágico, configu­
raban el cuadro de un hematoma extradural. 

La exploración comprobó un cerebro" duro, con la tensión de 
una pelota de tennis. La terapéutica fué inompleta, puesto que 
estaba indicada la incisión y evacuación del hematoma o la amplia 
trepanación descompresiva. 

El estudio anatómice permite clasificar la lesión como una 
hemorragia central típica del lóbulo frontal por el mecanismo de 
golpe. Estas lesiones de hemorragia central por golpe, son habi­
tualmente acompañadas de lesiones de contusión severas del 
lóbulo frontal, indicadoras de un trauma violento. Pese a ello, 
existió un intervalo de consciencia relativo bastante prolongado 
(12 a 14 horas). La entrada en coma y la instalación de los sín­
tomas neurológicos fué lenta y progresiva y la muerte se produjo 
con un retardo (4 2 días) que no es habitual en las lesiones con­
tusivas o las compresiones por hematoma de las regiones tempo­
ral o parietal. La existencia de contusión grave sin inconsciencia 
primaria, es característica de las lesiones por golpe del lóbulo 
frontal y cuando frente a un trauma frontal sin inconsciencia pri­
maria prolongada aparece el coma secundario con signos de loca­
lización neurológicos, debe sospecharse la existencia de un hema­
toma intracerebral cuyo crecimiento progresivo determina la 
tumefacción del lóbulo frontal, el edema del hemiencéfalo, su 
isquemia y la hemiplejía. 

Trauma frontal, intervalo lúcido y coma secundario, cons­
tituyen una indicación de trepanación amplia descompresiva 
frontal, con búsqueda del hematoma intracerebral. 

Frecuencia. - J. L. Petit encuentra tres meses después 
de un trauma un hematoma intracerebral enquistado e infectado. 
·buret cita varias observaciones. La historia de la lesión es, pues,
de viejo conocimiento. Los hematomas intracerebrales traumáti­
cos son poco frecuentes, pero no excepcionales.

Courville y Blomquist encontraron 36 hemorragias intrace­
rebrales importantes en 439 autopsias de fracturas del cráneo.

Browder y Turney en los pacientes ingresados en 5 años con
traumatismos cráneo-encefálicos al Servicio de Neurocirugía del
King County Hospital de Brooklyn, tuvieron 80 con _hemorragias
intracerebrales, de los cuales 29 fueron operados. Moulonguet en
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un relato presentado a la Academia de Cirugía de París, aporta 
15 observaciones de la literatura, con una personal; estas obser­
vaciones corresponden casi todas a hemorragias traumáticas con 
traumatismo cerrado o heridas de bala. Martland y Beling en su 
trabajo citan 14 observaciones. 

Friedman en el capítulo VI del libro de Samuel Brock, aporta 
cuatro casos personales de hemorragia intracerebral traumática. 
En el mismo tr"abajo están citados 3 casos de Pilcher, 2 casos de 
De Jong, 2 casos de Naffziger y 7 casos de Reuter. Algunos de 
est�s casos corresponden a hemorragias retardadas. 

En nuestro medio las observaciones de Prat, Karlen y Vigil 
Sóñora, constituyen toda la casuística conocida y publicada. Agre­
gamos a ella 5 observaciones personales una del lóbulo témporo­
esfenoidal por contragolpe, dos del lóbulo frontal por mecanismo 
de golpe, una frontal por contragolpe; un� central yuxtanuclear 
y subtalámic.a abierta en ventrículo. 

Vasos 'responsables. - El hematoma intracerebral traumá­
tico puede ser de origen arterial o venoso. La ruptura de arterias 
da una hemorragia rápida, expansiva, con sintomatología de 
tipo htmatoma extradural a intervalo lúcido breve por ruptura 
de arteria meníngea media o sus ramas; puede romperse en el 
ventrículo y ser fatal a breve plazo.· 

Por el contrario, la ruptura venosa a crecimiento más lento, 
constituye una colección que da tiempo a la puesta en marcha de 
los mecanismos compensadores de la hipertensión intracraneana 
y produce síntomas focales neurológicos con poca hipertensión. 
Se asemeja más al hematoma subdural que es también de origen 
venoso; como en el 90 % · de los casos, el lóbulo temporal es su 
asiento, la trepanación o punción de este lóbulo permite evacuar 
la colección subcortical y curar el enfermo (Loyal Davis) : 

El tamaño del hematoma intracerebral es variable, de 30 a 
150 gramos. Su estado es líquido o coagulado o mezcla de coágulo 
y sangre líquida. La fotografía de la cara inferior del encéfalo 
de nuestra observación C6, pone en evidencia la considerable 
extensión ántero-posterior del hematoma. El hematoma puede ser 
bilateral y asociarse a un hematoma extra o subdural; en 21 de 
los 29 casos de Browder y Turney, existían lesiones ·combinadas. 

El hematoma siendo central puede aflorar la superficie exter-
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na o inferior del encéfalo. La ruptura en el ventrículo lateral es 
frecuente. 

Tipos anatómicos Hematoma y contusión-hemorragia. - La violencia sufrida 
por el tejido encefálico puede determinar: o una hemorragia pura 
o con contusión mínima, o una hemorragia asociada a contusión
de la sustanc.ia cerebral, o una contusión dominante con infiltra­
ción hemorrágica. De aquí tres tipos:

A) Hematoma central;
B) Hematoma con contusión (hemorragias adyacentes);
C) Contiisiones hemorrágicas.
A) H em,toma central. - Cuando la violencia es de grado

moderado, el contragolpe da origen a una hemorragia pura que 
asienta en el seno de la sustancia cerebral y se llama hemorragia_ 
central o hematoma central o hemorragia primaria. 

Este tipo lesiona! da origen a la sucesión sintomática: trauma 
con inconsciencia breve, intervalo lúcido seguido de coma: tipoigual al del hematoma extradural clásico. (Obs. C6). 

OBS. C.6. J. J. Z. 42 años. 
Sumario: Contusión fronto orbitaria ( cabeza en movimiento). Inter­

valo lúcido: 4 horas. Cefalalgia prodrómica intensísima y entrada en coma 
progresivo. Ingreso a las 20 horas del accidente ( coma tipo sueño). Agra­
vación a las 40 horas. Coma profundo estertoroso. Cheyne Stokes. Hemi­
plejía derecha con contractura. Babiski derecho. 

Diagnóstico: hematoma extradurai derecho. 
Trepanación bilateral negativa. Muerte 12 horas después de la trepa­

nación. 
Autopsia: Hematoma intracerebral izquierdo, por contragolpe. 
Observación clínica: Visto por nosotros en el Instituto Traumatológico 

el mrtes 3 de marzo de 19 4 2 a las 12 del día. Ingresó al Servicio 2 4 horas 
antes, enviado de la localidad de Cardona por el Dr. Olivera Ubíos, por un 
accidente de tránsito. He aquí la cronología de los síntomas a partir del 
accidente. 

Domingo 19 Hora 16. Viajando en un auto volcó el vehículo, golpeando 
en la cabeza y antebrazo del lado derecho contra el pavimento. No presentó 
trastornos hasta 4 horas más tarde, en que aparece primero cefalalgia in­
tensísima y comienza a entrar en coma progresivameñte. Traido a este 
hospital ingresa el lunes a las 12 del día. 

Examen al ingreso: Consciencia: estado de obnubilación poco acentua­
do, es decir, que el estado de coma desarrollado 4 horas después de intervalo 
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lúcido ha regresado en parte. Moviliza bien sus miembros inferiores y 
coopera con el enfermero a quitarse la ropa. Responde a las preguntas. 

Cráneo: Herida lácero contusa de región -alar derecha. Resto del 
examen de cráneo, negativo. 

Vegetativo: Pulso 8 O; respiración tranquila. Apirexia. 
Neurológico: No hay signos de parálisis craneana ni dé los miembros, 

ni contracturas, ni alteraciones de los reflejos. Pupilas iguales en miosis. 
Pocas horas después el enfermo entra en coma de tipo sueño con res­

piración tranquila. El pulso es de 80. Punción lumbar acostado: líquido 
hemorrágico. Presión al Claude 2 2. Se extraen 8 e.e. Presión final: 15. 

Hora 18: Examen por el Dr. Soriano. Enfermo en coma profundísimo 
con respiración estertorosa. Estado de agitación con movimientos de flexo. 
extensión de brazo y pierna izquierdos; moderada contractura del miembro 
superior izquierdo. El lado derecho está inmóvil. El miembro inferior de­
recho está extendido en todos los sectores, con el pie hiperextendido y con. 
Lr acturado. La contractura del miembro superior derecho es muy discreta. 

Reflejos tendinosos y osteoperiósticos exagerados de una manera di­
fusa, particularmente el reflejo_ rotuliano derecho. Reflejos cutáneos abdo. 
minales y cremasterianos no salen. Ausencia de reflejo plantar derecho. 
Tendencia a la extensión del reflejo plantar izquierdo. No hay rigidez de 
la nuca. 

