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SUMMARY

1. The administration of cholic acid to rats
gives rise to an increase in lipaemia and in
fatty deposits in the liver.

9. When, in addition to cholic acid, the ba-
sal diet contains cholesterol, hyperlipaemia is
much more marked and extremely large fatty
deposits are formed.

3. Cortisone alone gives rise to an increase
in lipaemia and in the deposits in the liver at
the expense of a rise in neutral fat and in es-
ters of cholesterol. However, it minimises tho-
se phenomena induced by diets containing cho-
lesterol and cholic acid, especially in so far as
the ester deposits are concerned.

4. 1In spite of extremely marked hypercho-
lesterinaemia, no atherosclerotic changes were
produced, or initiated in 50 days.

ZUSAMMENFASSUNG

1. D‘e Verabreichung von Cholsaeure an
Ratten fuert zu einer Zunahme der Lipaemie
und des Fettdepots in der Leker.

9. Wenn man ausser der Colsaeure noch
Cholesterin zu der Grunddiét hinzufuegt, so ist
die Hyperlipaemie bedeutend staerker und man
erhaelt cehr grosse Fettdepots.

3. Das Cortison erzeugt an sich schon eine
Zunahme der Lipaemie und des Leberdepots
infolge einer Zunahme des neutralen Fettes
und des estherifizierten Cholesterins. Dagegen
verringert es die durch Cholesterin und Chol-

saeure-Didten erzeugten Phaenomene, von allep
das Estherdepot.

4. Trotz der so starken Cholesterin-Zy
nahme im Blute kommt es in 50 Tagen nicht
einmal zu den geringsten Anzeichen von athe.
rosclerotischen Veraenderungen in der Aorta,

RESUME

1. L’approvisionnement d’'acide colique ay
rats, produit une augmentation de la lipémi
et du dépdt gras du foie.

9. Par l'addition de cholestérine a la digt
basale, outre 'acide colique, I'hyperlipémie e
bien plus marquée, et on obtient de trés inten.
ses depots gras.

3. La cortisone produit par elle-méme une
augmentation de la lipémie et du dépot héps
tique tout en montant la graisse neutre, et 1
cholestérine estérifiée. Par contre, elle atténu
les phénoménes produits par les dietes ave
cholestérine et acide colique, surtout le dépi
des esters. ;

4. Non obstant 'intense hypercholestériné
mie, des altérations athéroscléroses dans l'aorte
ne se produirent ni s'initiérent pas peadant
50 jours.

HEMATOMAS SUBCORTICALES ESPON-
TANEOS (%)

Experiencia en siete casos.

E. LEY GRACIA, E. LEY PALOMEQUE y G. BRAV

Del Hospital Central de la Cruz Roja e Instituto
de Neurocirugia. Madrid.

En el afio 1946, uno de los autores (E. L
G.) ' public6 un articulo en el que se present
ban dos casos de hematoma subcortical de &
racter no tumoral. En él se discutian las po¥
bilidades etiolégicas, los distintivos clinicos !
el resultado operatorio de este tipo de hem®
rragia. Desde entonces, hemos observado cinet
enfermos mas que, sumados a los anteriore
son el objeto de esta publicacion.

Todos ellos han sido sujetos jovenes €l I
que se presenté una hemorragia intracer
relativamente superficial, sin una base ans¥
mopatolégica conocida (excepto en el cas0
mero 5) ni un motivo desencadenante B.PE”','allti
y que, €n algin momento de su curso, tom° lné,
caracteres de un proceso expansivo intr
neal. Todos fueron tratados quin’lrgit:z;.r:xlu‘ﬂlt’3]';§r
el buen resultado obtenido ha sido una d

R
(*) Trabajo presentado al Congreso de NS“M
Psiquiatria. Madrid, 1854,
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razones que nos han animado a hacer una nue-
va revision. \

Este tipo de lesion pertenece al grupo de las
hemorragias intracraneales quirtrgicas, al lado
de los hematomas epi y subdural. Por ello es
interesante separarla de las hemorragias cere-
brales no susceptibles de intervencion, propias
por lo general de edades avanzadas, fruto en
su mayor parte de alteraciones vasculares co-
nocidas y localizadas con méas frecuencia en re-
giones profundas (capsula interna y ganglios
basales especialmente).

Los casos de hematoma subcortical no alean-
zan gran frecuencia entre los procesos expansi-
vos intracraneales. La mayoria de los autores
que han publicado sobre ellos estin de acuerdo
en que son raros. KEste ha sido sin duda el mo-
tivo de que no haya en la literatura muchos
trabajos al respecto y de que las series publi-
cadas contengan por lo general un escaso nu-
mero de enfermos. Entre éstag merecen citarse
la de BAGLEY ?, en 1932, con siete casos; la de
Cric y ADSON “, en 1939, de nueve enfermos;
CoeB PILCHER *, de ocho, etc. Nosotros hemos
reunido siete enfermos, como hemos dicho, en
un periodo de unos diez anos.

Hemos descartado, por supuesto, todos aque-
llos casos en que la hemorragia se habia pro-
ducido en el seno de una neoplasia. También
hemos eliminado los enfermos con un antece-
dente traumatico evidente, capaz de ser la cau-
sa del derrame. Incluimos, sin embargo, a un
enfermo (caso num. 5) en el que la biopsia, to-
mada de un punto de la pared del hematoma,
di6 como resultado un hemangioma. La simili-
tud de este caso a los demas, tanto en la cli-
nica como en su curso, nos ha decidido a colo-
carlo en esta serie, teniendo en cuenta ademas
que una lesion semejante ha podido ser el subs-
trato anatomopatologico en alguno de los otros
casos.

Para dar mayor facilidad al analisis de nues-
tros enfermos, hemos agrupado en forma de

ggadro sus principales caracteristicas (cua-
o I).

