La Circulacion Cerebral

Brevisimo compendio de sus mds sobresalientes aspectos anatémicos, fisiolégicos,
patologicos, clinicos y terapéuticos

DR. RAFAEL ESTRADA (6> DR. JESUS PEREZ )

Las enfermedades vasculares del encéfalo
constituyen uno de los mas frecuentes
tributos en las estadisticas de mortalidad
y es, sin duda, la causa méas frecuente de
invalidez después de los 50 afios. Hasta hace
poco, la actitud del médico frente a estas
afecciones era la de un espectador pasivo,
cuando no incurria en actitudes terapéuticas
basadas en explicaciones patogénicas de

dudosas probabilidades.

5 Neurdlogo del Hospital Clinico Quirurgico.
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En la actualidad, una gran variedad de
investigaciones en el campo de la Anatomia,
Fisiologia, Patologia y Terapéutica, han hecho
avanzar notablemente las posibilidades de
estos enfermos, brinddndonos mejores
métodos para el diagndstico y tratamiento,
tanto de los casos agudos como en su
prevencién y en el manejo y rehabilitacién de

las secuelas neuroldgicas y psicolégicas.



Desde hace algunos afnos hemos dedicado
especial interés al estudio de estos problemas,
lo que nos ha permitido reunir una extensa
casuistica, tanto de observaciones clinicas,
como de comprobaciones anatémicas. Por otra
parte, la bibliografia sobre este tema es cada
vez mayor y més variada en todos los idiomas,
permitiendo una mejor comprension de los
problemas, pero creando en ocasiones
confusiones o escepticismo en los médicos que
luchando a diario con “enfermos vasculares-
cerebrales” no disponen de todos los recursos
bibliograficos necesarios para un analisis

critico.

Por esta razén, hemos considerado mas

acertado hacer wuna publicacibon muy
condensada de los aspectos méas so-
bresalientes de la anatomia, fisiologia,

patologia, clinica y terapéutica de la

Circulacion Cerebral, que sirva de in-
troduccién a otras publicaciones mas ex-
tensas y detalladas de estos mismos pro-

blemas.

1 ANATOMIA VASCULAR DEL
ENCEFALO.

A-1—El encéfalo es el Unico 6rgano cuyo
hilio arterial estd formado por cuatro
grandes cavidades vasculares anastomosadas
entre si (poligono arterial de Willis).(®,®

A-2.—La efectividad funcional del poligono
depende de factores
constitucionales. En condiciones habituales

anatémicos

no hay mezcla de sangre a través de las
comunicantes; éstas funcionardn nada més
que al influjo de diferencias tensionales entre
ambas cardtidas o entre éstas y el tronco
basilar.

A-3.—Las variaciones constitucionales del
“poligono” pueden crear situaciones clinicas
diferentes en procesos patolégicos similares.
El didmetro de las comunicantes posteriores
puede ser decisivo en la evolucién de una
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oclusién total del tronco basilar, asi como el
de la comunicante anterior en la oclusién de
una caré6tida o en el tratamiento quirargico de
un aneurisma.

A-4—FEstas variaciones constitucionales
podemos conocerlas mediante la angiografia
carotidea y vertebral.

A-5.—Otra peculiaridad anatémica del
encéfalo es la extensa ramificacién arterial en
la periferia de la corteza cerebral —desde 2
milimetros hasta 200 mieras— que contrasta
con la forma “directa” de las estructuras del
diencéfalo, mesencéfalo y metencéfalo, a
excepcién de la corteza cerebelosa. 1'2)

A-6.—La red pial (formada por las tres
arterias cerebrales sobre la corteza del
cerebro, y de la corteza cerebelosa), esta
Estas

anastomosis ocurren antes de su penetraciéon

extensamente anastomosada.
en la corteza y alcanzan como promedio un
didmetro de 200 mieras. -®

A-7.—Las anastomosis piales abundan en
el territorio limitrofe de las tres arterias, y
sélo  funcionarian en condiciones de
gradientes tensionales muy favorables en
ambos extremos: una oclusién de la cerebral
media disminuye a cero la tension en el lado
de las anastomosis con la cerebral anterior; si
la tension arterial en esta arteria se mantiene
elevada y la viscosidad sanguinea disminuida
(anticoagulante), la sangre pasara por las
anastomosis hacia el territorio de la cerebral
media.8* Estos fenémenos los hemos visto
numerosas veces en el * curso de angiografias
cerebrales de individuos con oclusiones de
gruesos troncos.

A-8—FEn la practica, el sistema anas-
tomotico pial no es efectivo mas alla de un
centimetro del limite entre los dos territorios
arteriales.

A-9—La disposicion de los vasos in-
tracorticales explica la “selectividad laminar”
de ciertos procesos patolégicos: necrosis
zonales, encefalopatias subcorticales, etc. @
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A-10.—La red capilar varia en su densidad

segun las caracteristicas anatomo-
funcionales de las zonas o regiones del
encéfalo; es escasa en la sustancia blanca y
densa en las zonas grises. O @ Estas
variaciones estan en relacidén con la
actividad funcional (nimero de sinopsis mas
que en el ndmero de neuronas. @, ©

A-11.—Como sucede en otros 6rganos, la red
capilar funciona parcialmente, variando el
ntmero de capilares activos en una zona
determinada segun el grado de funcién
nerviosa del drea en cuestién .

A-12.—Las regiones con menor numero de
capilares parecen ser mas susceptibles a la
anoxia. M,©®

A-13.—La piamadre acompafia a las
arterias intracerebrales hasta el comienzo del
asa capilar, prolongando basta este nivel el
espacio subaracnoideo. En el asa capilar la
pared esta constituida por el endotelio
recubierto exteriormente por las expansiones
citoplasmaticas de la neuroglia. ™

A-14.—El intercambio de sustancias entre
la sangre y el sistema nervioso se realiza a
través de una doble membrana vasculo-glial,
responsable de esa peculiar selectividad en la
permeabilidad vascular del encéfalo conocida
bajo el nombre de “barrera hemato-encefali-
ca”.

A-15.—FEl sistema venoso del encéfalo es
una red ain méas y mejor anastomosa- da que
el sistema arterial. Esto explica la menor
frecuencia de alteraciones anatémicas y
funcionales en las oclusiones venosas. Se
requiere que éstas sean muy extensas y
combinadas para provocar lesiones
importantes (trombosis o tromboflebitis de los
senos longitudinal superior, transverso o de la
vena de Galeno) .

A-16.—Cuando las venas encefalicas pasan
a desaguar en los senos colectores de la
duramadre, lo hacen atravesando el espacio

subdural; es a este nivel donde su ruptura
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produce el hematoma subdural (venas
corticales, vena de Labbe, vena de Galeno).

A-17.-—El circulo venoso que rodea a la
porcién mas superior del tallo cerebral y sus
afluentes del mesencéfalo, protuberancia y
cerebelo, son facilmente comprimidos en los
casos de hernias del lébulo temporal por
hipertensiones supratentoriales, provocando
pequenas hemorragias en aquellas
estructuras.

A-18.—Los gruesos vasos cerebrales y los
de la red pial estdn ricamente inervados, y
abundan en terminaciones de tipo sensitivo y
libres en la adventicia, sin haberse
demostrado terminaciones motoras en la capa
media o en la intima. ©>, (10>

A-19.—Si se comparan en su inervacién los
vasos cerebrales con los de la piel, estos
altimos son mucho més ricos en
terminaciones, lo que explica que sean diez
veces mas reactores a estimulos viscero-

motores.

11 FISIOLOGIA VASCULAR DEL
ENCEFALO.

F-1.—Por el encéfalo circulan entre 450 y
850 c.c. de sangre por minuto, lo cual
constituye entre el 15% y el 20% del volumen-
minuto del corazén. @

F-2—El 20% del total de oxigeno
consumido por el organismo por minuto
corresponde al cerebro, y a él también
corresponde el 70% del volumen-minuto de
glucosa hepatica, o sea, aproximadamente
entre 75 y 91 miligramos de glucosa por
minuto-

F-3.—El encéfalo es tan sensible a la falta
de oxigeno que sélo tolera la anoxia por menos
de 5 minutos, y la hipo- glicemia por no mas
de 30 minutos.

F-4—FEl encéfalo, desde el punto de vista
de su circulacién, se comporta como un érgano
en “permanente maxima actividad”. El
“desideratum” de su circulacién parece ser “el
mantenimiento de un riego constante, que
garantice a
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las células un medio poco variable en su
coustilucion.” U,

F-5.—Los tactores mdas importantes en la
regulacion de la circulaciéon cerebral se
dividen en dos grupos. 19

A. —Factores extracerebrales, que

actian mediante cambios en la pre-
si6n arterial general.

B. —Factores cerebrales,

representados por los cambios activos
o pasivos del calibre de los vasos
cerebrales.

F-6.—Estos dos de factores se
influencian entre si para el mantenimiento de

tipos

un “flujo sanguineo” cerebral més o menos
constante.

F-7.—Se entiende por flujo sanguineo
cerebral (F- S. C.), la cantidad de sangre que
pasa por el encéfalo en la unidad de tiempo.
Suele expresarse en funcién de unidad de
tiempo por unidad de masa (cc. de sangre por
minuto por 100 gramos de masa cerebral)
16 ,7)

F-8—El F. S. C. esta influenciado por
varios factores intracerebrales:

—Diferencias de presién entre el
sistema arterial y el venoso. —
Resistencia vascular cerebral al paso
de la sangre.

—Viscosidad sanguinea.

—Longitud del sistema vascular.

F-9.—La diferencia o gradiente arte-
riovenoso estd determinada por la tensién
arterial media, la posicién de la cabeza y la
presién intratoracica. <7

F-10.—La resistencia vascular cerebral por
el diametro arterial y sus variaciones activas
y pasivas. Eldidametro venosoes menos
importante aunque en condiciones anormales
(obstrucciones extensas) puede constituir un
factor determinante.

F-11.—El aumento en la viscosidad
sanguinea  (hiperglobulia, hiperprotrom-
binemia) o su disminucién (anemia),

influencian la velocidad circulatoria y por
tanto el F. S. C.

F-12.—La longitud del sistema vascular no
fes factor muy importante por su escasa
variacion.
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F-13.—La presién sistblica en los vasos
cerebrales del poligono (carétidas- tronco
basilar) alcanza 100 milimetros de mercurio,
y la diastélica 65.