Marzo 3. Hora 8. Ve�os por primera vez al enfermo. Examen personal 
Dr. Larghero. Estado de suma gravedad; inquietud.· 

Consciencia: Coma profundo, estertoroso. 
Vegetativo: respiración ruidosa, con polip.ea y ritmo de Cheyne­

Stokes. Pulso 100, regular y bien golpeado. Presión arterial: 16 y 8. 
Cráneo: Hematoma de pómulo derecho, prolongado a la región tem­

poral derecha, borrando la depresión normal y la arcada zigomática y 
prolongándose al temporal, donde puede verse el músculo de relieve. Venas 
de cuero cabelludo muy ingurgitadas. No hay epixtasis ni lesiones nasales 
ni hematomas palpebrales, superiores ni inferiores, de ninguno de los dos 
lados. Resto del examen de cráneo s/p. Radiografías negativas. 

Neurológico: Pupilas iguales en miosis. La derecha parece un poco 
mayor que la izquierda. No se buscan los reflejos fotomotores. Motilidad 
ocular espontánea conservada y reflejos corneanos conservados. 

Miembros: Parálisis completa del miembro inferior derecho. Contrac­
tura rígida del miembro inferior derecho y algo menor del miembro superior 
del mismo lado. En este miembro se insinúan por momentos movimientos 
de conto;·sión, como de comienzo de una crisis convulsiva. Miembros iz­
quierdos, se mueven espontáneamente, no tienen contractura y los reflejos 
son normales. Reflejos rotulianos derechos exaltados. El_ aquiliano es im­
posible de obtener porque el pie está en equinismo rígido por contractura 
de los músculos gemelo y sóleo. Reflejo plantares: Babinski derecho. Ba­
binski izquierdo, mucho más difícil de obtener. 

Reflejos cremasterianos normal-es. Ausencia de reflejos cutáneos 
abdominales. 
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Se hace diagnóstico de hematoma �xtradural derecho, porque el trauma 
y los signos de fractura se encuentran a derecha, y aunque la sint0mato­
logía neurológica es homolateral, pensamos que ella se ha producido por 
uno de lo mecanismos de esta aberración sintomática. 

Operación inmediata. Dres. Larghero, Bado y Cagnoli. Anestesia local. 
Gran colaajo temporal derecho anterior. Se desnuda el hueso y no se observa 
frac-ura Trepanación por delante de la vertical del conducto auditivo. No 

ay ema·oma extradural ni subdural. El cerebro late pero débilmente. 
-E i cinde la dura en unos milímetros y el encéfalo aparece congestionado 
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pero sin hemorragia. Sutura del colgajo. Trepanación a izq. no se encuentra 
hematoma extra ni sub dural. El cerebro late. Sutura. Pulso de 100 al final 
!e la operación. Se instala la terapéutica de base de todo traumatizado 
operado o no operado. 

Postoperatorio en agravación rápida. La temperatura sube a 41 ½ 
axilar. La polipnea con respiración ruidosísima se mantiene. Muerte a las 
12 horas de la operacióu. 

Autopsia: Se extrae el casquete craneano. No se encuentra hemorragia 
extradural ni subdural en ningún lado. Sólo hemorragia subdural discreta 
en· lámina de coágulos en el lóbulo occlpito parietal izquierdo. No hay he­
morragias de la base. Se extrae el cerebro. Formidable hematoma con con­
tusión intracerebral del lóbulo témporo-parieto-occipital izquierdo. La cor­
tical de este lóbulo no presenta lesiones contusivas, pero sí congestión in· 
tensa. No hay trazos de fractura. 

. 
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# 
Uocun1entos Lla1ol>g;icos ele la Ohs. C (;. 

Vista del enéfalo 
desde su cara su­
perior y del lado 
derecho. C.I.: Cisu­
ra interhemisféri­
ca; H.D.: Hemisfe­
rio derecho; H.I.: 
Hemisferio izquier­
do; C.S.: Cisura de 
Silvio izq.: L.F.: 
Lóbulos frontales; 
L.0.: Lóbulos occi­
pitale�; A.A. Corte 
pasaril o por la ba­
se del lóbulo occi­
pital izq.; obsér­vese que poe la 
asimetría, este cor­

te atraviesa la parte media del hemiencéfalo de1·echo. E.E.: El corte más' 
anterior; aunque transversal a la configuración general de la pieza, este 
co'te toma el lóbulo frontal izq. y la punta del témporo e�fenoidal, muy 
oblicuamente. 

Encéfalo visto por su cara inferior, 
después de elimi­
nar una rebanada 
de su.stancia cere­
bral para aprecia1-
la extensión ele! he­
matoma. La asime­
trfa del encéfalo no 
fué tenida en cuen­
ta al orientar los 
cortes transversa­
les. Es la razón por 
la cual la interpre­
tación correcta de 
los cortes de sec­
ción es difícil. El 
hematoma ;e ex­

tiende desc1e la base del lóbulo frontal hasta el lóbulo occipital. Por su cara 
externa está lejos de la superficie del lóbulo témporo-esfenoida!. Los cortes frontales muestran, por el contrario, que la cortical inferior, dilacerada, deja 
al descubierto el hematoma. El asiento del hematoma es central, ocupando el 
centro oval y cápsula externa. Su ori_gen probable es la ruptu,·a de una de las 
ramas de la Silviana destinadas al cuerpo opto-estriado. L.0.D.: Lóbulo occi­
pital der.; L.O.I.: Lóbulo occipital izq.; C.I.: Terminación anterior de la cisura 
iriterhemisférica; C.S.: Cisura de Silvia derecha. 
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ORTE A-A. 

Fotograf!a de 5 de los cortes 
frontales. aprecia la asi­
metr!a de ambos hemiencéfa­
los y las relaciones del hema­
toma con la cara inferior. 

C'orte pasando por la 
base del lóbulo occi­
pital y por la parte 
más posterior del 
cuerpo calloso. Se 
observa el polo pos­
terior de la cavidad 
anfractucsa que alo­
jaba el coágulo. En­
céfalo contusionado 
y dilacerado, con fo­
cos hemorrágicos, 
limita la cavidad. 
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fH. 

CORTE B-B . 

• 

CORTE· B'-B'. 

lS 

Corte de sección pa­
sando a 1 cmt. por 
delante del corte 
A-A. Superficie pos­
terior del corte. Se 
observa la cavidad 
anfractuosa de la 
cual se han quitado los coágulos y un 
foco hemorrágico en 
la capa óptica. F.H. 

Superficie anterior del 
mismo corte. El 
coágulo no ha sido 
retirado. 
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CORTE C-C'. 

CORTE D-D. 

Corte pasando por 
cuerpo estr iado. C.l'.: 
Cisu ra interhernis-
férica: V.D.: Ven­
trfculo derecho muy 
dil atado; V.T.: Ven­
trículo izq. estirado. 
C.C. :_ Cuerpo calloso. 

La asimet rht del en­
céfalo de es te corte, 
se debe a que él cru­
za oblicuamente l::t 
cisura interhem i�fé-
rica. C.C.: Cuerpo 
calloso, cortado obli­
c .u am e n te .  e.o.· 
Cuerpo opto estria­
do del lado izq. cor­
tado también obli­
cuamente. H.: He­
matoma del centro 
oval y cápsula ex-

;:,! tena. 
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CORTE E-E. 

La asimetria del en­
céfalo ha hecho que 
este corte, que parece 
transversal, es en rea­
lidad un corte oblicuo 
del lóbulo frontal y 
punta del lóbulo tém­
poro-esfenoidal. L.F.: 
Lóbulo frontal; C.S.: 
Cisnra de Sil vio; L.T.E:. 
Lóbulo témporo-esfe­
noidal con foco de 
contusión y hemorra­
g·ia, aflorando la cara 
inferior; P.A.: Polo 
anterior de la logia 
del hematoma. Contu­
sión de la sustancia 

cerebral; la zona de contusión y degenerativa, de color an1arrillento, tiene 
contorno geográfico. Punteado hemorrágico del foco de contusión y degene­
ración. Las preparaciones histológicas corresponden a diversos fragmentos 
tomados_ de esta zona: (Estudio histológico del Br. J. J. Folle). 

lHO 

de hemorragia 
en fa, sustancia blan­
ca, eden1a y degene­
ración a !rededor. 
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Vaso de la sustancia 
b !anca lleno de san­
gre. Hemorragia pe­
rivascular. Edema y 
degeneración alre­
dedor del foco he­
n1orrági'0. 

Dos vasos sanguineos 
de la. sustancia blan­

ca, congestiYOs. Di­
latación del espacio 
perivascular en uno 
de ellos, ocupado 
por sangre. (Hemo­
rragia en la vaina 
de VirchOW Robín) 
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13! 

Edema de la sustancia 
blanca. 

Foco de destrucción y 
degeneración en ple­
no tejido nervioso 
(sustancia blanca). 
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B) Henatomas con contusión o hemorragias adyacentes_
Cuando la violencia no es muy grande, hay contusión pero do­
mina la hemorragia; cuando la violencia es de grado acentuado, 
el sacudimiento general del encéfalo y la magnitud de las lesiones 
de contusión cortical de contragolpe dominan sobre la lesión de 
hemorragia. Este tipo lesiona! da origen al síndrome: trauma, 
inconsciencia prolongada seguida de coma profundo y muerte; 
tipo clínico semejante al del hematoma subdural con contusión 
grave o hematoma extradural con contusión grave y coma pri­
mario prolongado. 

