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INTRODUCCION.

La hemorragia secundaria en el tallo cerebral, descrita por Duret
en 1878 (1), es una complicacién de cualquier masa supratentorial
expansiva da crecimlento rdpido, Se produce por compresién del
tallo cerebral por una hernia de la quinta circunvolucién tempo-
ral; generalmante ocurre en estructuras mediales de la porecidn
rostral del tallo cerebral y porcidn tegmentaria del mesencéfalo
y puente (1,2), y puede ser inica o miltiple.

Cualquier masa supratentorial de crecimiento rapido puede, por su
propio voluﬁen y por el edema secundario que causa, producir una
hernia de la quinta circunvolucién temporal y hemorragia secun-
daria en el tallo cerebral (3). No importa tanto el volumen final
alocanzado por la lesién supratentorial, sino su velocidad de
crecimiento (4).

Estus lesiones uuprafentoriales producen manifestaciones clinicas
por su localizacién y por la produccién de alteraciones gecun-
darias en estructuras del tallo cerebral (signos falsos de
localizacién) (5). '

En los lactantes; la presencia de las fontanelas y de las suturas
abiertas permiten que ocurra aumento de volumen de la cﬁvidad
craneana en situaciones gque producen aumento de la presidn
intracraneana con hidrocefalia, 8in embafgo, en los adultos,
quiénes ya presentan las 'Buturas cerradas, cualquier situacién
que ocasione aumento de lé presién intracraneana dard lugar a
diferentes tipoﬂ de hernias del tejido cerebral dentro de esta

cavidad, la cual ya no puede aumentar de volumen (2).



Dentro del créneo hay traa-aberturas que comunican las subdivi-
siones anatémicas de la cavidad craneana entre si y con el con-
ducto espinal, y éstas desempafian un papel importante en la
produccidén de hernias (6). Estas aberturas son la sigulentes: El
foramen magno, la abertura situada bajo la hoz del cerebro y la
abarﬁura tentorial.

Los bordes de cada una de estas aberturas son relativamente
rigidos, y cuando la presién en un compartimiento se incrementa,
el contenido tiende a ser forzado a través de la abertura hacia
el compartimiento adyacente (6).

Las hernias del tejido cerebral que me pueden observar en casos
de hipertensidn intracraneana son las siguientes (1,2,7,8):

a) Hernia supracallosa (del cingulo): En ésta, el giro del

cingulo ipsilateral se hernia bajo el borde libre de la hoz

cersbro.

b}  Hernia transtentorial: En ésta, la quinta eircunvolucién
tcupornl‘uo hernia medial y caudalmente a traviﬁ de la
incisura tentorial. k

a) Hernia de las amigdalas cerebelosas a trévis del foramen
wmagno, lo que produce compresién bulbar, |

d) Hernia del tejido cerebral a través de los orificios de cra-
neotomia.

e) Hernia de la uuperficie orbitaria de los lébulos frontalés
bajo el lll’monor del esfencides (hernia retroalar). |

£) hernia ascendente del vermis cerebeloso a través de la aber-

[ 8]



tura tentorial. Esta es la mds rara y se ve sobre todo en

tumores de la fosa posterior.
De todas estas hernias, la que representa mayor interés para este
trabajo, es la hernia transtentorial de la quinta ci;cunvolucién
temporal.
La abertura tentorial es de forma triangular y se encuentra
limitada hacia adelante por la porcién hasilar del hueso
occipital, y a los lados por los bordes libres y rigidos de la
tienda del cerebelo. Sobre cada lado, inmediatamente por arriba
de los bordes, descansa la quinta circunvolucién temporal, en una
posicién tal que cuando aumenta la presién intracraneana se forza
este giro en sentido medial y caudal dentro de la abertura.
Dentro de los limites de esta abertura y en relacidén cercana coﬁ
la quinta circunvolucidn temporal se encuentran los terceros
pares c?anenanos, pedinculos cerebrales, mesencéfalo y arteriéa
cerebrales posteriores y sus ramas. Como el espacio libre en la
abertura es muy limitado, cualquier hernia del tejido cerebral
desde arriba puede comprimir las estructuras subyacentes o_inter-
ferir con el flujo de sangre a través de eetos‘va;os {6).
La hernia de la quinta circunvolucién temporal, al comprimir el
tallo cerebral, tiene diversas consecuencias como spﬁ
(1,2,3,9,15): |
a)  Compresidén del tercer par en el sitio de la emergencia, lo

que se manifiesta clinicamente con midriasis ipsilateral.