F-14.—Los principales mecanismos reflejos
que regulan la circulacién cerebral mediante
el control de la tensién cerebral son: ®

—Los receptores del seno carotideo
(presores).
—Los receptores del cayado adrtico

(presores).
—Los receptores cardiacos.
—Receptores vasculares en las

arterias pulmonares, espldcnicas y

vena cava.
—El contenido en oxigeno y anhidrido
carbénico de la corriente sanguinea.
F-15.—La estimulaciéon presora del seno
carotideo y el cayado puede

determinar tres tipos diferentes de respuesta:
3)

adrtico

—Inhibicién cardiaca exagerada que
afectando el volumen minuto del
corazon, disminuye la tension
arterial carotidea-vertebral y con
elloel F-S. C.

—Vasodilatacion general (esplac- nica
preferentemente) con hipotension
arterial.

—Alteraciones cerebrales subitas
(pérdida  del
convulsiones) sin cambios de la

presion general o en el fun-

conocimiento y

cionamiento cardiaco.

F-16.—Las dos primeras respuestas se
comprenden bien en virtud de la disminucién
del aporte sanguineo al cerebro. La tercera,
que se ha llamado “respuesta cerebral a la
estimulacion presora carotidea”, esta casi
siempre relacionada con una obstruccién total
o parcial, uno bilateral, del sistema carotideo
interno en el cuello 0 a su entrada en el
craneo.<®

F-17—“Los receptores
originan en las terminaciones vagales del

cardiacos” se

miocardio, que estan conectadas con “centros
cardio-inhibidores” del bulbo cuya rama

H.C. M.
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efectora va en el propio X par.
Probablemente sean importantes en la
interpretacion de  cilertas  respuestas
“sensibles” a la digital en esclerosis
miocardicas y dilataciones cardiacas.

F-18.—L o s factores extracerebrales que
regulan la circulacién cerebral parecen ser los
mas importantes bajo condiciones normales.
mediante el
mantenimiento de una presién arterial

Todos ellos actian

constante en el sistema vascular que penetra
en el encéfalo, obrando siempre en relacién a
este drgano, con una “preferencia”,
considerdndolo como un “sistema en
permanente maxima actividad”.®, ®

F-19.—Una regulacién normal debe
mantener una masa sanguinea constante al
encéfalo, y por lo tanto un aumento en las
necesidades debe asegurar una circulacién
mas rapida, y viceversa, para asi garantizar el
principio de Munro- Kellie.

F-20.—En dltima instancia, existe un
mecanismo heroico para garantizar estas
necesidades: cuando la tensién sanguinea cae
y fallan todos sus mecanismos de control, la
isquemia cerebral, provocando la pérdida del
conocimiento y control motor de la postura, se

po-

Acclén Sustancia

Yasodilataciéon: Anhidrido carbénico Histamina
Acetil-colina
Nitroglicerina Mecholyl
Cafeina
Nilrito de amilo
Ether

Vasoconstriccion: Adrenalina
Ergotamina
Pitresin
Pituitrina
Efedrina

F-25.—M4s recientemente, wusando la
técnica de Kety para medir el F. S. C, el
consumo de oxigeno y la tensién arterial, se ha
estudiado la resistencia vasne al individuo en
posicién horizontal
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favoreciendo el aporte sanguineo al cerebro.
Las frecuentes convulsiones tdénico-clénicas
en ocasiones contribuyen a mejorar el aporte
sanguineo al corazon derecho

F-21.—Los vasos cerebrales —arterias,
arteriolas, capilares y vénulas— sufren
cambios activos y pasivos en su calibre, lo
cual determina el grado de resistencia
vascular. -9

F-22.—Los cambios activos son gene-
ralmente producidos por:

—Traumatismos directos (no fi-
siolégicos) .

—Cambios quimicos de la sangre
arterial.

—Asfixia tisular.

—Actividad neuronal localizada.

—Nervios vasoconstrictores.

—Nervios vasodilatadores.

F-23.—Estimulos mecdnicos sobre la
intima o adventicia de las arterias cerebrales
determinan vasoconstricciones mas o menos
intensas y duraderas.

F-24—El estudio comparativo del
comportamiento de los vasos cerebrales y
extracerebrales a diferentes concentraciones
de sustancias en la sangre intra-arterial, ha
mostrado el siguiente resultado: ®

Circulacién Circulacién
intracraneal exlracraneal

(grado) (grado)
+++ + 0

0-

+0 +++

++ ++

+ +++

+ ++

++ +

++ . +

.

+ +

+ ..

+ =

+

cular cerebral (R. V. C.)) V su comporta-

miento antelassiguientes sustancias
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Sustancias que aumentan

LaR.V.C.
—Noradrenalina
—Cortisona —A.
C.T.H.
—Cafeina —
Aminofilina —
Pentotal

—Oxigeno (inhalacién de mezclas al 85%).

F-26.—El anhidrido
vasodilatador por excelencia de los vasos
cerebrales. A ct U a disminuyendo la R.V.C.
(vasodilatacién) y aumentando el F.S.C.

carbdénico es el

Aventaja a todos los demdés por ser el tnico
que no disminuye la resistencia vascular en
otros territorios (generalmente la aumenta),
lo cual no realizan las otras sustancias
estudiadas.

F-27-—El anhidrido carbénico es el factor
vasodilatador en la asfixia tisular y el
responsable de este mismo fenémeno en la
actividad neuronal localizada. Con el método
termoeléctrico se demuestra que la actividad
de un area determinada —por ejemplo, la
corteza visual durante la estimulaciéon
luminosa de las retinas— va acompanada de
un aumento local de su circulacién. <10

F-28.—La pérdida forzada de anhidrido
carbénico (hiperventilacién) disminuye el
F.S.C.
cerebral y una caida de la tensién arterial
sistemética. -V

mediante una vasoconstriccién

F-29.—Durante la inhalacién de anhidrido

carbénico al 10%, el ritmo electro-
encéfalografico se acelera y disminuye de
voltaje; mientras que durante la hi-
perventilacién  (pérdida de anhidrido
carbénico) el ritmo se enlentece (menos de 10
por segundo) y el voltaje aumenta. <>
F-30.—La

inversa sobre el F.S.C. y la actividad eléctrica

influencia del oxigeno es
de la corteza; atin cuando la sensibilidad del
aparato vascular cerebral es mucho mayor
para las variaciones del anhidrido carb6nico
que para las del oxigeno; por ello es que la
hipo-
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Susianclas que disminuyen

LaR.V.C.

—Adrenalina —

Papaverina —

Histamina

—Cloruro de letraetilamonio —Anhidrido carbénico
(inhalacién de mezclas al 5y l°/0)

xia se tolere mejor si se acompafa de

cantidades  aproximadas de anhidrido

carbénico.(12)

F-31-—El control vasomotor de la cir-
culacién cerebral, tanto de los mecanismos
vasoconstrictores como vasodilatadores, al
menos en el aspecto fisioldgico, es de relativa
poca importancia. @,©)

F-32.—La intensidad de la constriccién de
los vasos corticales, durante la estimulacién
simpética, no sobrepasa de un 8%. <5

F-33.—Cuando el tronco simpatico cervical
y el ganglio cervical superior se cortan, no se
observa vasodilatacién en los vasos piales. ®

F-34.—La influencia del simpatico como
elemento vasoconstrictor disminuye a medida
que descendemos de la corteza hacia las
estructuras basales del encéfalo: los vasos de
la piamadre cortical responden mas
enérgicamente que los del hipotalamo, y éstos
en mayor proporcién que los del bulbo. 4>

3

F-35.—De todo esto se deduce que “e
verdadero controlador de las necesidades
circulatorias de la sustancia nerviosa es la
tension del anhidrido carboénico, poniendo
una vez mds de manifiesto la intima relacion
que existe entre la actividad metabdlica del
sistema nervioso 'y Sus
nutritivos.”

requerimientos

F-36.—En la actualidad poseemos técnicas
relativamente sencillas para medir los
siguientes aspectos de la circulacién cerebral:
<6) (13> <l4> {15y (i«>

a) Flujo sanguineo cerebral. Con el
método de Kety de la inhalacién

R.C. M.
Ene. - Feb.. 1982



de una mezcla de oxido nitroso,
oxigeno y nitrégeno; se calcula en
centimetros cubicos de sangre por
minuto por 100 gramos de masa
cerebral.

b) Consumo de oxigeno en cc. por minuto
por 100 gramos de masa cerebral:
metabolismo cerebral

M. C)

MC. =F.S.C.XA-V)0, 100
Donde (A - V) 0; es la diferencia en la
concentracién de oxigeno en la sangre
arterial y la vena yugular.

¢) Resistencia vascular cerebral. Se
expresa en milimetros de mercurio por
cc. de sangre por minuto y por 100
gramos de masa cerebral.

R. V. C. — Presién arterial media F- S. C.
d) Cantidad de
disponible (0; C. I).) Se expresa en cc.
de oxigeno por minuto por 100 gramos

de masa cerebral.

oxigene  cerebral

Donde A0, es la concentracién arterial
de oxigeno.

IIT PATOLOGIA VASCULAR
CEREBRAL.

P-1.—Atero-esclerosis: Es la méas comun
alteracién patolégica de los vasos cerebrales.
Se caracteriza por la pérdida de la elasticidad,
la elongacién de los vasos y formacién de
placas
asimétrica y aparentemente caprichosa en su
distribucién. Predomina en los gruesos vasos
y rara vez se observan maés allé de los troncos

amarillentas sub-intimales. Es

principales que salen del poligono.

R.C. M.
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P-2—Se observan dos tipos anatémicos
bien diferenciables aunque no ex- cluyentes: @

a) forma ancha con pared vascular
atroéfica y luz aumentada de didmetro
y;

b) forma estrecha y obliterante, con
pared engrosada y luz disminuida
casi siempre excéntrica.

P-3.—No puede asegurarse que este tipo
de alteraciéon vascular tenga una relaciéon
definida con la edad, aunque no hay duda que
se observa un aumento de su incidencia desde
los 40 a los 60 anos.®

P-4-—La hipertension arterial, la diabetes
y la obesidad suelen asociarse con mucha
frecuencia, sobre todo en los casos realmente
avanzados.

P-5.—En la hipertension arterial este tipo
de atero-esclerosis se observa también y con
intensidad en las ramas pequefias de los
principales troncos cerebrales (arterias piales
y perforantes).

P-6.—Las placas de ateroma obliterantes
tienen predileccién por las bifurcaciones
arteriales. Estadisticamente, los sitios mas
comunes son: 1D
—" Carétida interna: Primeros dos centi-
metros de su origen en el cuello, porcion
cavernosa y ultimo centimetro de su porcién
intracraneal.

Vertebral: Lugar de transicién espino-
craneal a nivel del origen de la cerebelosa
postero-inferior.

Tronco basilar: En su porciéon media y a
nivel del origen de ambas cerebrales
posteriores en el punto mismo de la bi-
furcacion.

Cerebrales posteriores: En sus dos cen-
timetros proximales.