‘ Edad —A] revisar nuestros casos, nos llama
Inmediatamente la atenciéon la relativa corta
edad de los enfermos. Aunque la casuistica es
Pequenia y puede haber cierta casualidad en
élla, es evidente que son ciertas las observacio-
nes de otros autores al sefialar que este tipo de
hemorragia se da con preferencia en individuos
Jovenes. La edad en nuestrus casos oscila entre
los veintitrés y los treinta y dos afos, estando
€1 la mayoria préxima a los treinta. De los ca-
333 referidos por CRAIG y Apson * en ocho la
Eu:geeftaba comprendida entre los dieciocho y
e éléfL V seis anos, !‘.emendo uno sesenta y
e }? uno de los siete publicados por BA
o Fio repasgba los cincuenta afios (caso nu-

0 18, con cincuenta y ocho afos), oscilando

el re
= égo entre los catorce y los cuarenta y nue-

» VOBB PILCHER * ratifica esto al sefialar que
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seis de sus nueve enfermos estaban por debajo
de la edad media de la vida y que tres de ellos
no llegaban a los veinte afios. Este dato de la
relativa corta edad en este tipo de enfermos
creemos es importante tenerlo en cuenta a la
hora del diagnostico y cuando se trata de bus-
car una base patolégica para la hemorragia.

Sexo.—No parece haber predileccién por uno
determinado. De nuestros siete enfermos, cua-
tro fueron mujeres y tres varones.

Forma de comieénzo de los sintomas.—La ma-
nera de presentarse los sintomas suele ser brus-
ca y el curso de los mismos rapido. En la ma-
yoria de nuestros enfermos se habia instalado,
poco tiempo antes de ser vistos por nosotros,
bruscamente un cuadro que indicaba un insulto
importante en el seno del tejido cerebral. En
un enfermo (caso nim. 1), el cuadro agudo es-
tuvo representado por cefaleas intensas acom-
panadas de vomitos y, probablemente, una afa-
sia. En dos casos (nums. 4 y 5), el comienzo
fué la aparicion brusca de una monoparesia o
monoparalisis. En otro caso (caso num. 7) hubo
un episodio en forma de “ictus” seguido de una
hemiplejia derecha y afasia. En uno (caso ni-
mero 3), por ultimo, la enfermedad empezo con
una crisis generalizada. En cinco de nuestros
enfermos, por lo tanto, el enfermo podia sena-
lar con exactitud el momento de aparicién de
los sintomas cerebrales. CoBB PILCHER ' escri-
be que “... el hecho més caracteristico del cua-
dro clinico es su comienzo brusco..” y sefala
como ayuda diagnostica la aparicion brusca de
sintomas correspondientes a una region limita-
da del cerebro (como sucedié en nuestros casos
numeros 4 y 5). Estamos también de acuerdo
con este autor en que la pérdida de conocimien-
to inicial no es un hecho corriente, ocurriendo
solo en uno de nuestros enfermos (caso num, 7).
CRAIG %, BAGLEY *, ete., también coinciden en
que el comienzo suele ser agudo.

Sintomas prévios.—En dos de nuestros en-
fermos (casos nims. 2 y 4), al comienzo mas o
menos agudo del proceso, precedieron durante
varios anos y un afno, respectivamente, cefaleas
periédicas y sin caracter progresivo, que pu-
dieran considerarse como de tipo jaquecoso. En
otro caso (nim, 7), el enfermo habia padecido
durante seis anos crisis epilépticas generaliza-
das, que no se acompanaron de otros sintomas,
hasta la presentacion del “ictus”, tres meses
antes de ser visto por nosotros. En él es impo-
sible asegurar si los ataques eran el resultado
de lo que luego motivé la hemorragia o por el
contrario, las crisis fueron la causa, trauméatica
o no, del derrame, Un enfermo (nim. 5), final-
nalmente, habia presentado cefaleas ocasiona-
les durante tres afos y crisis focales en miem-
bro superior derecho, durante unos dos meses,
dos aflos antes de aparecer bruscamente la pa-
ralisis y adormecimiento en dicha extremidad,
que representaron, sin duda, el comienzo de la
hemorragia. Este fué el enfermo en que se de-
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Num| Nombre | Sexo|Bdad! Antecedentes

|
1 |B.P.G!| F. | 32 Flemdndentaris
‘ una semana
antes,
|

2 O.H Mf F 23 Jaqueca? desde
pequefia.
3 |[E.G.R.| F. | 23 o

; Jagueca ? desde
| un afic antes.

Otitis crénica
| hasta dos afios

antes,

Jefaleas inten-
5as ocasiona-
les desde tres
afios antes.
Crisis focales
sensori- moto-
ras de la ma-

( no derecha

desde dos afios

antes.

|
5 [JHM| M | 32|

Sintomas
de comienzo

Cefaleas, vomi-
tos, afasia?

Cefaleas

|
Forma
de Curso

comienzo

Brusca. Progresivo.
Insidiosa., Progresivo.

|
St
de h'l;-s?;:._'

Sintomas de foco

gt ; : [
Afasia mixta; hemianop-Estasy
sia homénima derccha.| pa] pp
vOmitag

Paresia VII par de 1'l-<']1t1'.lp:gias_.; "
signos piramidales del| pgq @
miembro sup. derecho;| diplopy
Bahbinski bilateral y

Crisis generali- Insidiosa.|Progresivo; pa- Paresia VII par izquier- Estagi

zada; cefa-

leas,

Paresia miem-
bro sup. iz-
quierdo.

Pardlisis y ador-
mecimiento
mano derecha,

restesias
miembros iz-
quierdos.

Progresivo; cri-
sis focal mo-
| tora miembro
superior iz
| quierdo, |

Brusca.

| Progresivo; ce-
faleas, vomi-
tos; hemiple-
jia derecha;
| afasia

Brusca.