He aquí una observación personal: 
E. K. 14 años_ 
Observación N• 40736, del Instituto Traumatológico. 
Ingresa el 2 2 de junio de 19 4 8 a la hora 14. H.a sido arrollado por 

un automóvil media hora antes. No hubo intervalo lúcido. 
Examen: Estado de coma profundo, con respiración de tipo sueño, 

no estertorosa. Pocos minutos después de su ingreso aparece· una contrac­
tura de los cuatro miembros, predominante a izquierda y al mismo tiempo 
se instala una parálisis del lado izquierdo. 

Cráneo: hematoma de cuero cabelludo en la protuberancia parietal 
derecha. No hay hemorragia por los orificios naturales. 

Vegetativo: 3 O respiraciones; pulso 120; temperatura axilar 4 09, una 
hora después del ingreso. 

Neurológico: cuadriplejía espasmódica con parálisis. más acentuada 
a izquierda. Reflejos policinéticos de miembros inferiores más marcados 
del lado derecho. Clonus del pie derecho. Babinski bilateral. Midriasis 
derecha rígida. 

El ·estado de coma se agrava rápidamente haciéndose cada vez más 
profundo. La temperatura alcanza 2 horas después del ingreso a 42" rectal. 

Se sospecha la compresión por hematoma extradural y se decide tre­
panarlo. 

Operación: Cirujano Dr. Larghero. Anestesia local. Transfusión un 
litro. Gran colgajo parietal del lado derecho orientado por la midriasis y 
por la ubicación del hematoma del cuero cabelludo. Acentuada conges­
tión de los senos venosos del diploe, cuya coloración azulada transparenta 
sobre la superficie del cráneo. El ncéfalo late pese a que presenta una 
tensión considerable. No hay hemorragia extradural en toda la zona de 
Gerard Marchand, bien explorada a favor de una brecha de trepanación 
amplia. Se incinde la duramadre y e·l encéfalo comienza a hacer hernia. 
No hay tampoco ·hemorragia subdural. Trepanación temporal izquierda, 
no comprobándose tampoco hemtoma extra ni subdural, pero el lóbulo 
témpoto esfenoida! izquierdo se presenta contusionado y con hemorragias 
subpi.marianas. El L.C.R. está apenas teñ-ido. Se sospecha un hematoma 
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intracerebral y se punciona a ambos lados, no pudiendo confirmarse esta 
sospecha. 

Se termina la operación. 
Evolución: Aunque la trepanación descompresiva ha mejorado el 

estado de coma,- que es menos profundo al fin de ia operación, la evolu: 

3A8tMfO. JiAT 

cwn se hace sin remisiones hacia la muerte, que ocurre 5 horas después 
de la operación y 1 O horas después del accidente. 

Autopsia: Médico legal (Dr. Scandroglio). No hay hematoma extra 
ni :mbdural. Hemiencéfalo derecho más globuloso que el izquierdo; la 
consistencia del hemiencéfalo izquierdo es pseudo fluctuante. El corte 
muestra una laceración ántero-posterior del encéfalo que ocupa la mitad 
anterior de la sustancia blanca del hemisferio izquierdo con un grueso 
hematoma abierto en el ventrículo izquierdo y en la cara inferior del 
lóbulo témporo esfenoidal izquierdo, junto al pedúnculo cerebral. 

En suma: la lesión de contusión, pero predominantemente de 
hematoma, se extiende en sentido vertical desde el nivel del ven­
trículo hasta la base; eñ sentido ántero-posterior, desde el cuerno 
frontal al occipital del ventrículo y en sentido transversal, en su 
parte superior desde la cápsula interna hasta la capa óptica y por 
debajo de ella se extiende hasta la pared lateral del terc�r ven­
trículo y pedúnculo cerebral. 

1 ;4 
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Uocun1entos ¡,ato16gi- -
cos de la Obs. J:, J{. 

FOTO J. 

Encéfalo visto por su 
cara inferior. I.: He­

misferio izq. fluc­
tuante; D,: Hemis­
ferio derecho glcbu­
loso; H.: Hematoma 
de la base, pro Ion -
gando el hematoma 
-intrace r ebr al por 
ruptura. 

FOTO 2. 

Faz superior de un 
corte horizontal ra­
sando cara inferior 
del cuerpo calloso. 

H.J. - H.D.: Hemisfe-
rios izquierdo y de­
recho; N .L.: Nú.cle@� 
J>nticulares izquier­
do y derecho; N.C.: 
Núcleos caudados iz­
quierclo y derecho; 
F.F.:Lóbulos fronta­
les; A.\l.: Antemu­
ro; desaparece hacia. 
atrás en la zona de 
contusión; l, 2, 3: 
Limites de la parte 
Ruperior de la cavi­
dad que alojaba el 
hernatoma. 
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R. ,
j/. 

FOTO :3. 

Faz inferior del corte de la Foto, 2. H.l. - H.D.· Hemisferios izquierdo y dere­
cho; F'.: Prolonga.mientos frontales de los ventrfculos ·1aterales; R.: Rup­
tura del hematoma eii el prolong·amiento frontal; esta ruptura forma el 
límite anterior del hematoma; ·H.: Límite posterior del hematoma; N.L.: 
Núcleos lenticulares ,lerecho e izquierdo; N.C.: Núcleos caudados derecho 
e izquierdo; O.: Prolongamiento occipital l'! ventrfculo; C.E. - A.M. - N.L.: 
Restos de cápsula externa, antemuro y núcleo lenticular limitando por 
fuera la logia del hematoma, En este corte la colección hemática se; 
extiende desde el asta frontal ele! ventrfculo en el cual se abre, hasta la 
paree! externa del prolongamiento occipital y se aloja en la parte interna 
del hemisferio a nivel del antemuro, c,\psula interna y parte externa del 
núcleo lenticular. 
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C. Contusiones hemorrágicas.

En el límite extremo de las lesiones de contusión y hemorra­
gia asociadas y completamente opuestas al hematoma central deben 
colocarse las lesiones focales con hemorragia donde la contusión 
es todo y la hemorragía es mínima, ya que ella no se colecta, sino 

FOTO 4. 

Corresponde a la fáz 
inferior de un corte 
horizontal pasando 
por los pedúnculos 
cerebrales; la lesión 
1nitad contusiva, mi­
tad hemorrágica se 
extiende hasta la re­
gión subtalámica y 
se abre en el pro­
longamiento es fe -
noidal del ventricu­
lo. P.: Pedúnc,;10 in­
volucrado en parte 
p-Or la contusión he­
m o rrági ca; A.S.: 
Acueducto de Si lvio; 
H.: Hipotálamo. 

que infiltra el tejido cerebral desorganizado por la acción mecá­
nica (las llamamos con.tusiones hemorrágicas). Si la naturaleza 
anatómica de. estas lesiones no las hace apropiadas para la tera­
péutica quirúrgica de evacuación ( como es el caso del hematoma 
central) su situación más frecuente en el lóbulo frontal las vuelve 
tolerables durante horas y días, hasta que la tumefacción y edema 
del hemiencéfalo correspondiénte da origen a la inconsciencia y
a la muerte. La trepanación frontal amplia descompresiva es la 
indicación terapéutica· para es.os casos. 

La observación siguiente corresponde a un caso de asocia­
ción de contusión hemorrágica del · lóbulo frontal derecho con 

137 



DOLE'ÍN DE L.A SOCIEDAD DE CIRUGÍA DEL URUGUAY 

hematoma extradural del piso medio, por fractura fronto-tempo­
ral irradiada a la base. 

OBS. C .  8. B. R. 57 años. En estado de ebriedad es arrollado por un 
auto. Ingresa al hospital el 12 de julio de 1941. Muy obnubilado con excita­
ción psicomotriz y olor alcohólico del aliento. Pulso 76. Presión arterial 
15 ½ y 9. Signos c'línicos y radiográficos de fractura frontal bilateral con 
irradiación fronto-temporal derecha y al piso medio derecho de la base. 

FRACT. >ISO M:)10 IER . 
I-IH\ATOM. PISO
MEDIO iE� 
Ml,RIASIS IER _ 
OTORIV\,IA 

�r�:c�A_. 

Otorragia derecha profusa. L.C.R. hemorrágico. Recuperación progresiva de 
la consciencia. Seis días después del trauma la lucidez es c·ompleta. Dos días 
_más tarde nueva inconsciencia, hipertemia 40° y bronconeumonía. Muerte el 
23 de julio. 

Autopsia. Fractura fro-ntal mediana y derecha con hundimiento; irra­
diación a la fosa temporal terecha con bifurcación del trazo, una de cuyas 
n,mas terrnina en el conducto auditivo y la otra atraviesa oblicuamente el 
piso medio para terminar en el agujero pequeño redondo y pared del coñ­
ducto carotídeo-. La carótida interna no ha sido lesionada. La vena meníngea 
media rota ha dado origen a un hematoma extradural que rellena el piso 
medio derecho de la base, remontando 2 cms. en sentido ántero.posterior, 
5 cms, en el transversal y 4 cms. de e$pesor. El lób_ulo temporal derecho tiene
su cara inferior cóncava amoldada sobre el hematoma. 