Cerebrales Medias: En sus dos centimetros
proximales y a nivel del origen de sus dos
primeras ramas colaterales.

Cerebrales Anteriores: Distal a la co-
municante anterior.

P-7.—La atero-esclerosis no debe ser
confundida con las alteraciones vasculares de
cambios

la  hipertensién arterial, los

degenerativos de la edad y otras
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alecciones. Por si misma no da manife.--
taciones neurolégicas a menos que el
compromiso circulatorio determinado por la
estenosis u ouliteracién total comprometa el
iuncionamiento y la vitalidad del tejido
nervioso.
P-8-—Alteraciones asociadas con  hi-
pertensién arterial: Suelen ser de tres tipos:
—Hipertrofia de la media muscular, se
observa en las ramas medianas,
pequeias y arteriolas. No es
importante la reduccién de la luz
arterial y generalmente se trata de
hipertensiones esenciales no
complicadas.

—Hialinizacién de la media, en estos
casos la reducciéon de la luz es méas
importante, aunque compensada por
factores fisiolégicos (aumento de la
presion sistélica). La distribucién es
similar y
hipertensiones esenciales de larga
duracién.

—Necrosis arterial con impregnacién
fibrinoide. Este tipo se asocia a
diferentes
hipertensién arterial complicada, con
cifras minimas muy elevadas. Afecta
preferentemente a las
intracerebrales y amenudo acompana
a la “Encefalopatia
Hipertensiva” o a la “Hemorragia

suele observarse en

formas clinicas de

arteriolas
llamada

masiva intracerebral”.

P-9.—Estos tipos de lesiones pueden y
suelen asociarse a la atero-esclerosis. Las
formas anatomo-clinicas a que suelen dar
lugar varian acordes con el tipo de lesién
responsable del proceso en cuestiéon y de la
inter-accién a que estén sometidas. ¢>

Anormalidades estructurales 'y acom-
parniantes en la formacion de aneurismas
saculares, fusiformes y difusos.

P-10,—Los aneurismas saculares son de
frecuente ocurrencia @ en las gruesas arterias
del poligono

cerebral y sus ramas

proximales.>
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p-11.—La mayor parte alcanzan un
tamafio no superior a un garbanzo y suelen

ser asintomaticos hasta que ocurre
su ruptura

p.12.—Ocurren con casi exclusividad en
los sitios de bifurcacién o emergencia de
ramas arteriales. La cardtida interna
intracraneal es el sitio mas comun. Les
siguen en orden en nuestra experiencia la
cerebral anterior a nivel de la comunicante
anterior, la cerebral media al comienzo del
valle silviano y el tronco basilar en su
bifurcacién o en el origen de sus principales
ramas.

P-13.—La informacién que poseemos @
sobre el mecanismo de produccién de estos
aneurismas fuerza a aceptar un doble origen:
a) Aneurismas congénitos y b) aneurismas
por atero- esclerosis.

P-14.—Los aneurismas congénitos serian
el resultado de una “Debilidad congénita” de

la limitante interna a nivel de las

bifurcaciones y emergencias de ramas
arteriales.
P-15.—Los aneurismas por atero-es-

clerosis son el resultado de la destruccién
degenerativa de la limitante interna y
muscular en los mismos sitios.

P16.—En muchos casos, ambas con-
diciones estan tan mezcladas que es dificil
separarlas; sobre todo si tenemos en cuenta
que la localizacién de los aneurismas como de
las placas de atero-esclerosis es muy comun
a ambos en el arbol arterial del cerebro.

P17.—Los aneurismas saculares estan
constituidos anatémicamente por: Una capa
interna endotelial con una subintima mas o
menos desarrollada. En esta capa se pueden
observar formaciones atero-escleréticas. Una
capa externa de tejido subpial (adventicia)
recubierto por la piamadre.

P-18.—Los aneurismas evolucionan de
tres formas méas comunes:

a) ruptura, no necesariamente asociada a

hipertensién arterial previa-



b) trombosis.

¢) crecimiento con compresion He

estructuras vecinas.

P-19.—La ruptura de un aneurisma puede
determinar las  siguientes
anatomo-patolédgicas:

—Hemorragia sub-aracnoidea pura. —
Hemorragia sub-aracnoidea e in-
tracerebral (hemorragia meningo-
cerebral), con o sin inundacién
hemorragica ventricular.

—Hemorragia sub-aracnoidea y sub-
dural. Esta ultima forma se produce
cuando la violencia de la ruptura

situaciones

perfora laaracnoides pial.

P-20.—Existen otras situaciones especiales
de rupturas de aneurismas saculares de
importancia clinica:

—Ruptura intracavernosa de aneu-
rismas carotideas, con formacién de
fistulas arterio-venosas.

—Ruptura con infiltracién hematica de
nervios craneales vecinos. Esto ocurre
especialmente en el tercer par en
aneurismas en el
comunicante posterior y en el segundo
par en aneurismas de la comunicante
anterior.

P-21.—b) Trombosis: es una eventualidad
poco comun, sobre todo en las
comprobacad anatémicamente. Se supone
como forma de curacién expontdnea en
algunos casos.

P-22.—c) Crecimiento con compresion e
irritacién de estructuras contiguas. Entre las
estructuras mas frecuentemente afectadas
por aneurismas se sefalan: III par craneal,
Quiasma Optico, Hipotalamo y angulo ponto-

origen de la

series

cerebeloso.

P-23.—Los aneurismas saculares pueden
ser Unicos o multiples. Son frecuentes los
casos con dos y tres aneurismas; pero
aparentemente son més comunes los casos con
un solo aneurisma.

P-24.—Las enfermedades congénitas mas
comunmente asociadas a  aneurismas
cerebrales son: coartacién de la aorta y

enfermedad poliquistica.
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P-25.—La dilatacién fusiforme aneu-
rismatica de los vasos cerebrales no es
frecuente. Habitualmente esta asociada a
cambios atero-esclerdticos. Su sitio de
predilecciéon es la porcién cavernosa de la
carétida interna y el inicio intracraneal de la
arteria vertebral. -5

P-26—Rara vez se rompen y habitual-
cuando dan

rresponden a la irritaciéon de las estructuras

inente sintomas éstos co-
vecinas.

P-27.—Los aneurismas difusos o ano-
malias vasculares arterio-venosas o an-
giomas arterio-venosos, son malformaciones
de la red vascular cerebral, por fallos en el
desarrollo arteriolo-capilar de wun sector

determinado, conservando caracteristicas
circulatorias mas primitivas. <® Se pueden
grupos:
aneurismaticos y angioblasticos. En el primer
grupo se destaca el sindrome de Sturge-
Weber-Dimitri

trigeminal, etc.) ; en el segundo grupo estan

dividir en tres angiomatosos,

(Angiomatosis encefalo
las malformaciones que nos interesan en este
trabajo y al tercero pertenecen algunos
tumores vasculares.

P-28.—Se observan en cualquier sector
vascular del encéfalo aunque a menudo
ofrecen una localizaciéon cortical cerebral.
Como se trata de vasos malformados, es decir,
constitucién defectuosa e irregular de sus

paredes, con transiciones arterio-venosas
bruscas; estas malformaciones suelen
evolucionar:

a) isquemia aguda, subaguda y crénica
del tejido cerebral con atrofia y gliosis
secundaria y

b) ruptura vascular con hemorragia

subaracnoidea o intracerebral o
ambas.

P-29.—Tromboangeitis  Obliterante ce-

rebral: Aparentemente nada tiene que ver con

la enfermedad de Berger. Como tal han sido

descritos casos con lesiones de medianos y

gruesos vasos, caracterizadas por aparecer

como “cordones blan



quecinos cuya luz aparece totalmente
ocupada por una fina malla de fibras
conjuntivas”.

P-30.—Este tipo de lesién es mas comun en
el territorio de la cerebral media en la zona
limitrofe con la cerebral anterior y ha sido
interpretada
resultado de una coagulacién intravascular
en el curso de un estancamiento circulatorio

recientemente como el

en los vasos anastométicos.

P-31.—Esclerosis de la edad: Sen los
cambios anatémicos que ocurren con el
progreso de la edad en los vasos arteriales de
individuos normotensos y que se caracterizan
por: reduplicaciéon de la elédstica, elongacién y
endurecimiento arterial, con poca o ninguna
disminucién de la luz.<)

P-32.—FEsclerosis capilar: Se caracteriza
por un aumento del tejido conjuntivo fibroso
y reticular alrededor de los capilares
cerebrales, cuya pared de este modo aparece
engrosada y en ocasiones con depositos
amorfos e hialinos.

P-33.—Este tipo de alteracion se ve
asociada (aunque no siempre) a otros
fenémenos degenerativos
oscuro origen, que ocurren en la edad media
y avanzada de la vida: placas seniles y
degeneracién neuro-fibrilar de Alzheimer.

P-34.—Ferruginizacion de las arterias
cerebrales: Se observa con mucha frecuencia
en las arteriolas del Globus palidus y
Putamen y a veces en otros sitios del encéfalo.
Algunos autores sefialan hasta un 60% su

incidencia

cerebrales de

en autopsias rutinarias. Se
depodsito de

ferruginosas y calcireas en las paredes y

caracteriza por el sales
adventicias de los vasos. Este fendmeno no
tiene traduccion clinico-patolégica de ningin
tipo. @

P-35.—FEsclerosis m e d i a de Moche- berg:
Caracterizada por necrosis y calcificacién de
la capa muscular de las arterias. En las
arterias cerebrales es casi exclusiva de la
carétida interna intra- cavernosa, aunque a
veces la hemos visto extenderse hasta el
comienzo de la cerebral media. Este tipo de
lesién vascular se diagnostica a veces en las
radiografias simples de crdaneo como “anillos
calcificados” para-selares.(®

quistica de
Erdheim: Suele observarse en la carétida

P-36.—Medio-necrosis

interna en el cuello y puede ser el origen de
aneurismas disecantes o facilitar la extensién
de aneurismas disecantes desde la Aorta.

trombocito-
punica: D Es una afeccién relativamente rara

P-37 —Acroangiomalosis
y caracterizada por tres elementos
fundamentales:

a) Trombosis de los pequefios vasos
(arteriolas y vénulas) de todos los
6rganos o mas frecuentemente del
cerebro, corazén y rifiones;

b) anemia hemelitica y

¢) purpura trombocitopénica.

La trombosis ocurre en los pequerios

vasos observandose una pequefia masa
hialina  (probablemente formada  por
plaquetas aglutinadas) que las ocluye.

Algunos estudios parecen confirmar que
primero se produce una “coleccién de material
hialino - sub-endotelial” que protrude hacia la
luz y luego secundariamente se produce el
trombo intraluminal.