b) Obstruccién del acueducto de Silvio, con la conaiguiente



c)

d)

e)

£)

produccién de hidrocefalia obstructiva supratentorial, lo
que aumenta alin mis la presidn intracraneana.

Lesién de Kernohan en el mesencéfalo, por compresidn del
pedinculo cerebral contralateral contra el borde libre de la
tienda del cerebelo, lo cual se manifiesta clinicamente con
hemiplejfia o hemiparesia ipsilatera al sitio de la lesidn
gupratentorial.

Compresidn de la arteria ceresbral posterior contra la tienda
del cerebelo, con los consigulentes cambios isquémicos en el
territorio irrigado por esta arteria (porcidén medial y
ventral de los 16bulos temporal y occipital, inecluyendo la
corteza visual).

Otras consecuencias secundarias a la compresidén y falta de
irrigacién de centros vitales en el tallo cerebral, t&lamo e
hipotdlamo, como son: alteraciones en el eamtado de despier-
to, alteraciones del ritmo y frecuencia cardiaca y respira-
toria y en la termoregulacidén.

Finalmente se produce la hemorragia secunduria en el tallo
cerebral, lo que se manifiesta clinicamente con datos de

descerebracién.

Es necesario recalcar que la parélisis del tercer par es el signo

més tembrlno de hernia de la quinta circunvolucién temporal, por

lo que su presencia debe de alertar al clinico sobre esta

complicacién para que brinde un tratamiento oportuno que lleve a

disminuir la presién intracraneana a fin de evitar la aparicién

de la hemorragia secundaria, que es un complicacidn tardia y



fatal de la hernia de la quinta temporal (1,6,13).

En la patogenia de la hemorragia secundaria intervienen el des-
plazamiento caudal del tallo cerebral, que se produce en casos de
aumento de la presidén intracraneana, asi como la elongacién
antero-posterior del mesencéfalo causada por la compresidn
lateral de la quinta circunvolucién temporal (1,2,5).

En cuanto al origen de la hemorragia secundaria, se ha discutido
mucho 8i ésta es arterial o venosa. Autores como Scheinker
(1945), Cannon (1951) y Lindenberg (1957) dicen que es de origen
venoso, argumentan que el retorno venoso de la parte rostral del
tallo cerebral llega al seno petrogo superior y a la gran vena de
Galeno, y que que la compresidén de la parte rostral del tallo
produce estasis venosa, edema del tejido y ruptura de las venas y
capilares congestivos del tegmentum. Estos autores encontraron
en los cortes histolégicos la presencia de hemorragias alrededox
de vénulas dilatadas y congestivas (1,3,9,11,16,17).

Por otro lado, autores cﬁmo Moore y Stern (1938) y més tarde Dott
y Blackwood (1951) y Poppen (1952) propusieron un origen arte-
rial, y explicaron la hemorragia por un sobre estiramiento de las
ramas perforantes largas de la arteria basilar; estas ramas, que
irrigan el mesencéfalo y puente, nbrmulmehte entran al tallo
cerebral en &ngulos rectos. Si consideramos Que la arteria basi-

lar se encuentra fija en su posicién y anclada a la ﬁienda'dol

‘cerebelo por las arterias cerebrales posteriores, cuando ocurre

un desplazamiento ‘caudal del tallo cerebral, las ramas pdrfo—

rantes son elongadas y distendidas y pueden sufrir rupﬁura.
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Estos autores encontraron en los cortes histolégicos la presencia
de hemorragias en la vecindad de arteriolas, asf como en el
espesor de la pared de las mismas (1,3,5,9,16,18).