Tumefacción del hemisferio derecho con grueso foco de contusión y h&­
morragia en la cara inferior del lóbulo frontal derecho. 
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:l9 

:ncéfalo visto desde 
arriba y adelante. Nv 
J1ay lesiones de cohtu­
sión de las cara.s ante­
rior y convexa de los 
lóbulos frontales. 

? Cara inferior del encHalo 
Grueso· foco de contusión­
Lemorragja de la cara in­
ferior del lóbulo frontal 
derecho. Como el trauma-
tlsmn fué frontal perpen, 
•licular, con g-ruésa fra!t11. 
ra, la existencia de est, 
lesión de contusión-hemo­

rragia en la cara inferior 
del lóbulo prueba de modo 
indiscutible el mecanismo 
c�e estas lesiones por las 
•ondas perpendiculares a la 
dirección de la violencia. 
(Courville). La asimetria 
ael encéfalo e; evidente; 
en toda su exlensión el 
hemiencéfalo derecho ·es 
groseramente n1ás voluini­
noso que el izquierdo (tu­
n,eracciOn y clen1aJ. 
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3. La lesión vista a 
mayor aumento. _La 
tumefacci\n y ede­
ma de los lóbulos 
frontal y témporo­
esfenoidal der e c h o
dan a l  encéfalo una 
marcada asimetr!a. 
Destrucción total de
la lámina olfativa 
derecha. Las flechas 
4 y 5, señalan la 
ubicación de los cor­
tes sagitales de las 
Figs. 4 y 5. 

4 . Corte sagital pa­
sando en pleno foco 
de contusión hemo­
rragia. La mitad del 
lóbulo frontal_ apa­
rece destruído. Ob­
sérvese la integri­
dad de la cortical de 
las caras superior r 
anterior. La flecha 
indica la dirección 
del trauma. F'ocos 
hemorrágicos dise­
minados, en el cen­
tro oval en casi to­
d. la extensión de 1 
mismo, desde el ló­
bulo frontal al occi­
pital . 
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misma lesión 
vista a mayor au­
mento. 

4B. Sector del centro oval, por 
encima de la capa óp tica 
(C.O.) para mostrar los focos 
hemorrágicos d is e m inad o s. 
(Hemorragias petequiales). 
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Hemorragias asociadas. 

6. Corte sagital para­
mediano a 1 cmt. de 
la cisura interhe­
misférica. Las lesio­
nes de contusión e 
infiltración · hemo­
rrágica, • se prolon­
gan hasla el polo 
anterior del prolon­
gamiento frontal del 
ventriculo, Foco he­
morrágico del cuer­
po calloso en la 
unión de su ¼ post 
con sus ¾ anterio­
res. Hemorragias pe­
tequiales disemina­
das de la sustancia 
blanca. 

A) Hemorragias asociadas extracerebrales; hemorragias sub­
aracnoidea difusa o· hematoma sub o epidural.

Faltan raramente; su causa es o la existencia de una lesión 
cortical de contragolpe o la ruptura del hematoma central en el 
ventrículo lateral o en una de las caras del encéfalo. 

Lo más frecuente es el hematoma subdural asociado; el hecho 
se explica porque las lesiones de contragolpe que dan origen a los 
hematomas intracerebrales constituyen el tipo de trauma que 
genera específicamente el hematoma subdural (J. Gallagher) ; el 

· hematoma subdural puede ser u'nilateral o bilateral puro o aso­
ciado con el extradural; en cuyo caso las combinaciones son va­
riadas: subdural, epidural e intracerebral del mismo lado, o sub­
dural bilateral y extradural unilateral.

La asociación del hematoma intracerebral y extradural es 
mucho mehos frecuente, porque en el hematoma extradural, el 
trauma, la fractura y el hematoma se encuentran del mismo lado 
y el contragolpe es nulo o de poca entidad. Nuestra Obs. C.8 es 
un ejemplo de la simultaneidad de las dos lesiones. 

Estas combinaciones aportan un argumento más sobre la 
necesidad de trepanación bilateral, en los casos en que la sinto-

142 



BOLE'l'ÍN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGÍA DEL URUGUAY 

matología haga sospechar la existencia de un hematoma intra­
caneano. 

Y si la trepanación unilateral ha permitido evacuar un hema­
toma extra o subdural o intracerebral, que parece causa suficien­
te de la sintomatología, el cirujano no debe dudar en trepanar 
del otro lado si la recuperación de la consciencia no tiene el ritmo 
rápido que es habitual cuando la lesión única y unilateral ha sido 
evacuada. 

La frecuencia de estas asociaciones es puesta de relieve por 
la estadística de Browder y Turney: en 29 casos de hematoma 
intracerebral hubo 18 con hematoma subdural o epidural asociado. 

B) Hemorragias asociadas intracerebrales intersticiales en focos.
Pueden encontrarse en uno o en ambos hemisferios. A veces 

· alrededor del hematoma central; frecuentemente en la región de
los ganglios centrales.

Se disponen en la dirección de la línea de fuerza producida 
por el trauma. Asientan o en la cápsula externa o en la región 
de los ganglios centrales (núcleo lenticular, putamen). La exis­
tencia uní o bilateral, del. mismo lado que el hematoma central o 
en el hemisferio opuesto, certifica el sacudimiento transverso u 
oblicuo total del encéfalo, cuyas consecuencias para la arquitec­
tura y la fisiología del órgano son casi .siempre fatales, aunque 
la lesión del hematoma central sea limitada. 

Se comprueba además en la autopsia lesiones severas infra. 
tentoriales (un tercio de los casos de Browder y Turney), sea en 
cerebelo como en protuberancia o bulbo. 

Estas lesiones no son siempre primarias; pueden ser la con­
secuenc.ia de cambios súbitos de la presión intracraneana, por la 
lesión expansiva intracerebral y constituyen un nuevo elemento 
en favor de la trepanación precoz en todos los casos en que se 
sospecha un hematoma intracraneano. 

En el corte B. de la Obs. C.6 se puede observar un foco 
hemorrágico intersticial en la capa óptica; es una lesión asociada 
al hematoma intracerebral. 
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Sintomatología del hematoma intracerebral traumático. 

El diagnóstico positivo del hematoma intracerebral es difícil 
porque no tiene sintomatología propia. 

Si se piensa en las variaciones de localización del hematoma, 
en la asociación con ¡esiones de contusión del encéfalo y en la 
frecuenéia con qué el hematoma intracerebral se acompaña de 
hematomas extra o subdurales puros o combinados, se llega a 
comprender las dificultades del problema, que sólo puede ser 
resuelto por la ventriculografía, cuando no está. contraindicada, 
y· por la trepanación exploradora, uní o bilateral. 

Con más razón aún que para el hematoma subdural, no hay 
signo clínico infalible ni seguro y la indicación es trepanar, cuan­
do la sintomatología clínica permite sospechar la existencia de 
un hematoma intracraneano. Por las mismas razones que para 
los otros hematomas, la ventriculografía no es anodina. Sólo está 
indicada frente a una lesión de evolución subaguda o crónica. 
Tampoco es infalible porque las placas pueden mostrar ventrícu­
los en su posición o sólo ligeramente desplazados, lo que natural­
mente no contraindica la operación e, inversamente, el edema 
producido ·por una contusión y laceración del encéfalo puede dar 
imágenes superponibles a las de un hematoma (Browder y Tur­
ney). Decidida la trepanación exploradora, es la comprobación de 
un cerebro tenso, mismo duro, que hace hernia, qúe impone la 
punción exploradora, aún cuando la trepanación haya revelado 
un _hematoma extra o subdural de ese lado. 

El hematoma iritracerebral puede presentarse bajo cuatro 
tipos sintomáticos: 

1 Q Traumatismo con coma primario profundo por contusión· 
del encéfalo y muerte precoz. El hematoma intracerebral se des­
cubre en la autopsia. La magnitud de las lesiones de contusión no 
permiten la sobrevida. 

29 Trauma con coma primario a agravación progresiva y 
aparición de signos neurológicos de localización. Esta forma clí­
nica constituye un síndrome cuya causa anatómica puede ser o 
un hematoma subdural o un hematoma extradural o un foco de 
contusión o una deshidratación por el coma o un hematoma intra­
cerebral c.on contusión del encéfalo o una contusión sin hematoma 
agregado que puede salir del coma después de varios días. Dos o 
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más de estas causas combinadas pueden ser el substráctum 
anatómico. 