P-38.—Las arteritis: No vamos mas que a
mencionar los tipos mas frecuentes, ya que
patolégicamente no difieren esencialmente de
sus caracteristicas usuales en otras
localizaciones:

—Arteritis granulomatosa no infecciosa.

—Arteritis a células gigantes (arteritis

temporal o craneal).

—Poliarteritis nodosa.

—Arteritis reumatica.

—Lupus erimatoso sistémico.

—Arteritis asociada con meningitis
(sifilitica, tuberculosa, hemofilus
influenzae, etc.)

—Embolismo séptico.

—Aneurismas micéticos.

—Arteritis no clasificadas.

R.c. M.
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Repercusiéon  encefdlica de la Patologia
vascular cerebral

P-39.—Las alteraciones patoldgicas de los
vasos cerebrales, son
determinadas

capaces  en
aircunstanciae, de crear
situaciones anormales en el encéfalo de
variado cardcter anatémico.

Las situaciones més comunes son:

a) Obstruccidn total o parcial con

isquemia cerebral.

b) Ruptura vascular con hemorra

gia.

¢) Permeabilidad anormal al nivel

capilar.

P-40.—La obstruccién total o parcial con
isquemia cerebral es comuUn a diferentes
procesos: atero-esclerosis, arte- riolopatia
asociada a hipertension, esclerosis media de
Monckeberg y todos los tipos de arteritis.
También es la regla en los casos de
embolismos.

P-41.-—La obstruccién total o parcial de
uno o varios vasos cerebrales determina una
isquemia en su territorio de distribucién, cuyo
grado y duracién depende de una serie de
factores: anatémicos, fisioldgicos y patoldgicos
individuales.

P-42.—Esta isquemia segin su intensidad,
duracién, etc. provoca
funcionales y anatémicas reversibles e
irreversibles cuyo grado oscila desde una
ligera claudicacién funcional sin cambio
apreciable en la estructura celular, hasta la
muerte por necrosis total de todos los
elementos anatémicos de la region.

P-43—Por ser la atero-esclerosis la
enfermedad vascular cerebral méas fre-

alteraciones

cuentemente provocadora de isquemia, la
tomaremos como patrén para senalar los
“factores que determinan la ocurrencia y el
grado de severidad de la isquemia cerebral”.®
a) El grado de estrechamiento de la luz
arterial:

—Tamarnio de la placa de ateroma.

—Trombosis afiadida.

—Velocidad de formacién del

R.C. M.
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trombo y su extensién.

—Hemorragia dentro de la placa.

—Edema de la placa.

—Embolismo.

b) Fluyjo colateral disponible:

—Calidad anastomética del poligono de
Willis. (Ver A-1 al 5).

—Numero y calibre de las anastomosis
meningeas. (Ver A-6 al 8)

—~Calidad de las anastomosis con la
carétida externa.

¢) Mantenimiento de la presién arterial
intracraneal y del flujo sanguineo cerebral:
—Mantenimiento de la presién arterial
sistematica. (Ver F-18).

—Cambios posturales de la cabeza y
extremidades inferiores.

—Sueno y sedacién intensa (hipotensién).
—Drogas hipotensoras
—Hipersensibilidad seno-carotidea. (Ver F-
14-15).

—Embolismo pulmonar.

—Presién intratoraxica.

d) Arteraciones funcionales en el calibre
de las arterias cerebrales:

—Impulsos nerviosos vasocontric- tores y
vasodilatadores. (Ver F-21-22 y F-31 al 35).
—Agentes quimicos. (Ver F-24-25).
—Hiperventilacién.

—Lesiones  cervicales con  espasmo
carotideo.

e) La composicién de la sangre:

—Anoxia anoxica.

—Anemia o policitemia.

—Hipoglicemia.

—Deshidratacién por diuréticos.
—Coagulabilidad anormal-

—Efectos de los anticuagulantes sobre el
flujo en los pequernios vasos.

f) Embolismo desde el sitio de ate- ro-
trombosis.

g) Requerimiento de oxigeno del tejido
cerebral.

h) Otros mecanismos de causas iIn-
determinadas.
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P-44—A menudo se combinan varios de
estos factores para provocar la isquemia, de
aqui que deban ser considerados todos, por el
clinico, al momento de decidir la accién
terapéutica.

P-45.—Habitualmente el area de isquemia
inicial con repercusién funcional en las
células nerviosas es mucho méas extensa que
el area de isquemia con dafo anatdémico
irreversible. Esto explica por qué las lesiones
crénicas son generalmente mucho mas peque-
nas en extension que las agudas, en si-
tuaciones patoldgicas similares. En el orden
clinico se explica la reversibilidad funcional

de lesiones eminentemente  orgdnicas
destructoras.
P-46.—La isquemia total mantenida

provoca la destruccién de todos los elementos
tisulares, incluyendo el aparato vascular y
conduce a lesiones que se cavitan formando
pseudo-quistes.

P-47—La 1isquemia total transitoria o
parcial de variable duracién, provocan una
gama muy distinta de lesiones; entre ellas: ®
<0) <10)

a) Desaparicién de neuronas en forma
aislada y difusamente (isquemia
parcial, corta duracién).

b) Desaparicién de neuronas siguiendo

patrones  topograficos  definidos
(isquemia parcial anoxica y
oligohemica).

¢) Desaparicion de neuronas, oligo-
dendroglias y neuroglias y dege-
neracién mielinica, conservacién de la
“matriz tisular’ y aparato vascular-
Este tipo de lesién es muy comun en
las trombosis arteriales y conduce a
escaras gliales, con moderada
reaccién conjuntiva perivascular.
d) Lesiones similares a las anteriores
pero con marcada o moderada
ingurgitaciéon vascular y diapedesis
roja (infarto hemorragico). Este tipo
de lesion es muy frecuente en el
embolismo y las oclusiones de la
encefalopatia vascular hipertensiva.
Provoca escara glio-conjuntivas de
color amarillento (son con alguna

frecuencia epileptégenas).

20.

P-48.—El embolismo arterial es un hecho
frecuente en todas las edades. Puede ocurrir
en vasos cerebrales normales o anormales
(atero-esclerdticos). Las fuentes emboligenas
comunes son: corazon fibrilante o arritmico,
cavidades cardiacas dilatadas, cardiopatias
congénicas, infarto del miocardio con
trombosis mural, valvulopatias vegetantes
(endocarditi bacterianas las més frecuentes),
ateromas ulcerados de la porciéon ascendente
del cayado aortico, aneurismas de la porcién
ascendente y horizontal del cayado
adrtico,ateroma ulcerado y trombosis parcial
de la carétida comun o interna en el cuello.

P-49.—El criterio anatomo-patolégico mas
seguro para el diagndstico de embolismo
descansa en:

a) Demostraciéon de la fuente em-

boligena.

b) Obstruccién arterial total con paredes
macroscopicamente normales.

¢) Localizacién en las bifurcaciones

arteriales.

d) Presencia de un infarto hemorragico
muy edematoso.

e) Presencia de dos zonas diferentes de
infarto: Una  hemorrdgica maés

proximal y otra distal anémica.

f) Ausencia de evidencia macroscépica de
obstruccién arterial en presencia de
una zona definida de infarto y més aun
si esta es relativamente hemorragica.

P-50-—La explicacion de los casos d. e y f
es la siguiente: <12 Con frecuencia, el émbolo
se detiene inicialmente en un vaso méas o
menos grueso, emigrando posteriormente
hacia un segmento maés distal del territorio,
por efecto de su fragmentacién, retraccién o
disolucién parcial. @ Con esta emigraciéon
distal, un area previamente isquemiada
circulacién,

restablece bruscamente su

produciéndose una trasudacién de liquido y

R.C. M.
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hematies en les capilares dafiados de dicha
regiéon. La zona méas distal, hacia donde
emigra el embolismo contintia siendo un
infarto anémico. A veces la fragmentacién y
s\1 emigracién distal no permite verle en la
diseccién habitual de las arterias, siendo
necesario el estudio histolégico seriado para
descubrirle en ramas mas pequenas.

P-51.—La ruptura vascular intracraneal

provoca variados tipos anatémicos de
hemorragias:

a) Hemorragia masiva intra-cerebral: La
més frecuente es la observada en
sujetos hipertensos con arteriolopatia
y cifras de presion minima muy
elevada; aun no ha podido ser
demostrada la forma en que ocurre la
ruptura vascular en estos casos. Otras
causas menos frecuentes: anoma-

angiomatosas,
saculares rotos,

lias vasculares
aneurismas
trombosis extensas venosas.
h) Hemorragia

causas mas

su-aracnoidea: Las
frecuentes son: el
anerisma sacular roto, las anomalias
angiomatosss y trombosis venosas
extensas.
c¢) Hemorragia subdural: traumaticas
casi siempre con ruptura de las venas
corticales o la vena de Galeno. Muy
frecuente en los al- coholistas crénicos
y ancianos.
d) Hemorragia epidural: traumaética
siempre y mas frecuente por ruptura
de la arteria meningea media o alguna
de sus ramas.

P-52.—La
cerebral
topografica en el encéfalo; los sitios méas
comunes de ocurrencia por
frecuencia son: capsula externa, centro oval,
talamo, protuberancia y sustancia blanca del
hemisferio cerebeloso.

hemorragia masiva intra-

ocurre con cierta constancia

orden de

P-53—Aparentemente la sangre se va
colectando y rechaza los tejidos y se infiltra
siguiendo planos
Habitualmente provoca un aumento marcado
del volumen hemisférico por edema y
expansion centrifuga de la hemorragia.

P-54.—La mayor parte de las hemorragias
intracerebrales fatales se abren paso a los
ventriculos cerebrales provocando la llamada
“inundacién ventri- cular”.

P-55.-—Por otro lado, la mayor parte de las
hemorragias intracerebrales no mortales, no
suelen llegar a la cavidad ventricular o el
espacio subaracnoideo.

anatémicos favorables.

P-56.—La
cerebral observada en nifios y adultos no

hemorragia masiva intra-
hipertensos, aparentemente sanos hasta el
momento del accidente, casi siempre esta en
relacién con la ruptura de una pequeiia
malformacién vascular intra-cerebral o peri-
ventricular. <18>)

P-571—Se han descrito casos de hemo-
rragias masivas intracerebrales por ruptura
de “aneurismas micéticos”, S en embolismos
sépticos V angionecrosis en las intoxicaciones
agudas, etc.

P-58-—La hemorragia subdural o he-
matoma subdural se colecta en el espacio
subdural, provocando la formacién de una
pseudomembrana que no es mas que la
reacciéon fibroblastica y neo-vascular de la
reaccion dural que envuelve al hematoma y lo
penetra. La neoformacién vascular reviste a
veces un cardcter pseudo-angiomatoso, con
frecuentes rupturas y nuevos sangramien- tos
y es probablemente la causa de la evolucién
progresiva de este tipo de lesion.