Esta tltima teorfa fue apoyada por los trabajos experimentales de
Johnson y Yates (1956), quienes identificaron el sitio de ruptura
en pequefias arterias pontinas medlante la inyeccidn posmortem de
medio de contraste en arterias intracraneanas (5).

Es probable que ambos mecanismos intervengan en algiin momento
dado en la produccién de hemorragias secundarias, pues se ha
vigsto que algunas hemorragias situadas en la porcidn tegmentaria
del puente y mesencéfalo son de origen venoso, mientras que los
casos que ocurren en estructuras mediales del mesencéfalo y
puente son de origen arterial (3,9).

Histolégicamente lo que se observa en los sitios en los que hubo
hemorragia secundaria es extravasacién de eritrocitos, edema y

también pueden observarse cambios isquémicos en 61 tejido (1).



OBJETIVOS.

Determinar el nimero de casos de hemorragia secundaria en
mesencéfalo y puente (de Duret) en el material de autopsia del
Hospital General de México S8 en un periodo de 23 aflos y conocer
las masas supratentoriales de crecimiento rdpido que produjeron
esta complicacién, edad de presentacién, sexo predominantemente
afectado, manifestaclones clinicas, presencia de hernias y/o de
infarto en el territorio de la arteria cerebral posterior y

caracterfsticas macroscSpicas de la hemorragia secundaria.



JUSTIFICACION.

A través de la revisién de la literatura mundial se han encontra-
do diversas series que evalian la ocur;enciu de hemorragia secun-
daria en el tallo cerebral como complicacién de las masas supra-
tentoriales de crecimiento répido.

No existen en nuestro pafm revisiones recientes o extensas sobre
esta complicacién, y dado que una de las utilidades de la
autopsia es la evaluacién del cuidado del enfermo (1o'que incluye
evaluacién del diagnéstico y tratamiento), se considera impor-
tante conocer la frecuencia con la que ocurre hemorragia secun-
daria en el Hospital General de México, asi como el tipo de
pacientes en los que se presenta esta complicacién,

El Hospital General de México, dadas las caracteristicas de la
poblacién que atiende (poblacién abierta, predominantemente de
escasos recursos), y los servicios que cuenta (entre los que se
encuentra un servicio de Neurologia y Neurocirugia muy activo),
es un lugar adecuado para realizar un estudio de la_entidad
mencionada.

Los resultados y conclusiones cbtenidos serdn de utilidad pﬁra la
futura evaluacién y cuidados de los pacientes neuroldgicos que
presenten alguna de estas masas supratentoriales de creciﬁicnto

répido. -



roreese

MATERIAL Y METODOS

Se reviparon los protocolos de 17,422 autopsias efectuadas en la
Unidad de Patologfa del Hospital General de México, y Facultad de
Medicina UNAM, durante 23 afios, en el perfodo comprendido de 1969
a 1992, con la finalidad de estudiar la asociacién entre masas
supratentoriales de crecimiento rdpido y hemorragia secundaria en
el tallo cerebral.

Se seleccionaron Unicamente los casos en los que hubo alguna masa
supratentorial de crecimiento répido, y para determinar esto
dltimo se buscé la presencia de hernia de la quinta
circunvolucién temporal, aunada a los datos clinicos.

S8e ohtuvieron del resumen clinico: edad, sexo y manifestaciones
clinicas (historia de descerebracién).

Del protocolo de autopsia se obtuvieron: tipo de maga
supratentorial que produjo la hemorragia, presencia de hernias
y/o‘do infarto en el territorio de la arteria cerebral posterior
y caracteriaticas macroscépicas de la hemorragia secundaria.
Todas las autopsias fueron completas y el egtudio neuropatolégico

conté con datos macro y microacdpicos.



RESULTADOS .

De 17,422 —utopsias se encontraron 377 casos de masas supraten-
toriales de crecimiento rdpido (1.12% del material de autopsia),
de las cuales en 195 (51.72%) se encontrd hemorragia secundaria
en el tallo cerebral, y en 182 (48,28%) no se encontrd esta
complicacién (Gréfica 1),

De los casos en los que si se encontrd hemorragia secundaria en
el tallo cerebral, 105 (53,85%) correspondieron a hombres, y 90 a
mujeres (46.15%) (Gréfica 2).