P.C.L.| M.

|
|

|Trastornos mo- Insidiosa.| Progresivo; cri.
tores y sensi-| ‘ sis generali-|
| tivos mano iz-| zada; hemipa-|

do; paresia miembro
sup. izquierdo;
piramidales miembros
izquierdos: ptosis y mi-
driasis izquierdas

ral o
"i)llul'.JL;i :

SIENOS

Hemiplejia izquierda sin Borrosid
afectaciébn VII par; pilar
signos piramidales quiend
miembros izquierdos;
ligera ptosis izquierda

Afasia; hemiplejia dere-'Estass

cha; hemianestesia de-| ral molg
recha; signos pirami-

dales miembros dere-

chos

. . 'S = |
Hemiparesia izquierda; Estasis §
signos piramidales iz-| ral, o
quierdos; hem ihipoes-| vdmits

| |
7 |A.O.C.| M. | 31 |Crisis generali- Ictus seguido de

| quierda. | resia izquier-| tesia izquierda; aste-
| da con ligere| reognosia izquierda,
| remisién; cri-
| sis foecales en
VII y miem-

bro sup. iz-
quierdos; ce- |
. faleas, vomi.

tos.

Brusca. Recuperacién|Afasia; paresia VII par Estash

| zadas desde| hemiplejia de- | parcial hemi-| derecho; paresia miem-| ral &
| | seis afios an-| recha y afa- plejia; progre-| bro sup. derecho; he-| v6mil#
| tes. sia. | si6n signos de| mianopsia homoénima
| | | hipertensién| derecha.
. ' i intracraneal. | |
. | —

mostro un hemangioma en la pared del hema-
toma y, en este caso, no hay que dudar que la
sintomatologia previa al accidente agudo esta-
ba en relacién con dicha lesién.
Sintomas.—La sintomatologia que presentan
los hematomas subcorticales se puede agrupar,
como en cualquier otro proeeso expansivo, den-
tro de dos categorias. La primera, corresponde
a los sintomcs de foco. La otra, a los ae hiper-
tensién intracraneal. En cuanto a los primeros
no creemos tengan caracteres especificos en si
por los que podamos distinguirles de los demas

procesos intracraneales, dependiendo como &
légico de la localizacién del hematoma en 1
diferentes regiones del cerebro. No estamos de
acuerdo con otros autores (NAFFZIGER ',

CHER *, etc.) en que la 1ocalizacion de prefere
cia sean las regiones posteriores del cerebrd
ya que, como luego veremos, en cinco de nue¥
tros enfermos la situacién era frontal. Sin &
bargo, coincidimos con CoBB PILCHER en 0%
los casos de hemorragia infratentorial son 1%
raros. Nosotros no hemos tenido ningin €n =
mo con esta localizacién, pero casos de estd ™

E |
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|
Tie]mpv Radiogralia simple Ventriculografia Localizacion
a
historia
i{as, AU mento vascula- Degplaza miento Témporo - ocei-
H s rizacién menin- ventricular; con- pital izq.
eea media. traste en cavi-
B
dad.
‘Un mes Normal. Desplazamiento, Frontal izq.
' ventricular.
Mes ¥ Normal. Desplazamiento| Frontal der.
n-r'(‘d.iu ventricular; aire
; en la cavidad.
§ dias, Aumento vascula- Frontal der.
rizacién diploica
frontal derecha,
18 dias. Frontal izq.
2 meses,
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tal derecha,

ro - occipital
izquierda.

Intervencion Eiopsia Resultado

Craniot omia; Reaccién glial. | Muy bueno; sin sintomas
evacuacion. a los tres afios y dos
meses de la operacion,

: |

Negativa de Muy bueno; sin molestias

tumor. al afio y medio de la
operacion.

Ligeras molestias subje-
tivas a los dos afios ¥
dos meses de la opera-
cion.

| Muy bueno; crisis duran-
te afio y medio; ahora
sin molestias a los tres
afios y siete meses de
la operacion.

"

’ Hemangioma Muy bueno; sélo quedan
cavernoso. ligeros sintomas pira-
midales en miembros
derechos, trabajando a
los tres afios de la ope-
racion.

Parieto - occipi-/Craniot omia; Negativa de Recuperacién total siete

meses después de ope-
rado (noviembre 1945).

evacuacion.| tumor,
Extirpacidon

de cdpsula.

= Parieto-témpo- Craniot omia; Reaccién glial Recuperacioén parcia 1

quince meses despuis
de la operacion, que-
dando ligera dislexia y
persistencia de la he-
mianopsia (nov. 1945).

evacuacion,| mesodérmica.
Extirpacion

de cdpsula.

dole han sido referidos por BAGLEY ? KRON ¥
Mintz o,

ete.

En seis de nuestros enfermos aparecieron,
tarde o temprano en el curso de la enfermedad,
Sintomas de tipo motor. Es muy interesante in-
dicar que los sintomas motores en los hemato-
?}as Subcorticales se caracterizan por ser de
PO parcial, Este hecho, que sefiala el caracter
:g{atlwamente superficial de la lesion, ha sido
“halado por BAGLEY * y PILCHER *, entre otros,
iuggfftm?f lo hemos comprobado en cinco de

0s siete enfermos, al menos en una parte

de su curso. En cuatro de éstos (casos nims. 3,
4, 5 y 7) la afectacién motora se limitaba a
una monoparesia y en el quinto (nam. 2) al te-
rritorio del facial. En el enfermo niimero 6 los
sintomas motores eran parziales en intensidad,
tratindose de una hemiparesia. Dos enfermos
(nimeros 1 y 7) presentaron una hemianopsia
homoérima y tres (nims. 1, 5 y 7) diversos ti-
pos de afasia. A los sintomas piramidales se
sumaron en dos ocasiones (nums. & y 6) tras-
tornos sensitivos. En resumen, podemos decir
que en todos nuestros casos hubo sintomas mo-
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tores, sensitivos, afasicos o de interrupcion de
las vias Opticas capaces de lateralizar la lesion
y aun de hacer un diagnéstico de localizacion
bastante exacto. X