P-59.—Se entiende por “permeabilidad
anormal al nivel capilar” a cualquier variacién
patolédgica en la “barrera hemato-encefélica”.
<16) Como quiera que este es un mecanismo
defen
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sivo de primer orden para el mantenimiento
de un “medio interno” (celular o tisular)
uniforme; su quiebra se traducird en un “pase
anormal de liquido (agua) y sustancias”, que
pueden provocar un trastorno funcional
reversible, basta una “alteracién anatdémica
definitiva”.

P-60.—Entre las condiciones anatomo-
clinicas més comunes, aparentemente
relacionadas con este fenémeno se pueden
citar: encefalopatia aguda hipertensiva
difusa edematosa, algunos casos de pseudo-

tumor cerebral, edema cerebral peritumoral

(muy evidentes en ciertos tumores
metastasicos) y edema cerebral post-
traumatico.

IV.—DIAGNOSTICO DE LAS AFEC-
CIONES VASCULARES CEREBRALES. A
tero-esclerosis:

D-1—Es la alteracién vascular-cerebral
mas comun después de los cuarenta afos y la
mas frecuentemente responsable de las
alteraciones neurolbgicas encontradas
después de esta edad.

D-2.—La atero-esclerosis la mayor parte de
las veces es asimétrica, aun en casos muy
severos con abundantes grandes placas
estenosantes.

D-3—Rara vez, si alguna, esta forma de
alteracién vascular es responsable de
trastornos mentales por si solas, ya que sélo
suele dar manifestaciones locales
dependientes de la isquemia en el territorio
de su distribucién y generalmente sélo
trastornos circulatorios que afecten una gran
masa cerebral, son capaces de producir
sintomas de naturaleza mental o demencial.

Se puede incluir una excepcién: estenosis
bilateral con trombosis de ambas cardtidas
internas en el cuello. ®

D-4.—La atero-esclerosis, sin trombosis,
suele dar manifestaciones neurolégicas por
isquemia transitoria o permanente, cuando
fallan: los mecanismos que mantienen una
presion arterial media (hipotensién), la

circulacién colateral de auxilio u otros
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mecanismos que ya sefialamos en el
capitulo de Fisiologia (F-5 o F-14).
Generalmente se trata de atero-esclerosis
muy estenosantes y son indistinguibles de los
casos con trombosis parciales o recanalizadas

y aun de algunos casos de trombosis
totales. @

D-5.—La trombosis es la complicacién mas
frecuente de la atero-esclerosis y la
responsable habitual de los sintomas y signos
clinicos de ésta.

D-6.—No existen signos clinicos seguros
para distinguir entre una trombosis total o
parcial de un vaso cerebral, ya que los
sintomas y signos neurolégicos en gran parte
dependen de los mecanismos fisiolégicos en
juego y los factores anatémicos (anastomosis,
numero y calibre) individuales. (Ver P-42).

D-7.—El cuadro clinico de la insuficiencia
vascular intermitente (a menudo referido
como “espasmo arterial’) de un territorio
arterial determinado, lo mismo puede estar
en relacion con una atero-esclerosis
estenosante sin trombosis, que con una atero-
esclerosis con trombosis total o parcial. ®

D-8.—El
vascular intermitente (I. V- 1.) suele casi
siempre estar ligado a una obstruccién total o
parcial, trombdtica o no, de un grueso vaso

cuadro de la insuficiencia

cerebral: cardétida interna extra o

intercraneal, cerebral media o anterior,
vertebral o tronco basilar.

D-9.—En las obstrucciones de vasos mas
pequerios la intermitencia o reversibilidad es
poco frecuente ya que son menos importantes
a este nivel, los mecanismos compensadores
anastomoéticos.

D-10.—Los cuadros clinicos més frecuentes
en la atero-esclerosis complicada son:

a) Coma de instalacién subita o en pocas

horas. Con o sin signos neuroldgicos
focales.



b) Sintomas y signos neurolégicos
focales, sin pérdida de la consciencia,
pero de instalacién brusca o en pocas

horas.

c¢) Sintomas y signos neuroldgicos
focales, sin pérdida de la consciencia y
de instalacién lenta y progresiva en
dias o semanas.

d) Sintomas y signos neuroldgicos focales
intermitentes, con regresiones totales
o parciales.

D-1l.—EIl coma de instalacion subita o en
pocas horas, con o sin signos neurolégicos
focales es una de las formas mas comunes y la
mas dificil de diferenciar de los cuadros

similares de otras lesiones vasculares
cerebrales.
D-12.—Cuando esta forma clinica se

acompania al inicio, de signos neuroldgicos
focales bien definidos, habitualmente es de
muy mal prondstico en cuanto a la

recuperacién funcional ©

D-13.—Cuando se acompafia de signos
neurolégicos definidos focales bilaterales, el
prondstico vital es muy malo. Igualmente
ocurre cuando se acompana de convulsiones
generalizadas que se repiten.

D-14.—Cuando la pérdida de la consciencia
e9 muy subita y se prolonga (habitualmente
mas de 24 horas) el prondstico debe ser
reservado en lo vital y casi siempre con
secuelas graves en el orden funcional motor.

D-15.—En la atero-esclerosis complicada
los hechos mas sobresalientes y habituales
son: edad entre 40 y 70 afos, hipotensién
arterial desde el tipo relativo hasta el Shock o
colapso; cuando hay hipertensién casi siempre
es sistdlica con cifras minimas por debajo de
110 mm. de Hg.; signos de atero-matosis en
otros vasos, incluyendo frecuentemente, his-
toria de isquemia coronaria; diabetes de larga
evolucién con o sin obesidad.
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D-16.—El laboratorio ofrece: colestcrol por
encima de 250 Mg.; reduccién de la albimina
y aumento de las globulinas en la
electroforesis  del presencia de
lipoproteinas anormales y aumento de la

suero;

lipoproteina beta; relaciéon aumentada de
colesterol, fosfolipidos.

D-17.—El estudio de los factores plas-
maticos y plaquetarios de la coagulacién puede
sefialar inclinaciones hacia la llamada didtesis
trombdética, tales como:

—Fibrinolisina mayor de un 4%
—Adhesividad y aglutinacién pla-
quetaria aumentada.

—Protrombina residual mayor de 120.

—Volumen fluido por debajo de 4.

—Fibrinégeno aumentado.

—Plaquetas aumentadas en nimero-

—Factor V elevado.

—Factor VI y VII elevados.

En nuestra experiencia los dos primeros han

sido los mas constantes, observandose grandes
contradicciones en los demés resultados.

D-18.—FEl L. C. R. es claro y transparente,
la tensién alta o baja
indistintamente y la3 proteinas suelen estar
ligeramente elevadas. Se ha sefialado por
algunos una elevacién de la transaminasa
oxalacética después del tercero o cuarto dia de
evolucién.

D-19.—El electro-encefalograma co-
munmente muestra alteraciones focales o

puede ser

lateralizadas en los casos de obstruccién
carctidea o de sus ramas. ) Estas alteraciones
son casi siempre del tipo de ondas lentas (3 a 6
por segundo) de alto voltaje o simplemente una
caida del voltaje en el lado de la insuficiencia
vascular. Con gran frecuencia el trastorno
electroencefalografico se localiza en los

electrodos tempo-frontales.

D-20.—En las oclusiones distales del tronco
basilar se puede observar también frecuencias
lentas de alto voltaje en las derivaciones
temporales de ambos
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lados o de uno solo @

D-21.—Todas estas alteraciones electro-
encefalograficas que  suelen  aparecer
espontdneamente, pueden provocarse

mediante oclusién manual unilateral, de las
carétidas en el cuello, la incorporacién brusca
mediante la “cama catapulta” o el uso de
hipotensores quimicos.®

D-22.—La angiografia carotidea y ver-
tebral por puncién percutdnea es un método
sencillo y de muy escaso riesgo cuando se usan
sustancias de alta tolerancia. Ademaéas de
proveer un diagnéstico subjetivo y objetivo
sobre la atero- matosis y el punto de oclusién
o estenosis, nos informa sobre la circulacion
colateral y sus posibilidades y es el método
mas seguro para un buen diagndstico
diferencial  con tumores,
subdurales e intra cerebrales, aneurismas y
otras anomalias vasculares.

D-23.—El diagnéstico diferencial de esta
forma se plantea con:

a) Hemorragia m a 81 v a intra-cere-

bral.
b) Hemorragia subaracnoidea masiva.

hematomas

¢) Trombosis por otras causas.

d) Embolismo cerebral.

e) Epilepsia.

f) Intoxicaciones agudas.

g) Metéastasis cerebrales.

1i) Tumores con complicaciones vas-

culares.

D-24.—FEl1 diagnéstico diferencial de esta
forma clinica de atero-matosis complicada con
la hemorragia masiva intracerebral descansa:

—Historia de hipertensién minimal
conocida, habitualmente con cefaleas,
vértigos u otros trastornos en la
hemorragia masiva intracerebral-

—Hipertensién de minima sobre 110
mantenida en la H. M. 1.

—Signos arteriolopatia
hipertensiva en la H. M. I.

—Liquido cefaloraquideo hipertenso con
sangre macro o microscopica en la H.
M. L

oculares de

_ En la angiografia no se observa
obstruccién vascular en la H.M.I.

—Signos precoces de hernia temporal
enlaH. M. T

D-25.—Con la hemorragia subaracnoidea:
—Generalmente mas jovenes en la
H. Sub Ar.
—Frecuentemente no hay coma y si
obnubilacién marcada.
—Cefalea muy brusca y muy intensa al
comienzo, casi siempre focal, que se
generaliza a los pocos minutos.
—L. C. R hipertenso y muy hemo-
rragico.
—La angiografia casi siempre (70 u 80%
de los casos) muestra uno o varios
aneurimas saculares.

D-26.—El diagnéstico diferencial con la
complicacién trombdtica de otras ar-
teriopatias solo puede establecerse basandose
en las caracteristicas clinicas del proceso
responsable de la enfermedad vascular:
meningitis séptica, enfermedad colagena, etc.

D-27.—El diagnéstico diferencial con el
embolismo descansa en:

—Generalmente grupos més joven sin
enfermedad vascular conocida.

—Fuente emboligena conocida o
reconoscible (cardiopatia,
trauma sobre el cuello, etc.)

D-28.—El diagnostico diferencial con crisis
epilépticas con coma prolongado:

—Generalmente hay antecedentes de

aortopatia,

episodios similares a repeticion de larga
fecha, en la epilepsia.