La mayorfia de los casos en hombres predominaron en el guinto
decenio y en el caso de las mujeres sa presentaron predominante-
mente sn el sexto decenio (Gréfica 3).

En cuanto a las masas supratentoriales que produjeron hemorragia
secundaria en el tallo cerebral, la mayoria correspondié a
hemorragias parenquimatosas con 61 casos (31.28%) y de &stas, las
hemorragias asociadas a hipertensién arterial ocuparon el primer
lugar. Otras causas fueron hemorragias secundarias a insuficien-
oia hepética, discrasias sanguineas, uso de anticongulnﬂtol, atc
(Tabla I).

El segundo lugar en frecuencia lo ocuparon los infartos.
secundarios a oclusién embSlica de alguna de las arterias del
poligono de Willis o de sus ramas, con 33 casos (16.92%),-d§'1on
cuales la ﬁnyo:!n ocurrié en el territoriq de la arteria cerebral
media (Tabla II). | v
In‘torctr lugar se encontraron los hematomas uuhdu:ulcs con 28
cesos (14.28%), y de éatos, la mnydria fueron secundarios a

traumatismos (Tabla IXX).
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En cuarto lugar se encontraron los tumores, ya sea primarios del
sistema nervioso central o metastésicos con 27 casos (13.85%), y
de éstos la mayorfa correspondié a glinblastoma multiforme,
seguldo por metdstasis de diferentes tumores primarios (Tabla
Iv).

El quinto lugar en frecuencia lo ocuparon los aneurismas sacu-
lares congénitos rotos con 19 casos (9.74%), y de éstos, la
mayoria ocurrieron en la arterla cerebral media (Tabla V).

Otras masas supratentoriales que produjeron hemorragia secundaria
fueron infartos por trombosis arteriales y venosas, abscesos
cerebrales, malformaciones arteriovencsas rotas, etc (Tabla VI).
Las tres principales masas supratentoriales encontradas fueron:
hemorraglas parenquimatosas (31.28%), infartog arteriales
embélicos (16.92%) y hematomas subdurales (14.36%) (Grdfica 4).
De estos casos en los que se presentd hemorragia secundaria,
inicamente en 23 (11.79%) se encontraron datos clinicos de
descerebracidén (movientos de pronacidn y extensién de las extre-
midades), y en 172 (88.21%) no se mencionan é&stos (Grifica 5).

Se presentaron camblos isquémicos en el territorio de ‘las
arterias cerebrales posterlores en 40 de estos casos que
presentaron hemorragia secundaria, lo que represanta'un.zp;sz%, Yy
en 155 (79.48%) no se encontré infarto en dicho territhio arte-
rial (Gr&fica 6). Este infarto sekdobe a que la quinta circunvo-
lucién temporal se quita su propia irrigacién al COnprimir a la
arteria cefobral posterior, como ya se menciéné antes.’ v
También hubo un grupo de masas aupratentoriales de crecimiento

répido en las que no Be presentd hemorragia secundaria (182

11



casos). De éstos, 87 (47.80%) correspondieron a hombres, 95 a
mujeres (52.20%). La mayoria de los casos en hombres se presen-
taron en el sexto decenio, y en el caso de las mujeres hubo una
distribucién uniforme entre el segundo y octavo decenios (Grédfica
7).

En cuanto a estas masas supratentoriales que no produjeron
hemorragia secundaria, la mayoria correspondié también a hemorra-
gias parenquimatosas con 60 casos (32.97%), sobre todo las aso-
cladas a hipertensién arterial, seguidas por los tumores, infar-
tos arteriales por oclusién embSlica, hematomas sudurales, aneu-
rismas saculares rotos y otros (Grdfica 8).