Cinco de nuestros enfermos presentaron cri-
sis epilépticas. Uno de ellos fué el caso (nime-
ro 7) del que ya hemos hablado que habia pa-
decido ataques generalizados durante unos seis
anos antes de hacer aparicion log sintomas que
en nuestro concepto marcaron el comienzo de
la hemorragia. También en otro enfermo (nu-
mero 5) los ataques se manifestaron algun
tiempo antes de la presentacion aguda de la
enfermedad que le llevd a nosotros. Este fué
en el que se demostré un hemangioma en la
biopsia operatoria, y las crisis, aqui focales,
coincidieron en el miembro donde después se
desarrollé una paralisis. En los tres enfermos
restantes, las crisis tuvieron lugar dentro del
propio curso del hematoma, siendo en dos (ca-
sos nums. 3 v 6) generalizadas v en el tercero
(caso nim. 4) focales.

La presencia en este tipo de hemorragia de
crisis es un dato mas que aboga por una le-
sién superficial en contra de localizaciones pro-
fundas que dificilmente constituirian un foco
epileptégeno.

Cuando consideramos los sintomas de hiper-
tension intracraneal en estos enfermos, vemos
que éstos eran francos en seis casos y sélo en
uno (nim. 4) no hubo cefaleas y el fondo de
ojo demostré Gnicamente una borrosidad del
contorno papilar. En los demas hubo cefaleas,
por lo general intensas, v el examen de fondo
de ojo revelaba un estasis papilar evidente.
CRAIG * también refiere la existencia de hiper-
tension intracraneal en sus casos, senalando la
frecuencia con que ésta hace su aparicién cuan-
do los sintomas focales tienden a estacionarse
y aun a remitir, En dos de nuestros enfermos
(nimeros 6 y 7) se reprodujo esta manera de
evolucionar el proceso, mejorando ligeramente
en el primero una hemiparesia que sucedié a
una crisis generalizada y en el segundo una he-
miplejia como consecuencia del ictus. BAGLEY *
senala la existencia de hipertensién como un
dato caracteristico de este tipo de hemorragia
{que en su clasificacion esta en el grupo 2 D),
indicando su tendencia a agravarse hacia la se-
gunda semana del curso. CoBB PILCHER * escri-
be que los sintomas de hipertension intracra-
neal acentuados solo se manifiestan en los pri-
meros estadios. Es indudable que el curso que
tomen los sintomas depende de diversos moti-
vos, entre ellos la rapidez y masividad de la he-
morragia. Como luego veremos, el hematoma
sigue una serie de transformaciones anatomo-
patolégicas que conducen a la encapsulacién y
enquistamiento o a la cicatrizacion. Para lle-
gar a uno u otro estadio, es indudable que el
enfermo, por una razén u otra, sobrevivié a
los sintomas agudos de insulto cerebral e hi-
pertensién, desarrollados relativamente pronto

16 febrerg 105

después de la iniciacion de la hemorragia. B
imposible predecir cual hubiera sido el desting
en nuestros casos si no se hubiera recurridg g
la intervencion, pero los sintomas de hipertep.
sién intracraneal que exhibian hacian suponep
un mal desenlace.

Curso.—Como hemos dicho anteriormente, g
curso seguido por todos nuestros enfermos fué
rapido y progresivo a partir del comienzo, por
lo general agudo, en los sintomas intracranea.
les. La historia mas larga, de tres meses (casg
numero 7). En un enfermo (nim. 6) ésta fyé
de dos meses y en otro (nim. 3) de mes y me.
dio. En los tres restantes el tiempo de evoly.
eion oscilé entre seis y dieciocho dias. Este
curso, excesivamente rapido dentro de las le-
siones expansivas intracraneales, no es frecuen-
te verlo en los tumores, excepto cuando se pre
sentan accidentes vasculares en los mismos (he-
morragia, trombosis, ete.). Entre otros proce-
sos expansivos, los abscesos y los tumores me.
tastaticos son los que probablemente se apro.
xXiman mas a los hematomas subcorticales en la
cortedad de la historia, tanto mas cuanto que
el comienzo brusco no es raro observarlo en las
metastasis.

Radiologia.—La radiografia simple de cré-
neo no fué muy demostrativa en estos casos,
maxime cuando por la cortedad de la historia,
como podia esperarse, no aparecian en el cré-
neo signos de hipertension.

La ventriculografia, por el contrario, senald,
en los tres enfermos en que se llevo a cabo, la
localizacién de la lesién. En dos de estos casos
(nimeros 1 y 3) se cay6 en el acto de la ven-
triculografia en la cavidad del hematoma, con
lo que se dreno el contenido liquido del mismo.
Es interesante sefialar que en ambos casos, @
pesar del vaciamiento efectuado, persistia cier-
to desplazamiento ventricular. Ello prueba que
la evacuacion del contenido liquido de estas
lesiones no resuelve el problema de espacio que
ellas crean y que es preciso extraer el coagulo
s6lido, al menos en algunos casos.

Localizacion y lesiones.—Al hablar de la sin-
tomatologia adelantamos que no estabamos de
acuerdo con la opinién de algunos auvtores (Pl
CHER, NAFFZIGER, etc.) en que este tipo de he
matoma tenia preferencia por las regiones pos:
teriores del cerebro. En cuatro ocasiones, €
hematoma estaba localizado en el 16bulo frontal
(casos nums. 2, 3, 4 y 5) ; en una, era témpor0-
occipital, y en dos, parieto-temporal (fig. 1)
En cuatro de ellos se situaba en el hemisferio
izquierdo y en tres en el derecho. Ya indica
mos que no habiamos tenido ocasién de obser
var localizaciones infratentoriales. .