Si la primera forma clínica corresponde a enfermos conde­
nados a muerte precoz por las lesiones irreversibles de contusión 
encefálica, esta segunda forma de coma primario a agravación 
progresiva es una de las más comunes dentro de la variada sinto­
matología de los traumatismos c.ráneo-encefálicos. Y es también· 
aquella en que se cometen los errores de diagnóstico lesiona} y 
topográfico m.ás groseros. Si el coma primario pone ya en evi­
dencia la gravedad del daño y concurre al 80 % del. pronóstico, 
el desarrollo del hematoma le da al enfermo el tiro de gracia. 
Pese a la alta mortalidad del tratamiento quirúrgico ( 40 % de 
muertes en el tipo de hematoma subdural agudo con contusión 
grave, en manos de Munro), la trepanación confiere la única 
chance en este tipo clínico que puede responder a un hematoma 
subdural como intracerebral. Ella debe ser bilateral y a veces 
multiplicando los orificios, hasta dar con la lesión y tener la 
. certeza de que eila es la responsable. 

39 Traumatismo con coma primario o estado estuporoso c.on 
estado vegetativo bueno, sin agravación ni mejoría de la cons­
ciencia, con o sin signos neurológicos de localización; es un coma 
o estupor estabilizado dentro de las 48 a 60 horas. A veces, des­
pués de estabilización, los signos de c.onsciencia y vegeta�ivos se
agravan y se es llamado a actuar.

También esta forma es causa de errores de diagnóstico y de 
indicación operatoria errónea. En este estado se reclutan muchas 
contusiones de encéfalo puras que después de varios días, a veces 
dos semanas (particularmente en niños y jóvenes) salen del coma 
y curan sin secuelas. 

Pero con este mismo tipo clínico se presentan frecuentemente 
los hematomas subdurales y los hematomas intracerebrales, am­
bos complicando una contusión de grado moderado y mismo la
asociación de las dos lesiones del mismo lado o alternas. 

Para esta forma solamente la ventriculografía puede, con las 
reservas ya enunciadas, resolver el diagnóstico. Será seguido de 
trepanación o la trepanación hará el diagnóstico y el tratamiento 
de las lesiones, cuando la corona de trépano cae sobre el hema­
toma subdural. 

49 Forma clínica a intervalo lúcido. El traumatismo cráneo 
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encefálico acompañado de inconsciencia breve, seguida de recupe­
ración total o incompleta de la consciencia y con entrada secun­
daria en coma; ,es decir, la-fórmula: trauma con inconsciencia 
seguida de intervalo lúcido y luego coma, no es ni patognomónica 
ni exclusiva del hematoma extradural. 

En el capítulo hematoma extradural (1) se describe el porcen­
taje variable en las estadísticas, con que el hematoma extradural 
se presenta con este cuadro. Si el trauma con inconsciencia breve, 
recuperación lúcida-total de corta duración y entrada consecutiva 
brutal y precoz en coma indica una compresión acelerada y es 
casi patognomónica de hematoma con ruptura de la arteria me­
níng:a inedia o sus ramas, no todos los hematomas extradurales 
tienen intervalo lúcido ni todos los accidentes seguidos' de inter­
valo lúcido y luego coma, responden a un hematoma extradural. 

Descomponiendo los elementos de la fórmula, podemos decir: 
lQ Que la sucesión sintomática, trauma más pérdida de 

conocimiento indica que el traumatismo d�l cráneo se acompañó 
de traumatismo del encéfalo y hace el diagnóstico de las estruc­
t,ras involucradas por el trauma. 

29 Si la pérdida de conocimiento es breve y la consciencia se 
recupera totalmente, es índice de que la injuria fué sólo de orden 
funcional o de grado anatómico leve ( diagnóstico de grado le­
siona!). 

3? Si al intervalo lúcido sigue el coma, denota que hay una 
compresión intracraneana agregada (diagnóstico de hematoma). 

Esta compresión secundaria es causada en la mayoría de los 
casos, por un hematoma cuya localización puede ser extradural, 
subdural o intracerebral. 

He aquí por qué los hematomas intracerebrales con intervalo 
lúcido se diagnostican e.ono hematoma extradural ( observación 
personal). Dada la desproporción de frecuencia del hematoma 
intracerebral comparada con los hematomas subdurales y epidu­
rales, se explica que el diagnóstico positivo del primero sea excep­
cional, y que casi todos los hematomas intracerebrales llevados a 
la mesa lo han sido con diagnóstico de compresión intracraneana 
por hematoma extradural o subdural. Y como las asociaciones 
lesionales son frecuentes, ya que de los 29 casos de Browder y 

(1) P. Larghero Ybarz, R. Minatta. - Hematoma extradural. Bol.
Soc. Cirugía del Uruguay. T9 XVIII, N9 6, p. 734. 1947. 
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Turney sólo 8 eran hematomas intracerebrales puros, se corre el 
riesgo al trepanar y encontrar un hematoma epidural o subdural, 
de desconocer la lesión intracerebral. En estos casos la persisten­
cia o agravación de los síntomas después de evacuar una colección 
extra o subdural, debe hacer sospechar la existencia de otra lesión 
y la reinte1·vención está indicada. La observación de Borzuk y 
Witzel, citada por Moulonguet, es un ejemplo: un hombre de 21 
años recibe un trauma violento sobre el parietal izquierdo; al 
tercer día afasia y parálisis facial. Se evacúa un hematoma sub­
dural. La persistencia de 1� parálisis indica la reintervención; se 
incinde la corteza a nivel del centro facial evacuándose un hema­
toma (sangre y coágulos) intracerebral. Curación. 

El hematoma intracerebral a sintomatología clínica de inter­
valo lúcido tiene, pese a la poca frecuencia de esta lesión, gran 
importancia práctica. 

lQ Porque la existencia del intervalo es indiador cierto de 
que el traumatismo no determinó injuria grave del encéfalo y el 
paciente puede curar si la causa de la compresión expansiva intra­
craneana es suprimida oportunamente, y oportunamente quiere 
decir lo más pronto posible. Se aplican. aquí las mismas conside-. 
raciones que al hematoma extradural. La duración del intervalo 
lúcicfo·puede ser de 2 a 3 horas, hasta una o dos semanas ( 4 horas 
en uno de nuestros casos y 4 días en el otro) . 

29 Porque la existencia del paréntesis de lucidez seguido de 
coma, permite afirmar rotundamente (salvo excepciones que no 
cuentan), que existe dentro del cráneo una causa de compresión 
de tipo expansivo y progresivo, a ritmo de crecimiento variable, 
y al hallazgo de la misma deben ser puestos a contribución todos 
los recursos de diagnóstico y de táctica operatoria (sintomatolo­
gía neurológica, examen físico del cráneo, radiografía, ventricu­
lografía, trepanación bilateral y multiplicada, sagacidad del ciru­
jano y punción o incisión del encéfalo). 

Es ésta la norma para que los hematomas intracerebrales no 
sigan siendo bonitos espécimen de museo y disminuir el número 
de muertes de los traumatizados, que por la magnitud dé sus le­
siones destructivas primarias del encéfalo no están condenados 
de entrada. 

El valor de la fórmula: trauma con inconsciencia seguido de 
intervalo lúcido y coma secundario, para afirmar la existencia de 
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una lesión expansiva intracraneana (hematoma), queda demos­
trado por la observación personal C.6 que hemos relatado. La su-• 
cesión sintomática llevó al diagnóstico de hematoma extradural. 
La trepanación bilateral fué negativa en el sentido de hematoma 
extra o subdural. El cerebro no fué puncionado y este error tác­
tico condujo al desconocimiento de un enorme hematoma intra­
cerebral fronto témporo occipital por c.ontragolpe. 

La ventriculografía hubiera resuelto con seguridad el pro­
blema. 

En la observación siguiente la existencia del estado de ebrie-
J . 

NO &A.iN.KÍ 

dad no permitió, en el primer examen, atribuir a su verdadera 
causa la obnubilación sintomática de un traumatismo cráneo ence­
fálico y el enfermo fué tratado por el interno de guardia como 
herida de cuero cabelludo en un ebrio. 

El coma secundario con convulsiones generalizadas a pre­
dominancia izq. determinó el ingreso al hospital y la operación 
con diagnóstico de hematoma extradural. 

La trepanación fué negativa. La autopsia descubrió la exis­
tencia de un hematoma central del lóbulo frontal. Como el trauma 
y la fractura fueron parieto-occipitale$, este caso constituye un 
ejemplo típico de hematoma intracerebral frontal por contragolpe. 
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J. z. 41 años. Ingresa al Hospital Maciel a la hora 20.30 el 23 de mayo ·
de 1948. Lo veo a la hora 23.30. 

Historia del día. En la mañana de hoy a la hora 11 fué .traído a la 
puerta del Hospital en estado d.e ebriedad y eón una herida contusa de la
región parietal izq. bien posterior, casi parieto occipital. 

La herida fué explorada y tratada no comprobándose lesión ósea. El
enfermo, que había sido traído por la policía, fué llevado de nuevo a la
comisaría, de donde se le puso en libertad a la hora 11.30. 

A ia hora 17 fué encontrado tirado en el suelo con ataques convulsivos. 
Es llevado de nuevo a la comisaría, donde se le mantiene 3 horas, ingresando 
al hospital a la hora 20 . 30. 