Se analizaron también las posibles causas por las que no se
presentS hemorragia secundaria en estos casos, Yy se encontré que
en 51 (28.02%) existia el antecedente de tratamiento con cirugia
descompresiva, otros 41 casos (22.53%) se presentaron en personas
de cdid avanzada, quienes por lo general presentan atrofia del
parénquima cerebral secundaria a edad, 40 casos. (21.98%) corres-
pondieron a hemorragias que se comunicaron a io- ventrfculos
laterales y dos de &stas (1.10%) al egpacio aubarncnoidao; y en
los 48 restantes (26.37%) no se encontrd ninguna causa que expli-

cara la ausencia de hemorragia secundaria (Gréfica 9).
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MASAS SUPRATENTORIALES

TABLA 1. HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA

\ANEURISMA MICOTICO ROTO

é 1. HEMORRAGIAS PARENQUIMATOSAS NO.DE h
61(31.28%) CASOS

HIPERTENSION ARTERIAL a8 78.67
INSUFICIENCIA HEPATICA 3 4.92
LsucsmiA 2 3.27
ANEMIA APLASICA 2 3.27
Aﬁncomut.mres 2 3.27
LUPUS ERITEMATOSO 1 1.65
ECLAMPSIA 1 1.65
VASCULITIS 1 1.65

1 1.€5

Prervs



TABLA 2. HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)

CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA

MASAS SUPRATENTORIALES

N
2. INFARTOS ARTERIALES NO. DE %
POR OCLUSION EMBOLICA 33 (16.92%) CASOS
CAROTIDA INTERNA 15 45.45
CEREBRAL MEDIA 17 51.52
CAROTIDA INTERNA IZQUIERDA
1 3.03

Y CEREBRAL MEDIA DERECHA

N




TABLA 3. HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
MASAS SUPRATENTORIALES

e
3. HEMATOMAS SUBDURALES NO. DE o
28(14.36%) CASOS °
TRAUMATISMOS 24 85.71%
USO DE HEMODIALISIS 2 7.15
'SX. Ac-ANTIFOSFOLIPIDOS | 1 357
HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA NOCTURNA 1 3.57

JRERRYN



TABLA 4. HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
MASAS SUPRATENTORIALES

\MENINGioMAS OPERADOS

/4. TUMORES NO.DE
27 (13.85%} CASOS
GLIOBLASTOMA MULTIFORME ) 33.33
METASTASIS 8 29.63
PULMON a
MAMA 1
MELANOMA 1
TERATOMA TESTICULAR 1
CA. EPIDERMOIDE DE PENE 1
ASTROCITOMA 7 25.95

11.11

i




TABLA 5. HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
MASAS SUPRATENTORIALES

5. ANEURISMAS SACULARES NO. DE o
CONGENITOS ROTOS 19 (9.74%) CASOS °
CAROTIDA INTERNA 3 15.79
CEREBRAL ANTERIOR 3 15.79
CEREBRAL MEDIA 5 26.32
SILVIANA 4 21.05
COMUNICANTE POSTERIOR 3 15.79
AMBAS COMUNICANTES POSTERIORES 1 5.26




TABLA 6. HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
MASAS SUPRATENTORIALES

" oTROS NODE
27(13.85%) CASOS °
INFARTOS POR TROMBOSIS 10 3704
ARTERIAL
ABSCESOS CEREBRALES 8 29.64
MALFORMACIONES A-V RGTAS 3 11.11
INFARTOS POR TROMBOSIS 3 11.11
VENOSA
EMPIEMA SUBDURAL 1 3.70
CISTICERCOSIS MASIVA 1 3.70

L EDEMA CEREBRAL AGUDO 1 3.70




HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
| MASAS SUPRATENTORIALES

d
HEMATOMAS ANEURISMA
SUBDURALES SAC. ROTO -
14.36 9.74

OTROS

TUMORES 13.85

13.85

i

INF. ART.
EMBOLICO HEMORRAGIAS
16.92 PARENQUIM.
' 31.28

N

DATOS EN PORCENTAJES
: ' GRAFICA 4




HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
HISTORIA CLINICA DE DESCEREBRACION

CON DATOS CLINICGS
23

SIN DATOS CLINICOS
172
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HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
CAMBIOS ISQUEMICOS EN EL TERRITORIO DE LAS ARTERIAS CEREBRALES POSTERIORES

CON CAMBIOS ISQUEMICOS

4,

SIN CAMBIOS ISQUEMICO
155 :

GRAFICA 6
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HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE NO PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
DISTRIBUCION POR EDADES

NN
(=K.