En todos los casos el hematoma era relativé’
mente superficial. En cuatro de ellos (nims.
3, 4 y 5), la corteza bajo la cual asentaba ¢
hematoma, exhibia una coloracién bastante ¢
racteristica (PENFIELD 7), que variaba del w_olﬁ-
ceo al parduzco, por el que se podia adivins’

4




qiseo LVI HEMATOMAS SUBCORTICALES 177

NOMERO 3

el caracter hematico de la lesién subyacente.
En los otros tres, ésta solo se delataba por el
aplanamiento ¥y palidez de las circunvoluciones
que la cubrian.

El aspecto del hema'tom:d. una vez expugst_o
quirﬁrgicamcnte, ofrecia distintas caracteristi-

cas de acuerdo con el tiempo transcurrido des-

Fig. 1.—Localizacién de los hematomas en los siete casos
que se estudian,

de la aparicién de los sintomas. En la enferma
nimero 4, con solo seis dias de historia, se ex-
tirpé un codgulo s6lido, del tamafio aproximado
de una nuez, que afloraba en la regiéon prerro-
landica del hemisferio derecho, En este hema-
toma no habia indicios de liquefaccién del coa-
gulo y las paredes de la cavidad dejada al ex-
tirparle consistian en tejido cerebral friable e
infiltrado por la sangre.

En los casos nims. 1, 2, 3 y 5, con historias
variando entre los dieciocho dias y el mes y
medio, el hematoma estaba constituido en su
mayor parte por un liquido achocolatado, re-
sultado sin duda de la liquefaccién del coagulo
Preexistente, del cual quedaban restos en ma-
yor o menor cuantia, adheridos a la pared de la
cavidad. Las paredes en estos casos eran seme-
Jantes a las encontradas en el enfermo deserito
anteriormente: tejido cerebral friable e infil-
trado por la extravasacién sanguinea. El exa-
men histolégico, como en el primer caso, no re-
velaba una membrana bien constituida.
toﬁ; el caso niimero 6, el contenido del hema-

€ra principalmente liquido negruzco, aun-

que en é] nadakan algunos grumos de coagulo
?f)hdo. Habia una membrana disecable del te-
Jido cerebral vecino y cuyo examen histologico
0 por resultado una reaccién mesodérmica.

En este enfermo los sintomas databan de dos
meses antes.

En otro enfermo (nm. 7), por ultimo, se en-
contr6é un quiste bien constituido, con un con-
tenido liquido muy xantoerémico y con valores
proteicos muy altos. La cdpsula estaba forma-
da por una reaccién mesodérmica y glial bien
madura. El tiempo de historia alcanzaba los
tres meses. '

Las diversas fases morfologicas observadas
en nuestros enfermos concuerdan con los ha-
llazgos de otros autores, entre ellos ROBINSON ¥,
que describen la evolucién del hematoma hacia
el enquistamiento y formacién de capsula, pa-
sando por la liquefacciéon del codgulo que se
empieza a establecer a los pocos dias de produ-
cirse la hemorragia. En nuestra experiencia
podemos ver que a los dieciocho dias de ini-
ciarse la hemorragia, el contenido del hemato-
ma ya es en su mayor parte liquido, que a los
dos meses ya hay una membrana disecable y,

{70}
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Fig. 2.—Biopsia de corteza cerebral, regién parietal '12~
quierda, perteneciente al enfermo don A, O. Hinertrofia
de la macroglia con hipergliofibrillosis. Met,, carbonato ar-
géntico amon.acal, Microfoto: ob. ap. 1 Oxoc, Hom, I-proy.

40 cm. (Profesor F. pg CASTRO.)

por Ultimo, a los tres meses la cavidad esta
llena de un liqguido muy xantoerémico y con un
valor proteinico alto. '
Unicamente en un enfermo, el ya repetido
caso nixero 5, la biopsia tomada de la pared
del hematoma di6 un resultado positivo en
cuanto a una lesiéon capaz de ser el origen de
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la hemorragia, en este caso un hemangioma de
tipo cavernoso.

La posibilidad de que la hemorragia hubiera
tenido lugar en el interior de una verdadera
neoplasia la tuvimos presente tanto durante la
intervencion quirdrgica como en el curso ulte-
rior de los enfermos. La biopsia fué negativa
en este sentido, excepto en el caso mencionado.
En los cinco primeros casos de nuestra serie,
las noticias que tenemos de ellos, a la hora de
redactar este articulo, son que se encuentran
haciendo su vida activa, con ninguna o peque-
nas molestias y sin el menor signo de recurren-

Fig, 3.—Microfotografia de la e¢épsula de un codgulo en

vias de organizacion, a) Colgulo. b) Zona conjuntiva,

¢) Capa externa exhibiendo numerosos vasos, algunos de

ellps con fuerte infiltrado de células redondas, Obj. ap. de
Zeiss, 1 Oxoc. fot. 12. (Profesor F. pe CasTR0.)

cia. Los intervalos postoperatorios en ellos va-
rian desde ano y medio a tres afios y siete me-
ses. Creemos, por lo tanto, que ha pasado un
periodo de tiempo prudencial para poder pen-
sar con bastante certeza que la causa de la he-
morragia no fué un tumor, tanto més si se tie-
ne en cuenta que toda la intervencién consis-
ti6 en la simple evacuacion de la extravasacion
sanguinea.

De log enfermos ntimeros 6 yv 7 no hemos
vuelto a tener noticias desde noviembre de
1945, a los 7 y 15 meses de ser operados, en
cuya época habia regresado totalmente el cua-
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dro en el primero y casi completamente en g
segundo.