Examen en el momento del ingreso: Estado de coma, de tipo sueño sin 
despertar. Respiración profunda, pero no estertorosa. Olor alcohólico del 
aliento, pero sin vómitos. Labios y lengua secos. Apirexia. Pulso 100. Mi­
driasis moderada, con reacción a la luz del lado izq. Paresia fac'ial izq. y del 
miembro superior izq. Existe, además, anestesia de la c6rnea del lado izq. 
Ausencia de reflejo cutáneo abdominal y reflejo plantar izq., en tanto el 
derecho se hace en flexión. 

En el momento del examen, hecho por los interi10s de guardia, crisis 
epileptiforme a predominancia izq. con desviación de la cara y de los ojos 
hacia la izq. y nistagmus izq. 

Una ·hora después y a consecuencia de un nuevo examen neurológic•o que 
provoca una excitación, nueva crisis convulsiva con los mismos caracteres 
que la primera. En el curso de estas crisis no tuvo ni espuma por la boca 
ui mordedura de lengua, ni enuresis. Exanien personal. Hora 23.30. Conciencia : coma tipo sueño con respira­
-ción tranquila. 

Vegetativo: 22 respiraciones. Pulso 100. Facies rosado. No sudores. 
Neurológico: parálisis facial izq. Anestesia de la córnea izq. y midriasis 

moderada a izq. con reflejo fotomotor conservado. Ausencia de. signos me­
níngeos. Monoplejía braquial izq. fláccida y paresia le! miembro inferior izq. 
en tanto, los miembros del lado derecho están un poco contracturados. Re­
flejo plantar izq. abolido. Reflejo plantar der. vivo en flexión, En este mo­
mento tiene una nueva crisis convulsiva que comienza con movimientqs 
clónicos de la cara, del lado izq. y se propaga luego a los miembros del lado 
izq. haci�ndose entonces generalizada. La crisis dura un par de minutos y el 
enfermo queda en el mismo estado de coma, es decir, sin más profundidad 
que antes de la crisis. Los reflejos tendinosos después de la crisis están 
exaltados predominando del lado der. No apareció Babiuski después de la
crisis. 

Radiografía de cráneo : 2 trazos de fractura paralelos a nivel de la sutura 
parieto-occipital izq. en su parte inferior. 

Diagnóstico : hematoma extra-dura! izq. Existiendo una' cicatriz vieja 
sobre el cuello cabelludo de la región parietal izq., por encima de la herida 
actual, se piensa_ también en la posibilidad de que este enfermo pueda ser 140 
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un epiléptico anterior pero la existencia de un intervalo lúcido seguido de 
crisis convulsivas y de cmn., imponen la trepanación. 

Trepanación en la zona de fractura, negativa. Trep.naci9n temporal izq., 
negativa. Trepanación fronto-temporal derech., negativa. Muerte en la mesa. Autopsia (médico legal). Dr. J. J. Scandroglio. Hematoma intracerebral 
del lóbulo frontal izq. rodeado de una zona de contusión encefálica. Ruptura 
en· el asta frontal d�l ventrículo, con inundación ventricular. SIGNOS NEUROLOGICOS EN EL DIAGNOSTICO DEL HEMATOMA INTRACEREBRAL 

El diagnóstico positivo de hematoma intracerebral ha sido_ 
hecho en contadas ocasiones. En las formas clínicas que han sido 
descriptas, la intervención quirúrgica fué decidida frente a la 
agravación 1e los síntomas, particularmente de la consciencia. 

Con o sin siznos neurológicos de localización, en todo trauma­
tismo de cráneo la aparición de inconsciencia en un enfermo que 
estaba lúcido o la acentuación de la inc.onsciencia primaria, im­
ponen la intervención. 

En otros casos, es la aparición o acentuación de los signos 
neurológicos (sea que el enfermo esté inconsciente o con lucidez r­
lativa) los que indican la intervención. Es excepcional que un 
hematoma ini\racraneano determine síntomas neurol�gicos sin 
alterar la consciencia, pero el hecho puede existir, y mi colaborador 
el Dr. L. M. Bosch del Marco, operó con éxito un hematoma extra­
dural con hemiplejia, sin coma. 

Los signos neurológicos en los hematomas intracraneanos 
(extra o sub durales o intracerebrales) son habitualmente de dé­
ficit, pero pueden ser de irritación o combinados ( observación 
personal C6) . 

Su extensión dependerá de la magnitud de la lesión, pero en 
general el hematoma extra o subdural da· signos más difusos, en 
tanto que la existencia de síntomas de déficit nervioso muy loca­
lizados (monoplejía braquial pura o asociada con parálisis facial) 
debe inclinar a sospechar un hematoma intracerebral. En nuestra 
observación C6 la hemiplejía derecha era total, de tipo parálisis 
con contractura, y estaba de acuerdo con la magnitud del hema­
toma, puesto de relieve por la desproporcionada asimetría del 
encéfalo que muestran los cortes. 

En la observación J. z. la ruptura 2� del hematoma en el 
ventrículo, determinó un síndrome de hipertonía de los cuatro 
miembros con convulsiones generalizadas. 
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Hematomas intracerebrales traumáticos crónicos. 

Los hematomas intracerebrales traumáticos pueden, cuando 
son de tamaño pequeño, reabsorberse. Cuando esto no ocurre y 
la hipertensión intracraneana que el tumor determina no provoca 
la muerte, el hematoma se enquista como en el caso de Krall, y 
será el origen de síntomas no siempre relacionados a su verdadera 
causa. En algunos casos el tumor puede calcificarse; de esta rara 
evolución el caso de Grantham y Smolk constituye un bello ejem­
plo. Un sujeto de 46 años presenta crisis convulsiva que comien­
za a los 13 años de edad, un mes después de un traumatismo de 
cráneo. La radiografía demuestra una masa calcificada en el lóbu­
lo occipital derecho, del tamaño de 5 a 6 cmts. El examen anato­
mopatológico de la pieza extirpada demostró que era un hematoma 
calcificado. Este tipo de lesión ya había sido descrito por J. L. 
Petit. 

Hemorragia cerebral espontánea y traumatismo de cráneo; ebrie­
dad y traumatismo de cráneo. 

Cuando un sujeto ingresa al hospital con un traumatismo de 
cráneo y en estado de coma profundo con hemiplejía, puede sur­
gir la duda de si se trata de una hemorragia cerebral espontánea 
con traumatismo craneano producido en la caída del ictus o de 
un traumatismo de cráneo primario con lesiones de contusión 
encefálica o hematoma intracraneano profundo. El coma alcohóli­
co suma en algunos casos elementos de confusión al problema. 

Et la mayoría de los casos la solución es fácil. El interroga­
torio de los que acompañan al enfermo, sobre las circunstancias 
del episodio; la profundidad del coma y la presencia de signos 
neurológicos de déficit total unilateral, y comparado con ésto, la 
pequeña entidad de la lesión craneana, sirve para afirmar el diag­
nóstico de hemorragia cerebral espontánea con traumatismo cra­
neano accesorio producido en la caída. 

En los casos de duda, la punción iumbar con extracción de 
unas gotas de líquido, revelando una hemorragia subaracnoidea, 
podrá poner sobre el camino del diagnóstico de una hemorragia 
meníngea o cerebromeníngea o de· una lesión traumática cráneo 
encefálica, producida en el ictus, o de un traumatismo craneano 
primario. En este caso, y cuando los elementos del interrogatorio 
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de los circunstantes no son definitivos para establecer firme­
mente la existencia del ictus apopletiforme (caso de los sujetos 
recogidos en la vía p�blica), el examen cuidadoso del cráneo des­
pués de afeitado completo y las radiografías de rutina en cuatro 
planos, así como las radiografías orientadas por los signos físicos 
de lesión craneana (hematomas, hemorragias orificiales), pro­
porcionarán los elementos de información necesarios para corre­
gir un diagnóstico y tomar las decisiones terapéuticas del caso. • 

Del mismo modo, el olor alcohólico, los hábitos conocidos del 
enfermo y el antecedente de libaciones horas antes del accidente, 
no son elementos que autoricen a hacer el diagnóstico de coma 
etílico, sin pasar por la censura de un cui�adoso examen neuroló­
gico y de la.punción lumbar en los casos de duda. Todo ebrio que 
es traído al hospital en estado de coma o estupor y que presenta 
signo de trauma craneano, es un hematoma intracraneano en 
potencia, o puede serlo ya en evolución._ La punción lumbar posi­
tiva con líquido hemorrágico acusará la existencia de una hemo­
rragia subaracnoidea por contusión cortical. Sin olvidar qÚe en 
el hematoma extradural por fractura del cráneo en un ebrio como 
en un sujeto normal, el LCR puede .ser, y es habitualmente, claro. 

En este caso, la hipertensión de alto grado medida al Claude, 
el carácter progresivo del coma, los signos neurológioos y la mi­
driasis, acompañan habitualmente al cuadro para imponer la tre­
panación en el lugar señalado por los signos físicos de fractura, 
o la radiografía.

La historia es harto conocida del ebrio traído al servicio de 
urgencia de los hospitales por la policía, para reconocimiento y 
certificación de su estado, y curación de una pequeña herida de 
cuero cabelludo, cumplido lo cual es destinado a una celda en la 
que es encontrado muerto a la mañana siguiente. La autopsia 
revela el hematoma extradural. 