-
o

L4

NO. DE CASOS
T

()

DECENIOS

[_|HOMBRES 87 (47.80%) 1 MUJERES 95 (52.20%)

GRAFICA 7




HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CASOS QUE NO PRESENTARON HEMORRAGIA SECUNDARIA
MASAS SUPRATENTORIALES

HEMATOMAS
INF. ART. SUBDURALESANEUR]SMA

EMBOLICO 7.14 SAC. ROTC
11.54 ¥y 4.95

OTROS
14.83

TUMORES
28.57

HEMORRAGIAS
PARENQUIM.
32.97

/

DATOS EN PORCENTAJE
GRAFICA 8




HEMORRAGIA SECUNDARIA EN EL TALLO CEREBRAL (DE DURET)
CAUSAS POR LAS QUE NO SE PRESENTO HEMORRAGIA SECUNDARIA
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HEMORRAGIA DE DURET EN EL MESENCEFALO, QUE"
QOCURRIO EN UN CASO DE GLIOBLASTOMA MULTIFOR-
ME DEL LOBULO TEMPORAL DERECHO QUE PRODUJO
HERNIA DE LA QUINTA CIRCUNVOLUCION TEMPORAL



DISCUSION.

En México no se habia efectuado antes un trabajo de revisidn que
incluyera un nimero de masas auprutpntoriales de crecimiento
r&pido tan grande como éste. Unicamente se encusntra en la
literatura una revisién del tema hecha en el Instituto Nacional
de Neurologia en 1971 por los doctores Olvera Rabiela y Garcia
Montemayor (3) de 358 autopsias efectuadas durante cinco aflos (de
1965 a 1969). En este estudio se encontraron 40 casos de masas
supratentoriales de crecimiento répido con hemorragia secundaria,
la mayoria de las cuales correspondié a tumores ("gliomas"),
seguidos por infartos de etiologia diversa, y en tercer lugar,
hemorragias parenquimatosas asociadas a hipertensién arterial,
Este nimero de casos con hemorragla secundaria fue considerado en
aquella época como alarmantemente elevado.

Con base en los resultados obtenidos en el praesente trabajo,
podemos observar que el nimero de casos von hemorragia secundaria
en el tallo cerebral en el material de autopsia del Hospital
General de México es tarmblén alarmantemente elevado.
Probablemente emte nimeroc tan alto de casos se debe a gque no se
dotcctnn‘n tiempo los signos tempranos de hernia de la quinta
olrcunvolucién tqﬁpornl, como la dilatacién de: la pupila debida a
compresién del tercer par por la hernia de la quinta Ciigunvolu-
clén temporal, que se pressenta antes de que ocurinyln
descerebracién,

En la literatura se han informado un mayor nimero de casos de
hemorragia secundaria en hombres (4), lo que se corrcbord en estu

serle.
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En cuanto a la edad de presentacidén, hay menos casos de hemorra-
glas secundarias en pacientes muy jévenes o de edad avanzada.

Se ha visto que en pacientes menores de 16 aflos de edad puede
haber mecanismos compensadores que permiten disminuir la presidén
supratentorial, como es la separacidén de las lineas de sutura
(4), lo que permite que haya masas expansivas muy voluminosas sin
que se produzca hemorragia secundaria.

Por otro lado, en personas de edad avanzada (mayores de 65 afios),
existe atrofia del parénquima cerebral, lo que permite que pueda
haber mayor edema sin que se produzcan hernias (4,6).

A este Ultimo factor se debe el hecho de que a pesar de que las
lesiones que producen hemorragla secundaria ason mis frecuentes en
los dltimos decenios de la vida, la ocurrencia de hemorragia
secundaria en estas edades es mése rara (6).

En el presente trabajo se encontrd un menor nimero de casos con
hemorragia secundaria en los dltimos decenlos de la vida, asi
como en paclentes muy jSvenes, lo que va de acuerdo con lo infor-
mado en la literatura.