—En el grupo de edad donde es comtn
la ateromatosis (entre 40 y 70 afos) la
apariciéon de coma con convulsiones, en
un gran porcentaje, esta en relacién con
tumores primeramente y con accidentes
vasculares trombdticos en



escala subsiguiente.

—A menudo, pueden ocurrir pérdidas del
conocimiento y basta convulsiones
focales o generalizadas con trastornos

focales
con

motores 0 sensoriales

transitorios en  individuos
ateromatosis sin trombosis, a la
ocasién de hipotensiones posturales,
trastornos del ritmo cardiaco, etc.
D-29.—Fl1 diferencial
algunas intoxicaciones agudas:
—Las mas comunes en el grupo exdgeno
son: alcohdlica y barbiturica-
—Entre las enddégenas: la diabética y la
urémica.
D-30.—De la intoxicacion- alcohélica aguda
sélo sefialaremos la frecuencia con que ocurre
el hematoma subdural en estos casos, pero

tanto la historia como los sintomas clinicos son

diagnostico con

de dificil confusién con esta forma clinica de
trombosis complicada.

D-31.—En general, los comas de origen
toxico rara vez se confunden con esta forma
clinica de atero-esclerosis con trombosis. En
los casos més dificiles la evolucién en horas, las
investigaciones complementarias y una buena
recoleccion de la anamnesis resuelven el
problema diagndstico con relativa seguridad.

D-32.—El diagnéstico diferencial con las
metdstasis de un carcinoma es quizas uno de
los problemas mas frecuentes a considerar. Su
confusién es mayor debido a lo cambiante de
los sintomas y signos en estos casos que
simulan exactamente las caracteristicas
clinicas de los procesos vasculares oclusivos:
agrava- miento-regresién-agravamiento. Su
despista je descansa en:

—Antecedentes y examen general, con
especial pulmones,
mamas, rifiones y

atencién sobre
prostata,
melanomas.

intensa

—Frecuencia de cefalea

previa al coma.

R.C. M.
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—Frecuencia de convulsiones focales o
generalizadas.

—Angiografia cerebral buscando signos

de lesién expansiva u oclusiva.

—En ocasiones las radiografias simples
de craneo mostrando una glandula
pineal calcificada y decisivamente
desplazada son litiles aunque no

definitivas.
D-33.—El diagnéstico diferencial con
tumores cerebrales primitivos con com-

plicaciones vasculares presenta dos aspectos:
a) Es relativamente facil cuando se
conocen bien los caracteres clinicos del
proceso antes de la complicacién

(hipertensién intracraneal de
evolucién progresiva, signos
neurolégicos  focales  progresivos,

papiledema —50% de los casos—,
convulsiones focales, etc.

b) Es muy dificil en los casos que debutan
clinicamente por la complicacién
vascular. Sélo un cuidadoso examen y
analisis de las condiciones de aparicién
y evolucién del proceso son capaces de
orientarnos. La angiografia es casi
siempre util y decisiva.

b) Sintomas y signos neuroldgicos focales, sin
coma, pero de instalacion brusca o en
pocas horas.

D-34.—Esta es una forma clinica muy
frecuente de la atero-esclerosis complicada.
Ocurre preferentemente durante el suefio o a
la ocasiéon de levantarse de la cama después
del suefio prolongado. A veces después de un
periodo horas, las
condiciones empeorany el paciente va al coma,
presentando un cuadro similar al (a). (Ver D-
10).

D-35.—Cuando los signos neurolégicos
focales (paralisis, afasia, etc.) son muy severos
desde el comienzo, con alguna repercusién
sobre el estado de alerta (obnubilacién,
confusién marcada, etc.) generalmente el
prondéstico de recuperacion debe ser reservado.

evolutivo de varias
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D-36.—Esta forma clinica es tan comtn a
las obstrucciones de gruesos vasos, como a las
ramas secundarias o terciarias.

D-37.—El diagnéstico positivo descanza en
los mismos elementos que sefialamos en los
parrafos D-15 a D-22

D-38.—El
plantea a menudo con:

diagnéstico  diferencial  se
a) Encefalopatia vascular hiperteneiva.
b) Embolismo arterial.
¢) Tumores.
d) Enfermedad demielinizante.
D-39.—La encefalopatia vascular hi-
pertensiva (arterio y arteriolopatia) es una de
las causas mas frecuentes de este cuadro
neuroldgico y su diferenciacién descansa en los
siguientes factores:
—Hipertensién de minima por encima de
110 (habitualmente de 120 a 150).
—PFondo de ojo con caracteres definidos de
enfermedad vascular hipertensiva.

—Insuficiencia renal mds o menos
manifestada.

—Hipertrofia ventricular izquierda
considerable.

—Liquido cefaloraquideo hipertenso con
proteinas elevadas.

D-40.—E1

cuadro clinico, aunque m4és frecuentemente el

embolismo puede dar este
tipo A. En el embolismo el comienzo es
siempre muy brusco, con alguna repercusién
sobre el estado de alerta, es muy comun la
cefalea y la convulsiéon. En general su
diagndstico descanza en los mismos factores
senalados en el parrafo D-27.

D-41.—Los metestdsicos y
primitivos complicados, pueden simular este
cuadro clinico. En ellos es muy frecuente la
cefalea y las convulsiones.

D-42.—Las  enfermedades
zantes, especialmente la esclerosis miiltiple,
puede ser confundida en alsunos casos con
esta forma clinica de enfermedad vascular. Su
diagnéstico diferencial es a veces muy dificil
en los casos de trombosis del sistema vertebro-

tumores

demielini-
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basilar. Es rara después de los 40 anos por
lo que su confusién ocurre sélo en casos espo-
radicos tardios o en atero-esclerosis precoces.
Al momento actual no existe un diagndstico
positivo seguro, pero los caracteres clinicos
evolutivos y las investigaciones angiograficas,
etc. ayudan mucho a resolver les casos
dificiles.
¢) Sintomas y signos neurolégicos focales, sin
pérdida de la consciencia y de instalacion
lenta y progresiva en dias o semanas.
d)

D-43.—No es esta, una forma frecuente de
presentarse la atero-esclerosis complicada con
trombosis, pero en nuestra experiencia
representa un grupo que merece ser destacado.

D-44.—Casi siempre se trata de oclusiones
tromboéticas de gruesos vasos: carétida interna
o comun o tronco basilar. En ocasiones, esta es
la etapa final de la forma D enfocada en los
parrafos D-47 a D-51.

D-45.—Es la forma clinica de més dificil
diagnéstico ya que solo con un estudio
complementario angiografico puede ser
distinguida de otras condiciones neuroldgicas
como: tumores primitivos y metastdsicos,
hematoma subdural crénico, enfermedades
degenerativas sub- agudas

D-46.—Los sintomas y signos neurolégicos
focales més frecuentes suelen ser: Pérdida
progresiva de la habilidad motora de la porcién
mas distal de una o dos extremidades del
mismo lado, (en casos de obstruccién del tronco
basilar, el trastorno motor es en las extremida-
des inferiores de ambos lados) ; dificultad
progresiva para la articulacién del lenguaje o
afasia nominal; parestesias en una porcién
(mano o pie), o en la mitad del cuerpo; cambios
en la conducta con maés irritabilidad y estados
de confusién mental transitoria; en ocasiones
deterioro de caracter demencial con o sin
trastornos psicéticos y convul-

Ene. - Feb., 1962 .
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+ »iones focales o generalizadas.
e) Sintomas y signos neuroldgicos focales

intermitentes con regresiones totales o
parciales. (Insuficiencia vascular
intermitente)

D-47.—Esta es una forma muy comun de
“enfermedad vascular cerebral” y aunque no
exclusiva de la “atero-esclerosis complicada”,
es esta la causa etiolégica mas frecuente.

D-48.—Su caracter
sido considerado
expresién por antonomasia de un trastorno

intermitente y re-
gresivo ha como una
vascular funcional por modificacién activa del
calibre (espasmo.) Numerosas observaciones
incompletas y la
comparaciéon con fenémenos similares en otros

anatémicas errénea
territorios vasculares, aportaron “pruebas” en
favor de esta tesis “funcional”.

D-49.-—En los dltimos afios, con mejores
experiencias fisioldégicas, mejores y mas
completas  observaciones anatémicas y
anatomo-clinicas, los progresos de la
angiografia y el uso de los anticoagulantes, el
concepto patogénico del “espasmo arterial
cerebral” como causa Unica de isquemia focal
encefilica, va perdiendo terreno. ¥, ®

D-50.—Esta forma clinica, casi siempre
puede asociada a
ateromatosis estenosante con trombosis total o

demostrarse, una
parcial de un grueso vaso: car6tida primitiva o
interna, vertebral o tronco basilar.

D-51.—La intermitencia de los sintomas y
signos se debe a la inter-accién de los factores
que mejoran o agravan la isquemia y que
fueron expuestos en el parrafo P-43.

D-52-—Las afecciones més comunmente
confundibles son:

a) Trastornos vasculares reversibles o no
del oido interno: sindrome de Meniere,
hemorragia del oido interno, etc.

b) Malformaciones
matosas.

¢) Esclerosis multiple.

vasculares  angio-

K. C. M.
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D-53.—a) En los primeros momentos
pueden ser indistinguibles y sobre todo si
tenemos en cuenta que la arteria auditiva
interna es una rama colateral del tronco
basilar. En las alteraciones periféricas (oido
interno) el vértigo es muy severo, la sordera es
marcada y no se observa alteraciones en la
deglucidn, fonacidn, visidn, ete. Es poco comin
la cefalea y rara la pérdida del conocimiento;
tampoco hay paréalisis o reflejos anormales.

D-54.—b) Son mucho més frecuentes en
individuos por debajo de los 40 afios, el liquido
céfalo raquideo puede mostrar xantocromia o
hemorragia y la angiografia carotidea o
vertebral es concluyente.

D-55.—c¢) Su diagnéstico diferencial fué
analizado en el parrafo D-42.

D-56.—El diagnéstico topografico de la
atero-esclerosis complicada comporta los
siguientes aspectos de interés clinico:

a) Caracteres del vaso afectado.

b) Extension del trastorno neurolégico

¢) Variacion del trastorno neurolégico.

D-57.—En la literatura clésica se describen
infinidad de cuadros clinicos que se atribuyen
a la obstruccion de cada una de las ramas
arteriales importantes del encéfalo, incluyendo
en la descripcion el nombre o los nombres de
sus originales descubridores. En la practica
resultan tan esquematicos que soélo por
excepcion aparecen reproducidos.

D-58.—Interesa saber en primer término, si
la oclusién o la estenosis corresponde a un
grueso vaso aferente: cardtida, vertebral o
tronco basilar y en qué punto de estos vasos
estd ocurriendo la complicacién. Después,
averiguar si es alguna de las gruesas ramas del
poligono o ramas secundarias de éstas.