Transcribimos a continuación la historia de un caso típico 
de hemorragia cerebral espontánea con traumatismo craneano 
grave, pero accesorio. 

OBS. C. P. de G. 60 años. Ingresa al Hospital Pasteur en estado de c·oma 
profundo, estertoroso,. con hipertermia, habiendo sufrido una caída con grave 
traumatismo fronto orbitario. No fué arrollada por vehículo, de manera que 
la profundidad del coma cOITesponde a un ictus apoplectiforme con lesión 
craneana consecutiva a la caída. 
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Examen: coma carus; respiración estertorosa, cianosis. 
Resolución muscular completa: herida contusa fronto orbitaria izquierda; 

contusión fronto-orbitaria izquierda con infiltración de la fosa temporal. 
Muerte 8 horas después del accidente. 
Autopsia: Dr. J. J. Scandroglio. Fractura del malar y arcada zigomática. 
No hay hematoma. extTa ni subdural. 
Grueso coágulo de hemorragia ventricular izquierdo. Obs. C. p. de G. - Hemorragia cerebral espontánea - Gran coágulo 

Hemorragias intracerebrales traumáticas retardadas (apoplejía 
traumática retardada). 

Se designan con este término las hemorragias intracerebrales 
a sintomatoligía de comienzo uno o varios días después de un trau­
matismo de cráneo. Desde que el concepto fué emitido por Bollin­
ger en 1891, y sustentado por Duret, el problema de las hemorra­
gias traumáticas retardadas se plantea con respecto a la hemorra­
gia cerebral espontánea desdé cuatro puntos de vista: 

19 Doctrinario, si puede existir hemorragia traumática 
retardada; 

29 Anatomopatológico: cuáles son sus diferencias, si ellas 
existen, con las hemorragias cerebrales por arteriosclerosis, con 
o sin hipertensión u otras lesiones vasculares (hipoplasia arterial) ;
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39 Médico legal: responsabilidad de un traumatismo; 
4Q Terapéutico, dado que el único tratamiento de. las hemo­

rragias intracerebrales es la evacuación del hematoma, en tanto 
que las hemorragias espontáneas, salvo contadas tentativas qui­
rúrgicas, se han considerado como intocables. 

Patogenia de la hemorragia cerebral. - De acuerdo con Bollin­
ger, la hemorragia post-traumática retardada tiene como causa 
un foco encefálico de contusión determinado por el golpe; el re� 
blandecimiento isquémico de la sustancia cerebral involucra la 
pared de un vaso cuya resistencia cede días después a la presión 
sanguínea, produciéndose la hemorragia. La patogenia sería seme­
jante a la de ciertos tipos de apoplejía espontánea, según Globus 
y Strauss, con la diferencia de que en aquéllos es el trauma el que 
determina el reblandecimiento isquémico, y en los últimos es una 
lesión vascular que provoca la necrosis. Symonds describió un 
caso de hematoma· intracerebral crónico traumático. Rowbotham 
relata un caso típico en su libro, de un enfermo de 35 años con 
un intervalo libre de casi un mes, entre el trauma responsable y 
el accidente de· hemiplejía con semi-coma. 

El conjunto de datos que pueden obtenerse del análisis clíni­
co y del estudio anatomopatológico de las observaciones publica­
das, confieren a las hemorragias traumáticas retardadas el carác­
ter de una entidad anatoinoclínica indiscutible. Courville destaca 
estos dos elementos: 

lQ El traumatismo causal es del tipo golpe - contragolpe, 
(cabeza en movimiento chocando contra un objeto- fijo o en movi­
miento de sentido contrario) y debe ser de suficiente violencia 
para poder sóspecharse en principio que él es el causante de la 
lesión cerebral. 

2Q Relación del tiempo de aparición de los síntomas y de la 
fecha del trauma: los síntomas aparecen dentro de los 2 ó 3 pri­
meros días que siguen al trauma, pero el intervalo pÚede ser más 
largo, de una semana y hasta 10 días. Cuanto más largo es el 
intervalo, menores son las probabilidades de que la hemorragia 
sea traumática. 

La hemorragia se inicia con el trauma y se desarrolla pro­
gresivamente; cuando ella asienta en el lóbulo temporal o témporo 
occipital, puede evolucionar' con lucidez completa o dar origen a 
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síntomas mínimos, que un interrogatorio cuidadoso ponen de 
relieve, o a síntomas acentuados sin llegar a la inconsciencia com­
pleta, precediendo a la instalación del coma; por el contrario, en 
la hemorragia espontánea la instalación es comúnmemente súbi­
ta, sin prodromos. La importancia de trauma se denuncia por la 
existencia de síntomas de conmoción cerebral, de duración e inten­
sidad variable. El análisis del trauma y de sus consecuencias 
inmediatas, constituye la etapa fundamental para el diagnóstico 
clínico .• 

Topografía. - La hemorragia cerebral traumática asienta 
en el lóbulo frontal o témporo occipital y es relativamente super­
ficial, aflorando la región subcortical, en tanto que la hemorragia 
espontánea asienta en la parte posterior de la cápsula interna y
en la región paraventricular. 

En ninguno de los 38 c�sos de hematoma- intracerebral trau­
mático de la serie de Courville y Blomquist, se encontró el hema­
toma en la rama posterior de la cápsula interna; y aún en casos 
en que la contusión del encéfalo era difusa, esta región �staba -
indemne. Del punto de vista médico legal, la conclusión de Cour­
ville es de gran valor: las grandes hemorragias de la cápsula 
interna no son traumáticas. 

Otris lesiones. - Cuando la región ganglionar es la involu­
crada en la hemorragia traumática, los focos hemorrágicos son 
pequeños en el núcleo lenticular, incapaces por sí mismos de 
causar la muerte. La lesión principal es más extendida en la cáp­
sula externa. 

El examen del encéfalo revela constantemente otras lesiones 
de contusión. Si estas lesiones contusivas concomitantes no son 
graves, la evacuación del hematoma puede curar al enfermo. 

La noción de edad del enfermo y estado vascular.

La importancia de las lesiones vasculares tales como hipo­
plasia de las túnicas arteriales, la arteriosclerosis y los aneuris­
mas congénitos como factores predisponentes del hematoma intra­
cerebral por un traumatismo mínimo fué planteada desde 1903 
por Langerhans y luego por Lambert y Holder. Interesan los casos 
en que el traumatismo es de importancia insuficiente para pro-
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vocar un hematoma en un sujeto joven. Estas lesiones vasculares 
explican los raros casos de hematoma intracerebral retardado por 
un traumatismo de cráneo con cabeza fija, ya que este tipo de 
trauma no causa casi nunca hematomas intracerebrales puros 
(Courville y Blomquist). 

En cuanto a la edad, se suma a los elementos clínicos y ana­
tomopatológicos para definir situaciones médico legales, que pue­
den prestarse a discusión cuando ha existido un traumatismo. 

_ Dicen Courvile y Blomquist: "Although true trauma tic hemo­
rrhages do occur ín elderly _persons and arteriosclerosis per se
does not seem to be a predisposing factor, an apoplectiform onset 
·of symptoms with gross hemorrhage into the region of the basal
ganglfons in a person with arteriosclerosis and hypertension is to
be considered as spontaneous even though the patient may have
sustained an incidental injury sone time before".

Eck y Singer sustentan idéntico criterio para definir como
de origen traumático. y a instalación retardada, con respecto a la
injuria, una hemorragia cerebral.

Sometidas a este análisis, las observaciones de la literatura
son raras. Una de las más típicas es la de Bettinger.

Pronóstico del hematoma intracerebral traumático.

• La acumulación de factores de gravedad confieren al hema­
toma intracerebral un pronóstico sombrío. Estos factores son: 

lQ Concomitancia de contusión grave primaria del encéfalo 
(muerte precoz, enfermos no quirúrgicos); 

2Q Contusión encefálica moderada, agravada por un hema­
toma intracerebral insospechado, que la autopsia descubre (error 
de diagnóstico positivo). 

3Q Asociación con hematoma extra o subdurales que son 
operados y evacuados, pero el hematoma intracerebral descono­
cido ( error de diagnóstico lesiona! completo) ; 

49 Lesiones asociadas infratentoriales (lesiones de tallo en­
cefálico) o de . los núcleos centrales; 

5Q Trepanaciones negativas por no agotar los recursos del 
diagnóstico (ventriculografía cuando no está contraindicada) u 
omisión de búsqueda en el campo operatorio por punción (error 
de táctica diagnóstica clínica y operatoria). 

69 Agravación de las lesiones de contusión primaria. 

156 



DOLE'NN DE l,A socn:nAD nE Cll 'GiA D.EL un.r<: t·" y 

79 Complicaciones. 
La estadística de Browder y Turney, la más importante de 

la literatura, elaborada sobre la base de material de traumatismos 
craneanos de la práctica civil, en uno de los centros de mayor con­
centración en la materia, como es el King County Hospital de 
Brooklyn, pone de relieve estos elementos. 