En oste estudic se encontréd que la variledad de masas
supratentoriales de crecimiento répido que causaron hemorragia
secundaria fue muy grande. Las causis mids frecuentes de ia misma
fueron las hemorragias parenquimatosas isociadas a hiﬁerhensién

arterial, a diferencia de lo informado en otras series grandes de

la literatura, en donde los primeros lugares los ocupan ya aea

las hemorragias asociadag a traumatismo cranecencefdlico, los

tumores o infartos cerebrales (3,4,6,10,14,19).
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En la presente serie, los hematomas subdurales trauméticos no
ocuparon el primer lugar como ocurre en hospltales en donde se
atienden fundamentalmente casos de traumatismo cranecencefdli:c,
Todas las masas supratentoriales que produjeron hemorragia secun-
daria fueron de crecimiento répido, sin embargo, entre las causas
e encontraron tres casos de meningiomas operados, y aunque é&stos
gon tumores de crecimiento lento que pueden llegar a alcanzar un
gran tamafio, no producen hernias porgque hay tiempo suficiente
para que ocurra compensacidn por atrofia nencundari$ en el
parénquima cersbral que los rodea. En estos casog fue el edema
asociado a la cirugia el causante de la hernia de la quinta
circunvolucién temporal y sus consencuencias.

Scbre lo antsrior, hay que recordar que para que se produzca
hemorragia sscundaria no importa tanto el volumen final alcanzado
por la masa nuprntcnﬁorial, sl no la velocidad de crccimient§ de
la misma (3,4),

En esta smerlie se encontraron datos clinicos de descerebracidn en
#6lo 23 casos (11.79%), lo cual no concuerda con lo informado en
la litornturq,kcn donde précticaments todos los plcienteé’éon
hemorragia poncundlril pressntan datos qlinicon'dn ddncorebzaciéﬁ
(8). R
Es nuy probable que todos los paclentes hayan tenido signos de

descerebracién, pero éstos no se detectaron y/o no se consignaron

- en el expediente clinico.

Hubo cambios isquémicos en el territorio de las arterias cere-

brales posteriores en s5lo 40 casos y en sl resto no, probable-
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mente debido a que la compresién ejercida sobre las arterias
cerebrales posteriores por la quinta circunvolucidén temporal
herniada no fue lo muficientemente intensa o sostenida como para
producir infarto.

Se analizaron las posibles causas por las que no se presentd
hemorragia secundaria en aquellos pacientes que también tuvieron
masas supratentoriales de crecimiento r&pido (182 casos), y se
encontrd que en 51 existia al antecedente de cirugia descompresi-
va, en 41 se pensd que la causa ern a que existia atrofia del
parénquima cerebral, por tratarse de pacientes de edad avanzada,
lo que permite que hay mayor edema sin que se produzcan hernias,
40 casos correspondieron a hemorragias comunicadas a los
ventriculos laterales y dos al espacio subaracnoidec, lo cual
disminuye la posibilidad de que se produzcan hernias, y en los
restantes 48 casos no se encontrd ninguna causa que explicara la
ausencia de hemorragia secundaria.

Asi pues, el factor miés importante en los casos en los que no se
presentd hemorragia secundaria fue el antecedonte de cirugia

descompresiva.
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CONCLUSIONES.

El nimero de casos con hemorragia secundaria en el material de
autopsia del Hospital General de México es alarmantemente
elevado.

Probablemente este nimero tan grande de casos se deba a la falta
de deteccién de los signos tempranos de hernia de la quinta
circunvolucién temporal.

La variedad de masas supratentoriales que causaron hemorragia
secundaria es muy grande.

Las masas supratentoriales que més frecuentemente causaron
hemorragia secundaria fueron las hemorragias parenquimatosas, y
de éstas las asociadas a hipertensién arterial.

Los hematomas subdurales traumiticos no ocuparon el primer lugar
en esta serie, como ocurre en hosppitales en donde se atienden
fundamentalmente casos de traumatismo craneocencefélico.

El factor més importante en aguellos casos de masas
supratentoriales de crecimiento répido que no proientnron
hemorragia socundnkia, fue el antecedente de cirugia

descomprensiva.
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