Procedimiento quirirgico.—Al hablar de lag
caracteristicas de las lesiones encontradas, ip.
dicamos algo sobre el métodn seguico en la j.
tervencion. En todos los casos se llevé a cabg
una craniotomia y se hizo una evacuacion, g
mas completa posible, del hematoma, tanto de
su contenido liquido como de su parte solida,
En los casos en que existia, se diseco la mem.
brana de la cavidad. Para exponer adecuada-
mente el hematoma, en todos los casos se pro.
cedid a seccionar la corteza suprayacente en
una extension conveniente. Hemos insistido ap.
teriormente en que en dos de nuestros casos
(nimeros 1 y 3) el drenaje con céanula ventri.
cular del contenido liguido del hematoma ng
basto para llevar el sistema ventricular a la li-
nea media, segiin se demostraba en la ventricu.
lografia. Ello nos hace pensar que el método
propuesto por ciertos autores que consiste en
el simple drenaje de la cavidad a través de un
trépano, si bien puede bastar en algunos casos
puede resultar insuficiente en otros, ya que
persiste un problema de espacio sin resolver,
En uno de los enfermos referidos por BAGLEY*
(caso num, 14) hubo exitus a las veinticuatro
horas de haberse drenado un hematoma en I
bulo temporal izquierdo. En la autopsia se con-
firmé la presencia de un extenso codgulo en l6-
bulo temporal que destruia parcialmente la
capsula externa y la porcion lateral de los gan-
glios basales. Como era de esperar, el cerebro
ofrecia una distorsion intensa.

Es evidente, sin embargo, que el simple dre-
naje puede cumplir su objetivo en ciertos casos
v que su empleo puede ser el de eleccion cuan-
do por una u otra circunstancia esté contrain-
dicado someter al enfermo a una operacion im-
portante. En los distintos articulos al respecto,
la mayoria de los autores sostienen que ambos
procedimientos, el simple drenaje y la evacua-
cién a cielo abierto, pueden ser empleados en
cada caso. Ellos han sido llevados a cabo desde
los primeros casos publicados (se piensa que
fué CUSHING * de los primeros que evacuaron
un coadgulo intracerebral quirirgicamente) has-
ta nuestros dias, obteniendo en general muy
buenos resultados.

Resultados. — El resultado quirtrgico €n
nuestros casos ha sido excelente. No ha habido
mortalidad operatoria. En todos los enfermos
la remisién de los sintomas ha permitido 1
reanudacién de sus ocupaciones anteriores. BS
interesante anotar lo completa que ha sido I&
regresi¢n de los sintomas motores e incluso dé
tipo afasico. Aun en aquellos casos en que exis
tia una hemiplejia total, como en los enfermos
numeros 5 y 6 (este fltimo con una afasia tam
bién completa), hubo una recuperacién réapide
sin dejar secuelas o s6lo trastornos minimos.
La hemianopsia fué un sintoma, sin embargo
que persistia, en los dos enfermos que la presen*
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taron preope}‘ator'iamf::1te (nums, 1 y ?l],- cuan-
do les exa:mmamo.s .Lersonalmer}‘tg af os slett_c
y a los quince meses de ser operados, respecti
’

vagler:'iultadn con respecto a las crisis post.-
operatorias también ha sido notable. De los
cinco enfermos que _k}abl;u} padec:d(?_ ataqa;ea
antes de la intervencion (nums. 3, 4, 5, 6 ¥ ),
sélo dos los aquejaron después de la misma y,
por lo menos en uno de ellos,_estos .desapare-
cieron totalmente al cabo de cierto tiempo.

Etiologia.—Como es bien sabido, el proble-
ma del origen de las hemorragias que nos ocu-
pan es oscuro. Cose PILCHER ' lo ealifica de
“rompecabezas”.

Nuestra aportacion no es contribuyente en
este sentido. En ningln caso hubo el antece-
dente de un trauma craneal al que pudiera con-
siderarse como causa de la hemorragia. Un en-
fermo (nam. 7) habia padecido crisis generali-
zadas durante seis aflos antes de precipitarse
el cuadro agudo que le trajo ante nosotros. En
él, por lo tanto, es imposible desechar absolu-
tamente la idea de que fuera objeto de un trau-
ma en uno de los ataques. En una enferma
(caso nim, 1), la aparicion de los sintomas ce-
rebrales fué precedida una semana antes por
un flemoén dentario que fué tratado con anti-
biéticos. En qué medida este proceso séptico
pudo estar ligado a la hemorragia, tampoco
podemos asegurarlo. La lesién angiomatosa
descubierta en el caso descrito fué sin duda el
origen del derrame y, como ya apuntamos més
arriba, no podemos descartar que una forma-
cion semejante quedara oculta a nuestra ins-
peccion en la cavidad del hematoma, una vez
vaciado su contenido, en alguno de los demés
£asos.

No creemos necesario enumerar de nuevo to-
das las hipétesis enunciadas (aplicables en' su
mayoria, como dice CoBB PILCHER * a la hemo-
fragia capsular) desde CHARCOT y BOUCHARD '
hasta nuestros dias, ya que esto ya lo han he-
tho de una manera completa BAGLEY *, CRAIG y
ADSON?, ete. Por nuestra parte s6lo hemos de
anadir que, dada la corta edad de nuestros en-
fermos, las teorias basadas en defectos vascu-
lares congénitos, e incluso las alteraciones infla-
Matorias de los vasos, cobran mas interés que
3s fundamentadas en lesiones degenerativas si
hfe“ algunos autores (SAcHS ", HAMILTON 4, et-
Cttera) consideran a la degeneracion grasa sim-
pe de la pared vascular como una causa fre-
3222;8 en la produccién de hemorragias en jo-

En cuanto a la opinion expresada por ADSON
Y CRAIG® y SacHs ™ de que la hemorragia en
$St0s casos da comienzo en el lado venoso del
Z0neg ?ﬁ:;u:r, nos pa-recen muy I(fzgiqas sus ra-

) uponerlo: falta de pérdida de co-

nocimi dup A o .
S:Clmlento nicial y evolucién relativamente
Mta del proceso,

gndstico—Sobre este problema podemos
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recoger los siguientes datos de nuestra expe-
riencia:

En primer lugar, suele tratarse de sujetos
relativamente jovenes: en nuestros casos la
mayoria alrededor de los treinta afios de edad.