D-59.—En los casos del “grupo carotideo”
(se incluyen las tres localizaciones: cardtida
primitiva o interna, cere
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bral media o anterior y 6us ramas) loe
sintomas incluyen: fatiga, pérdida de la visién
de un ojo, cefalea frontal de ese lado, trastornos
motores localizados al hemicuerpo
contralateral, con toma preferente de la mano;
sensaciones anormales del hemicuerpo
contralateral a predominio en manos y pies;
trastornos afdsicos, cuando corresponde al
hemisferio dominante.
D-60.—En los casos del “grupo vertebro-
basilar” son més comunes: )® vértigo y
equilibrio, disartria,
trastornos para la deglucion y fonacién,
diplopia, ambliopia, incoordinacién motora,
parestesias en una hemicara, parestesias
bilaterales y trastornos motores bilaterales

asimétricos con reflejos

trastornos del

anormales
bilaterales.

D-61.—En las oclusiones de la carétida
interna los hechos més comunes,!9, 10
ademads de los sefialados en el parrafo D-59
son: Ambliopia transitoria del ojo del lado
afectado; caida de la tensién de la arteria
central de la retina de ese lado, que se
mantiene aun después de recuperada la
visién, disminucién comparativa o ausencia
del latido carotideo més alla de la bifurcacién;
provocacion de trastornos de la consciencia o
neurolégicos focales a la comprensién de la
carétida interna contralateral. Log cuadros
clinicos méas frecuentes corresponden a las
descripciones de los parrafos D-44 y del D-46
al D-51.

D-62.—En las oclusiones de la cardtida
primitiva, 11> se suman a los anteriores:
apreciables diferencias en la amplitud del
pulso y la tensién arterial entre ambas
extremidades superiores, sindrome de
Horner en el lado afectado, con anhidrosis de
la hemicara de ese lado-

-D-63.—Las oclusiones del tronco principal de
la cerebral media provocan hemiplejias
contralaterales predominando el trastorno
motor y sensorial en la extremidad superior y
cara. Cuando son del hemisferio dominante,
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una afasia
mixta predominantemente motora. Puede
haber hemianosia. Los cuadros clinicos més
frecuentes corresponden a las formas Ay B de
los parrafos D-11 al D-14 y D-34 al D-37.
D-64.—Las oclusiones de la rama fron- to-
central de Id cerebral media: hemiplejia
motora y sensorial a predominio en la
extremidad superior y cara con afasia motora.
D-65.—Las oclusiones de la rama parietal
posterior-angular: hemiplejias a predominio
sensorial—apraxicas— con afaxia mixta de
variables caracteres,
hemisferio dominante.

cuando afectan el
D-66.—Las oclusiones de la rama temporal

posterior: hemiparesias transitorias,
hemianoxias y afasias sensorial predominante
cuando ocurre en el hemisferio dominante.

D-67.—En las oclusiones vertebrales ® los
sintomas y signos son casi siempre
unilaterales en contraste con la frecuencia de
sintomas y signos bilaterales en la oclusién
basilar.

D-68.—En las oclusiones vertebrales y
basilares son muy frecuentes los sintomas
intermitentes antes del cuadro definitivo, a
semejanza con las oclusiones carotideas.

D-69-—La oclusion de una arteria vertebral
® afecta casi siempre al territorio de
distribucién de su rama principal, la arteria
cerebelosa postero-inferior provocando uno de
los pocos cuadros clinicos caracteristicos: el
infarto lateral del bulbo. Se caracteriza por:
trastornos para la deglucién y fonacién (hemi-
velo y hemi-laringe del mismo lado), hemi-
anestesia de la cara del mismo lado, trastornos
de la
contralaterales,

(laterapulsién e incoordinacién) del mismo

sensibilidad de las extremidades

trastornos cerebelosos
lado y signo de Horner. Precediendo a estos
signos: vértigo rotatorio y vomitos. Estos casos
muy graves en los comienzos, suelen so-
brevivir con gran frecuencia y nosotros
contamos algunos con supervivencias

R.C. M.
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actuales de mas de seis afios.

D-70.—Las oclusiones del tronco basilar <9
tienen una sintomatologia muy variable
debido al importante territorio que depende
de su irrigacién: protuberancia, mesocefalo,
hemisferios cerebelosos, tdlamo, subtalamo,
cara inferior de los l6bulos temporales y
cortezas visuales. Lo més caracteristico y que
en cierto modo permite diferenciarla de las
oclusiones vertebrales es la bilateralidad de
signos (ver D-60.)
Encefalopatia vascular de la hipertensién
arterial.

D-71.—Comprende las
diciones anatomo-clinicas:

a) Hemorragia cerebral masiva.

b) Encefalopatia hipertensiva pro-

piamente dicha.

¢) Arterio y arteriolo-esclerosis hi-

pertensiva cerebral.

D-72.—La hemorragia masiva cerebral es
la forma clinica mas frecuente. En ocasiones
es la primera manifestacién anatomo-clinica;
en otras es precedida de la encefalopatia
dicha y
comunmente ocurre después de uno o varios

los sintomas y

siguientes con-

hipertensiva propiamente
episodios de infarto cerebral por trombosis en
la arterio-arterioloesclerosis hipertensiva en
evolucién. (12
D-73—Ocurre en
hipertensién arterial, pero parece ser mas o

cualquier tipo de

menos en los casos complicados con
arteriolopatia hialina o necrotizante. 13

D-74.—El comienzo es casi siempre brusco,
con cefalea intensa y réapida pérdida del
conocimiento. La gran mayoria de los casos
(quizds un 80%) mueren en las primeras 48
horas. 4

D-75.—Las protuberancial y
taldmicas suelen ser las mds rapidamente
mortales (entre 4 y 10 horas en nuestra
experiencia), mientras que las del centro oval
sobreviven més horas y en muchos casos se
recuperan del accidente. Las
cerebelosas 'y de capsula
habitualmente sobrepasan las 24 horas y
nosotros hemos observado varios casos de la

formas

formas
externa,

segunda sobrevivir y recuperarse.

R.c. M.
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D-76.—El diagnédstico estd basado en los
siguientes hechos: hipertensién arterial con
cifras minimas sobre 100mm. de Hg, inicio
brusco con cefalea intensa y rapida evolucién
hacia el coma, signos precoces de hernia
temporal y céfalo
hemorragico. En algunos casos el L. C. R. es
claro o xantocrénico al momento de la puncién.

D-77.—El diagnédstico diferencial con la
atero-esclerosis con trombosis se desarroll6 en
el parrafo D-24-

D-78.—El diagnéstico diferencial con el
dificil a veces,
un liquido céfalo raquideo
sanguinolento.  Los
generales son los Unicos de verdadero valor
diferencial.

D-79.—La ruptura de un aneurisma sacular
o de una anormalidad angiomatosa con
hemorragia meningo-cerebral
coinciden con una hipertensién arterial, son
casi indistinguibles clinicamente, a menos que
en los antecedentes o caracteres iniciales

liquido raquideo

embolismo es cuando
encontramos

caracteres  clinicos

cuando

existan elementos diferenciales.

D-80.—La encefalopatia hipertensiva @5
propiamente dicha esta determinada por una
“permeabilidad anormal —exagerada— al
nivel capilar”, que provoca un paso anormal de
liquido y otras sustancias a través de la
barrera hemato-encefilica. Este fenémeno se
observa en tres condiciones hipertensivas:
hipertensién  maligna, glomerulonefritis
aguda y eclampsia. En las tres se observan
lesiones arteriolares marcadas: arteriolo-
necrosis.

D-81.—El cuadro clinico se caracteriza por:

cefalea persistente que se acentiia a medida

que aparecen otros sintomas: insomnio,
irritabilidad, vomitos, desorientacion,
confusién, obnubilacién, delirio y con

frecuencia convulsiones y coma. La oliguria y
la uremia son muy comunes. Fondo de ojo:
papiledema con
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o sin retinopatia, arteriolo-escleroais.
Liquido céfalo raquideo: hipertenso con
proteinas elevadas.

D-82.—Rara vez, se observan
neuroldgicos focales y cuando ellos aparecen

signos

estdn en relacion con complicaciones
trombéticas o bemorragicas que son de muy

mal prondstico-

La arterio y arteriolo-esclerosis
hipertension cerebral.
D-83.—Ya hemos referido que anat6-

micamente se trata de una ateromatosis
intensa de los gruesos y medianos vasos
cerebrales con una extensiéon del proceso
hacia las pequefas arterias mds la lesién

arterioral caracteristica de la etapa
hipertensiva en cuestion.
D-84.—Mientras no haya oclusion

vascular con isquemia capaz de lesionar el
tejido nervioso no hay manifestaciones
clinicas.

D-85.—En ocasiones las oclusiones ocurren
en vasos tan pequerios que la zona de infarto
puede ser “silente” y solo cuando esto ocurre
un numero crecido de veces capaz de afectar
una masa considerable del encéfalo es que
aparecen signo de déficit cerebral: motor,
sensorial o psiquico. Estos casos no son
frecuentes y siempre en la historia se recogen
datos
aparentemente reversibles o con ligeras

sugerentes de varios accidentes
secuelas.

D-86.—En general, se caracterizan por la
aparicion de pequerios accidentes vasculares
(strokes) que evolucionan rapidamente hacia
la recuperacién
parcialmente—
observado en la

total —a veces solo

en todo similares a lo
atero-esclerosis  con
trombosis.

D-87.—Estos
frecuencia se acompanan de cefalea y un
cuadro focal aparatoso —paralisis intensa—
que se recupera totalmente a las dos o tres
semanas.

D-88.—Habitualmente, después de uno o
varios de estos accidentes se produce el
cuadro clinico caracteristico de la hemorragia

masiva intracerebral.

accidentes con mucha
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El embolismo cerebral
D-89—El embolismo tiene algunas ca-
racteristicas clinicas que permiten su
diagnéstico diferencial en gran numero de
casos. La mas importante es el reconocimiento
de la fuente emboligena (ver el parrafo P-48).
D-90.—La

accidente cerebral (stroke) en un sujeto joven

ocurrencia de un subito
sin signos u otros caracteres de enfermedad
vascular cerebral anterior, es un hecho
sugerente de embolismo. Si este cuadro muy
subito es capaz de crear inicialmente graves
trastornos que desaparecen a veces también
sorpresivamente rapidos, es méas sugerente
aun de embolismo.

D-91.—La presencia de cafloea y hematies
en el liquido célalo raquideo también es
mucho més dfemin en el embolismo que en la
trombosis.