En cinco años, 80 casos de traumatismos craneanos con hema .. 
tomas intracerebrales, de más de 30 gramos de peso. Solamente 
29 fueron operados. Los 51 restantes son material de autopsia y 
corresponde al primero y segundo de los factores de gravedad. 
29 operados dieron 21 muertes, igual a 72 % de mortalidad. 

En sólo 18 se encontró el hematoma en la operación, de los 
cuales 10 murieron. 

De estos 10 casos, 4 tenían hemorragias concomitantes en el 
tallo cerebral y 3 casos ruptura del hematoma en el ventrículo. 
En 18 de los 29 casos había asociación de hematoma epi o subdural. 

En 11 de los casos autopsiados, existía además de las lesiones 
supratentoriales, hemorragias protuberanciales y bulbares. Y para 
significar la gravedad· del hematoma intracerebral aún puro, sin 
asociación, la cifra de 6 muertes en 8 de los casos con hematoma 
intracerebral puro, es terminante, igual a 75 % de muertes. 

Tratamiento. Táctica operatoria. 
Se aplican para· las indicaciones y la oportunidad (precoci­

dad) en el tratamiento quirúrgico, las mismas conside1:aciones 
anunciadas en el capítulo de hematomas extradurales. (1) 

Y la técnica desarrollada en el capítulo de técnica general def 
abord�je de las lesiones intracraneanas traumáticas. (2)

La táctica operatoria gravita sobre el pronóstico de los hema­
tomas intracerebrales en dos circunstancias que corresponden a 
los factores tercero y quinto del pronóstico. Primero, cuando el 
cirujano interviene .con el iagnóstico de hematoma intracranea­
no y encuentra una colección extra o subdural, que evacúa dejando 
sin tratar un hematoma intracerebral; segundo, cuando con el 
mismo diagnóstico la trepanación bilateral es negativa. 

Las dificultades del diagnóstico positivo, las variaciones de 

(1) · P. Larghero - R. Minatta. Bo. Soc. Ci'. del Gnguay. T. XV.III. 
o\ño 1947. 

( 2) Larghero. Traumatismos cráneo encefálicos. ( En prensa). 
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topografía de la lesión y las asociaciones lesionales tan frecuen­
tes, hacen prácticamente imposible formular en. cada caso parti­
cular un plan de conducta definido y tampoco dar reglas gene­
rales precisas. 

Pueden servir de orientación las siguientes nociones: 
1 ° Traumatismo craneano con intervalo lúcido completo o 

incompleto, seguido de coma, o traumatismo con coma primario 
de tipo sueño, secundariamente agravado con o sin sígnos de ·1oca­
lizición neurológica, corresponde )rácticamente a un hematoma 
intracraneano y el sujeto debe ser trepanado sin perder minutos, 
antes de la hora. 

29 El mecanismo del trauma ( cabeza en movimiento) pro­
voca en general una lesión de contragolpe y la lesión estará situa­
da del ·lado opuesto a la aplicación del impacto, (Obs. G.6) o en 
el polo c.erebral opuesto del mismo hemisferio. Los nematomas 
centrales puros corresponden a este tipo de contrago1pe. 

39 La fractura del cráneo es casi constante; dado que los 
hematomas intracerebrales se presentan frecuentemente con, la 
sintomatología del hematoma extradural y que en el· hematoma 
extradural la fractura y el hematoma están siempre o casi siem­
pre del mismo lado, y el hematoma debajo de la fractura, se puede 
concluir: que cuando un enfermo tiene un trauma seguido de inter­valo lúcido y coma secundario, y la trepanación del lado del trau­ma a njvel de .la fractura es negativa,· hay grandes probabilidades de que exista un hematoma intracerebral del lado opuesto ( obse1·­vación personal C.6). 

49 La sintomatología neurológica es en el hematoma intra­
cerebral mucho más fiel que en el extradural, para localaar el 
lado asiento de la lesión. 

En el hematoma extradural, trepanar del lado de la fractura, 
aunque" los ·síntomas neurológicos sean homolaterales. Si esta tre­
panación es negativa los síntomas neurológicos indican un hema­
toma extradural de contragolpe (raro) o intracerebral de contra­
golpe (frecuente). 

59 Las localizaciones más frecuentes son la frontal y la tem­
poral ( temporal pura o témporo frontal o témporo parietal). El 
colgajo comprendiendo los dos tercios anteriores del cráneo cubre 
casi todas las .posibilidades. 

69 La · trepanación unilateral es suficiente cu;ndo la eva-
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cuación de una lesión (hematoma extra o sub o intracerebral) es 
seguida de recuperación inmediata de la consciencia, en la mesa. 

79 Si a la evacuación de un hematoma extra o subdural 
sigue la reexpansión del encéfalo y la recuperación de la lucidez, 
la operación es suficiente. 

89 Si a la evacuación de un hematoma extra o subdural no 
sigue la lucidez, pero el encéfalo queda deprimido, es improbable 
que exista otra lesión dentro del hemisferio o del otro lado. La 
persitencia del coma se debe a las lesiones_ encefálicas determina­
das por el hematoma extra o subdural y que son irreversibles. 

99 Por el contrario, si una vez evacuado el hematoma extra 
o subdural el encéfalo se expande rápidamente y tiende a her­
niarse por la brecha operatoria, existen grandes probabilidades
de presencia de un hematoma intracerebral de ese lado o del
otro lado.

Esto es cierto, particularmente, cuando ha sido evacuado un 
gran hematoma extradural (Browder y Turney) porque el encé­
falo hundido por un gran hematoma extradural se reexpande 
lenta o incompletamente cuando no existe otra lesión. 

109 La punción y evacuación de un hematoma intracerebral 
del lado de la trepanación, no dispensa de una trepanación· peque­
ña de control del otro lado, porque puede existh: un hematoma 
extra o subdural .contralateral. 

119 La ausencia de mejoría en las horas siguientes a una 
trepanación con hallazgo de un hematoma intracraneano o la 
agravación después de mejoría imponen la reintervención; para 
estos casos la ventriculografía tiene una indicación precisa. 

129 En los casos en que se sospecha una lesión traumática 
directa o por contragolpe del lóbulo frontal, el amplio colgajo 
fronto temporal permite o evacuar el hematoma o en casos de 
contusión hemorrágica, no pasibles de evacuación, permitir que 
la expansión del lóbulo no gravite sobre el hemisferio, determi­
nando su isquemia. 

Nuestra observación C40 y los cortes del encéfalo permiten 
deducir que el coma secundario y la hemiplejía fueron determi­
nados por el edema e isquemia del hemiencéf alo provocados por 
la lesión focal del lóbulo frontal. Esta sintomatología secundarja 
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y tardía de las lesiones traumáticas del lóbulo frontal, será consi­
derada en un capítulo especial. (1)

139 Se aplica el tratamiento de los hematomas intracere­
brales, los cuidados generales (shoc, trastornos humorales y 
profilaxis de las complicaciones pulmonares) descritos en el capí­
tulo de Hematoma extradural y el correspondiente a los cuidados 
11rimarios, de los traumatismos cráneo encefálicos. (2) 
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D1·. De Vccchi. - Yo quiero hacerle una sola pregunta al Dr. Larghe­
ro: la ventriculografía, en estos casos o en los dudosos, ¿no puede aclarar? 

D1·. Larghero. ·- La pregunta que hace el Dr. De Vecchi plantea de 
nuevo un problema que ya ha sido tratado en la Sociedad de Cirugía y 
�·e ha discutido en muchas oportunidades: la eficiencia y la inocuidad de 
1� ventriculo,rafia en los traumatismos de cráneo. 

Sobre ese particular las opiniones están muy divididas, mismo en los 
centros donde se tiene gran experiencia sobre el problema. 

Personalmente yo creo que gran parte de los problemas o casi todos 
los problemas de traumatismo de cráneo se pueden resolver sin ·1a v,en­
lriculografía y así los hemos resuelto :11osotrOs. 

Puedo decirle en respuesta a lo que pregunta el Dr. De Vecchi, que 
en el Hospital de Santiago, donde existe, dirigido por Asenjo, uno de los 
centros más importantes de traumatología craneana, porque es un centro 
de neuro-cirugí,a el Jefe del Servicio que es el Dr. Asenjo, es prtidario 
decidido de la ventriculografía como medio de realizar el diagnóstico, y 
el primer asistente, Dr. Valladares, está en la posición opuesta y conver­
sando con él me confesó que él personalmemte prefería ·hacerle a un en­
fermo 4 ó 5 hoyos en el cráneo y no hacerle una ventriculografía porque 
la trepanación del cráneo exploradora, aunque sea multiplicada es ;ólo 
una fractura, mientras que la ventriculografía es un traumatismo cráneo­
encefálico. Yo creo que se puede .resolver la mayor parte de los problemas 
sin ir a la ventriculografía; sin embargo hay casos por ejemplo de trepa­
naciones ·buscando el hematoma extradural y que no encuentra el hema­
t0ma extradural que teniendo la descompresión realizada, la ventriculo­
grafía es fácil y la inyección de aire es inocua; pero la ventriculogra'íia 
primiliva antes de hacer una trep·anación, personalmente, yo no la realizo. 
en los traumatismos c1'áneo-encef'álicos en la etapa aguda. 
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