Tiene importancia, a nuestro Jjuicio, la pre-
sentacion por lo general brusca Yy con un curso
rapidamente progresivo, de un cuadro elinico
que indica una afectacion cerebral relativa-
mente superficial y que da lugar en mayor o
menor tiempo a sintomas de hipertensién in-
tracraneal. La localizaci¢n superficial hemos de
sospecharla por la frecuente limitacién de los
sintomag focales, al menos en una parte de su
curso, a una extremidad, por el hecho frecuen-

Fig, +—a) Coagulo. b) Zona de fasciculos colagenos. ci

Zona externa, mostrando vasos ¥ algunos elementos gra-

nulosos (productos procedentes del pigmento hemdtico).

Mierofotogr. Obj, ap. de Zeiss 2 Oxoc. fot, 12 (Profesor
F. e CASTRO.)

te de que la afectacién motora, aun no siendo
parcial en el sentido espacial, lo sea en inten-
sidad y, por altimo, por la presencia en muchos
casos de sintomas irritativos corticales como
crisis de diversos tipos. En las localizaciones
cerebrales posteriores, los defectos campimé-
tricos nos daran también la localizacién sub-
cortical del proceso. Como datos negativos po-
demos citar la rareza del coma inicial, tan fre-
cuente en los accidentes vasculares cerebrales
de otro tipo.

La ventriculografia ha sido en nuestra expe-
riencia una ayuda importante en la confirma-
cion de la localizacién y existencia del proceso
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expansivo. Cuando con la canula ventricular se
cae en el hematoma, es 1til inyectarle con un
medio opaco para asi tener una idea exacta de
su posicion,

No hemos tenido oportunidad de valorar la
utilidad de la arteriografia, que es posible ayu-
de a esclarecer el problema etiologico en algu-
nos casos al mismo tiempo que permita locali-
zar la lesion.

RESUMEN,

Se estudian siete casos de hematoma subcor-
tical espontaneo que constituyen la experiencia
de los autores durante un periodo de unos diez
anos.

Se insiste especialmente sobre el cuadro cli-
nico que caracteriza a este tipo de lesiones, y
sobre el buen resultado quirtrgico obtenido, sin
mortalidad operatoria y con excelente recupe-
racion durante periodos postoperatorios que
oscilan entre los siete meses y los tres afos y
medio.

En sélo un enfermo, el examen histologico
de la pared del hematoma revel6 una lesion tu-
moral, “hemangioma cavernoso’, que explica-
ra la hemorragia. En ningln otro caso, el exa-
men clinico del enfermo, el hallazgo operatorio
ni el curso después de la intervencion, dieron
dato alguno para aclarar la etiologia de la he-
morragia.

En todos los casos se presentaron signos de
localizacion capaces de senalar con bastante
precision la posicién del hematoma. A pesar de
ello, en tres enfermos se practicé una ventricu-
lografia para asegurar la localizacion. El diag-
néstico de naturaleza se sospechd en algunos
enfermos.

. Desde el punto de vista etiolégico, se insiste
en la relativa poca edad de los enfermos, que
aboga en favor de la presencia de anomalias
vasculares de tipo congénito o de procesos in-
flamatorios, en contra de lesiones degenera-
tivas.
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SUMMARY

Seven cases of spontanecus subcortical he-
matoma are reported. They represent a ten
year period in the author’s experience.

T —
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Special emphasis is given to the clinical pj,
tures of this type of lesion and to the good
surgical result. There was no operative mg.
tality and an excellent recovery was obtaineg
for periods ranging from 7 months to 3 year
and 6 months after surgery.

In only one patient, the pathological exami.
nation of the wall of the hematoma reveals
a tumoral lesion (“haemangioma cavernosum’)
as the basis of the hemorrhage. In any othe
case, neither the clinical examination, the ope.
rative findings nor the postoperative courg
gave any data to explain the etiology of the
hemorrhage.

In all the cases there were reliable clinieg
data to make a fairly accurate diagnosis i
concern with the location of the hematomg
However in three patients ventriculogram was
performed, thus corroborating the clinical im.
pression. In few patients a correct diagnosis of
nature was made.

Concerning the etiology, the relatively young
age of the patiens, pointing in favor of conge
nital vascular abnormalities or inflamatory
processes as opposed degenerative lesions, i
emphasized.

ZUSAMMENFASSUNG

Man untersuchte sieben Faelle von spontanen
subcorticalem Haematom, die der Verfasser in
einer Periode von 10 Jahren sammeln konnte.

Man bespricht besonders das klinische Bild
dieser Laesionen und zeigt das gute chirurgis
che Ergebnis ohne Operationsmortalitaet und
mit ausgezeichneter postoperativer Erholung
deren Perioden zwischen 7 Monaten und 3 12
Jahren schwanken.

Nur bei einem einzigen Patienten ergab de
histologische Untersuchung der Haematomwand
eine Geschwulstlaesion, “Hemangioma caverie
sum” die die Blutung erklaeren konnte. In ke
nem anderen Falle ergaben die klinische Unter
suchung des Patienten oder der Operationshé
fund noch der postoperative Verlauf irgende
nen Anhaltspunkt zur Aufklaerung der Aethi®
logie der Blutung.

Bei allen Faellen bestanden Lokalisatios®
symptome, die mit ziemlicher Genauigkeit
Lage des Haematoms festlegen konnten, Tro¥
dem machte man bei drei FPatienten die V¢
triculographie, um die Lokalisation noch g
festzulegen. Bei einigen Kranken konnte der
Verdacht auf die Art des Tumors gestell
werden.

Vom aethiologischen Standpunkt aus mact
man besonder auf das fruehe Alter der Pl
ten, aufmerksam, was zugunsten von €O 8
talen Gefaessanomalien oder entzuendl‘ch
Prozessen im Gegensatz zu degenerativen
sionen spricht.
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RESUME

On étudie sept cas d‘hém.aton}e_ sous-cortical
spODtané| qui const:t:u{ent le,xpe{:-lence des au-
teurs pendant une période d’environ 10 ans.

On insiste spécialement sur le t’ableau clini-
que qui caractérise ce genre de lésions et sur
Je bon résultat chirurgical obtenu sans morta-
lité opératoire et une cxcell?nte ‘rccuper_'atml?.
pendant des périodes postopératoires qui osci-
llent entre 7 mois et trois ans et demi.

Chez un seul malade l'examen histologique
de la paroi de I'nématome réveéla une lésion
tumorale “Hémangiome caverneux’ qui expli-
querait I'hémorragie, Dans aucun autre cas, ni
l'examen clinique du malade, ni la réponse
opératoire, ni le cours aprés l'intervention,
éelaircirent 1'étiologie de I'hémorragie.

Il se présenta, dans tous les cas, des signes
de localisation capables de signaler avec assez
de précision la position de I'hématome. Cepen-
dant on pratica chez trois malades la ventricu-
lographie pour assurer la localisation. Dans
certains malades on soupcgonna le diagnostic.

Au point de vue étiologique, on insiste sur
la jeunesse relative des malades, ce qui joue
en faveur de la présence des anomalies vascu-
laires de type congénital ou de processus in-
flammatoires, contre des lésions dégénératives.

HEMATOMAS SUBDURALES CRONICOS
Y SUBAGUDOS EN ADULTOS

C. GARciA GUERRA.

Instituto de Neurocirugia, Doctor 8., OBRADOR ALCALDE.
Madrid.

_Revisamos en el presente trabajo la estadis-
tica de los hematomas subdurales crénicos y
subagudos recogidos en el Servicio del doctor
S. OBRADOR, del Instituto de Neurocirugia, du-
rante log iltimos siete afios. No nos ocupare-
Mos de los hematomas agudos que cursan con
laceracion encefalica ni de los hematomas sub-
durale:s en los nifos, secundarios a otros facto-
res etiopatogénicos. Quedan asimismo excluidos
aquellos hematomas producidos por la ruptura
de un aneurisma, angioma, ete., o consecutivos
a hemqrragias de tumores intracraneales.
Consideramos con FRAZIER hematomas sub-
agudos aquellos casos que exceden en dos se-
lglanas al trauma y como crénicos aquellos que
¢ Mmanifiestan después de un mes. A pesar de
?‘1 dparente claridad, la etiologia de los hema-
Omas subdurales es muy discutida. TROTTER,
e:mmc, PurNAM y DANDX:, entre otros, consi-
an al trauma, aun el més trivial, como cau-

SUBDURALES &1

sa unica y desencadenante en la produccién del
hematoma. Otro grupo de autores defienden
causas de origen organico variado y es eviden-
te que en muchas historias de hematomas es
imposible encontrar un trauma, aunque sea mi-
nimo, al que se pueda achacar el origen de la
hemorragia. Este grupo de casos, que ScorT
llama hematomas subdurales espontineos, pre-
senta una etiologia variadisima: VIRCHOW creia
que el derrame hemorragico se debia a proce-
sos inflamatorios meningeos y KREMIANSKY
pensaba en el alecoholismo crénico como causa
de la ruptura de los vasos. INGALL atribuye la
patogenia, mas recientemente, a deficiencia en
vitamina C y por otro lado INGRAHAM, MATSON
v SUTER, a la falta de complejo B, especialmen-
te tiamina. BAILEY, HASS y ScCOTT se deciden
por trombosis de las venas o de los senos cere-
brales y por discrasias sanguineas. En el cua-
dro I se pueden ver resumidas todas éstas y
otras posibles etiologias y en todas ellas se con-
sidera al trauma s6lo como factor secundario y
desencadenante del proceso.

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS EN LOS HE-
MATOMAS SUBDURALES ESPONTANEOS

I —Infeccién,
A) Aguda.
1. Generalizada.
2. Meningitis,
3. Exantemas con tos.
4. Tromboflebitis de las venas y senos
cerebrales.
B) Cronica,
1. Sifilis.
2. Tuberculosis,
II.—Alcoholismo crénico.
III —Avitaminosis.
IV.—Didtesis hemorrédgicas,
A) Discrasias sanguineas.
1. Anemia perniciosa.
2. Hemofilia.
3. Escorbuto.
4, Purpura.
V.—Malformaciones de los vasos sanguineos.
A) Aneurismas de las arterias cerebrales,
B) Varices de las venas cerebrales y durales.
VI.—Otras.
A) Carcinomatosis y sarcomatosis de la dura.
B) Hemorragias de tumores cerebrales.
C) Toxinas exbégenas.

Las venas cerebrales superiores atraviesan,
a manera de puente, el espacio subdural para
desembocar en el seno longitudinal superior,
quedando fijas por sus dos extremos: uno, al
hemisferio cerebral, y el otro, a la duramaqlre
del seno. Esta particular disposicién anatémica
explica que estas venas sean susceptibles de
romperse por cualquier causa que produzca un
estiramiento brusco de las mismas o que au-
mente su fragilidad. Este mecanismo patogeni-
co de la formacién de los hematomas, aceptado
uniformemente por todos los autores, explica-
ria también el actimulo de sangre en la parte
superior de la cara externa de los hemisfe-
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