D-92.—Con frecuencia, la angicgrafia
tardia, no muestra signos de oclusién vascular
de las ramas principales, a pesar de la
presencia de extensos signos neurolégicos
residuales.

D-93.—El diagnéstico diferencial con la
hemorragia masiva intracerebral puede ser
dificil en las primeras

habitualmente las

horas, pero

hemorragias masivas
empeoran con el transcurso del tiempo
mientras que en el embolismo mejora. No
repetiremos los cardcteres anatomo- clinicos
que permiten con un buen andlisis en cada
caso una facil distincién.

D-94.—El1 diagnéstico diferencial con la
“anomalia vascular angiomatosa”
complicada, a veces resulta muy dificil sobre
todo cardiopatias

congénitas. Los antecedentes de “alteraciones

cuando coincide con
cerebrales” previos, entre los que se destacan:
epilepsia y hemi-desigualdad en el desarrollo
corporal, permiten sospechar la anomalia
vascular angiomatosa. Siempre que se piense
en este diagnoéstico debe hacerse la angio-
grafia’ correspondiente Los

saculares.
D-95. Rara vez son diagnosticados

aneurismas

R.C. M.
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antes de su complicacién mds frecuente: la
ruptura con hemorragia sub-aracnoidea. 14>

D-96.—Los hechos clinicos que mejor
sugieren la presencia de un aneurisma
intracraneal antes de su ruptura son los
debidos a la comprensién o irritaciéon de

estructuras vecinas. Ellos son: cefalea
localizada y persistente sobre una Orbita a
veces hacia la cara (pémulo y regién

infraorbitaria), signos de irritacién del III, Y y
VI par, en ocasiones con lesiones evolutivas
(ptosis palpebral, estrabismo, diplopia y
trastornos pupilares). (6

D-97.—En general son raros los aneurismas
que alcanzan més de un centimetro de
diametro y por ello muy raro que ocasionen
sintomas definidos antes de rompera.

D-98.—-La ruptura de
provoca un cuadro caracterizado por: cefalea
muy lancinante, que
bruscamente, con frecuencia a la ocasién de un
esfuerzo (defecar, levantar un peso, coito, etc.)
y se mantiene por horas y dias con caracter
constante. La cefalea puede iniciarse en un
punto (region frontal, orbitaria, vertex las mas
comunes) y rapidamente se propaga hacia la
regién suboccipital y cubilo posterior.

D-99.—Otros signos muy frecuentes: la

un aneurisma

intensa, 6e 1nicia

rigidez de la nuca con signos de Kernig, pulso
lento y tensién sistélica ligeramente elevada.

D-100.—El estado de
importante: casi nunca hay pérdida de la
consciencia y ti un variable grado de
obnubilacién o estupor que se mantiene por
dia9 y del que el individuo sale

consciencia es

varios
espontdneamente para quejarse de su cefalea
o cada vez que se le intenta mover la cabeza.
D-101.—Cuando en hemorragia
subaracnoidea (por aneurisma roto) se alcanza
el estado comatoso, generalmente el desenlace
fatal estd proximo. La muerte en estos casos

una

R.c. M.
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ocurre en pocos minutos, teniendo casi un
caricter subito. Es comin la asociacién del
aneurisma y una hipertensién arterial severa
en tales circunstancias.

D-102.—La mayor parte de los aneurismas
saculares al romperse determinan una
hemorragia subaracnoidea sin signos focales
cerebrales.

D-103.—Otro grupo de casos se acompafnan
Estos

sintomas focales pueden deberse a tres tipos:

desde su inicio de sintomas focales.

a) Por lesién cerebral al labrarse la
hemorragia una cavidad en el cerebro;

b) por irritacién de la sangre a estructuras
subaracnoideas (generalicente nervios
craneales) y;

¢) por complicaciones isquémicas distalcs
a la ruptura.

D-104.—El tipo (a) plantea el diagndstico de

que

cuando ocurre en un sujeto con hipertension

una “hemorragia meningo- cerebral”,
arterial hace muy dificil su distinciéon con la
hemorragia masiva intracerebral primaria.
D-105.—El tipo (b)
representado por una oftalmoplejia (paralisis
del III, IV y VI par, individuales o en

combinacién) casi siempre de un soélo lado,

comunmente esta

paralisis facial, etc. En algunos casos la
presencia de estos signos mas la hemorragia
subaracnoidea nos permiten clinicamente

sospechar la localizacién del aneurisma
(carétida supraclinoidea-paralisis del III par)
pero muy frecuentemente tales signos ocurren
por la accién de la sangre subaracnoidea a
distancia del saco aneurismatico y en el lado
opuesto. Son de valor Unicamente, cuando se
presentan muy precozmente-

D-106.—El tipo (c) es menos frecuente. Se
debe a trombosis o isquemia por oligohemia en
el territorio distal al aneurisma. En nuestra
experiencia lo hemos visto como complicacién
postoperatoria en aneurismas rotos tratados

quirdrgicamente.
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D-107.—Otro signo neuroldgico, facilmente
apreciable al examen en estos casos, es la
presencia de hemorragias peri- papilares (a
veces unilaterales) en forma radiada.

En nuestra experiencia, este hallazgo ha
sido exclusivo de los aneurismas de la
comunicante anterior, aunque otros autores
los han observado en casos de diferentes
localizaciones.

D-108.—La ruptura de un aneurisma
sacular puede ocurrir una sola vez o varias.
Generalmente el prondstico es mas grave en
las sucesivas rupturas o sangramientos. 1171

D-109.—Gran nimero de casos sobreviven
a la primera ruptura, el
sobrevivientes a la segunda se reduce muy
bruscamente y son raros los que sobrepasan
la tercera o cuarta. 17

D-110.—Cuando no se repite el
sangramiento las tres semanas posteriores al
ultimo, en gran numero de casos no se
presenta mas. En casi todas las estadisticas
la mortalidad es muy elevada en las tres
primeras semanas y decrece mucho después
de éstas.(?

D-111—La hipertensién arterial es un factor

numero de

de muy mal prondstico en los aneurismas
saculares.

D-112.—Los aneurismas de la porcién
intra-cavernosa  (infraclinoideos) de la
carétida interna suelen romperse dentro del
seno cavernoso determinando la instalacion
subita de

caracteristica: dolor ocular, hemorragias y

una fistula arteriovenosa
edema orbitario, exoftalmus a veces pulsatil,
cftalmoplejia variable, soplo y thrill sobre el
0jo, ingurgitaciéon venosa pulsatil del fondo de
ojo. Todos estos fendémenos

notablemente

se atentan
comprimen

enérgicamente la carétida interna o comin en

el cuello. <18>

Aneurismas difusos o anomalias vasculares

arterio-venosas.

cuando se

D-113.—Es una afeccién bastante fre-
Suele ser totalmente silente por
periodos de afios, haciendo su debut clinico

cuente.

después de los 50 afos.
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D-114.—La mayor parte de los casos se
diagnostican a la ocasién de una ruptura con
hemorragia subaracnoidea o meningo-cerebr
al.

D-115.—Frente a una hemorragia sub-
aracnoidea o meningo-cerebral los hechos
clinicos més sugerentes de “anomalia vascular
arterio-venosa” son: edad por debajo de los 30
afios, historia de epilepsia anterior, signos de
asimetria en el desarrollo corporal, historia y
signos neurolégicos focales previos, antece-
dentes de hemorragia subaracnoidea anterior.

D-116.—El diagnéstico positivo se de-
termina por la angiografia correspondiente.

D-117.—Aun cuando la mayor parte de los
casos ocurren sobre la corteza cerebral, con
alguna frecuencia se observan en las
estructuras de la fosa posterior (tallo cerebral
y cerebelo). Estos
provocan sintomas y signos muy variables en
su evoluciéon (trastornos del equilibrio,
vértigos, diplopia, paresias transitorias de

casos con frecuencia

nervios craneales, etc.) que hacen muy dificil

la distincién con la esclerosis multiple

(esclerosis en placa) y otras afecciones
demielinizantes.

D-118.—Se ha senialado a la “cefalea crénica
recurrente”, incluso del tipo “migrafioso” como
muy frecuente en la histeria de estos casos y
en la de aneurismas saculares. Si tenemos en
cuenta
lo frecuente de la cefalea en individuos sin
anomalias vasculares de estos tipos y la
frecuencia con que es negativa de cefalea la
historia de sujetos con aneurismas, creemos
que este sintoma carece de significacién

clinica.
Tromboangeitis obliterante cerebral.

D-119.—NO se trata de wuna entidad
anatomo-clinica definida y por lo tanto carece
de caracteristicas
importancia. Existen en la actualidad muchos
argumentos en contra de su separacién como
una entidad diferente de

diferenciales de
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la atero-esclerosis, ya que cada dia se
demuestran mas casos de enfermedad de
Berger con obstrucciones tipicamente atero-
En los
llamados “casos cerebrales” casi siempre se

esclerdticas en vasos proximales.

demuestra una obstruccién total o parcial de
la carétida interna. (19,<20)

D-120.—Se habla de este tipo de “afeccién
vésculo-cerebral” cuando en un individuo
relativamente joven (menos de 45 afos) con
signos o historia de arteriopatia en las
extremidades inferiores, comienza a hacer
sintomas de insuficiencia vascular cerebral de

caracter focal.
Esclerosis de la edad.

D-121.—En estos casos no hay sintomas ni
signos clinicos de enfermedad neurolégica o
Cuando
manifestaciones demenciales éstas no tienen

psiquiatrica. aparecen
relacion con la alteracion vascular y si con
procesos “metabdlicos” no bien conocidos con
degeneracion de las neuronas. No hay razones
convincentes para relacionar a la demencia
senil y otros procesos similares con las “alte-
raciones vasculares de la senilidad.” 19

D-122.—La llamada “demencia arte- rio-
esclerética” es un cuadro anatomoclinico de
muy rara ocurrencia: se caracteriza por
sintomas demenciales orgdnicos progresivos
en un sujeto con una historia de repetidos
“accidentes vasculares” (strokes) y signos bien
definidos de lesiones focales neurologicas. En
nuestra experiencia casi siempre ha estado
asociada a una hipertensién arterial con
arteriolo-esclerosis. 19
Las arteritis.

D123.—Arteritis granulomatosa no in-
fecciosa:
flamacién

Esta caracterizada por una in-

periarterial con infiltracién
linfocitaria y plasmética, destruccién de las
tres capas arteriales y formacién de células
gigantes, con trombosis secundaria en la luz.
Es comun en los gruesos troncos que arrancan

de la aorta (carotidad y subclavias) y afecta con

R.C. M.
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gran frecuencia a individuos jévenes. Es una
afeccién rara de etiologia desconocida. El
cuadro clinico corresponde al de la obstruccién
créonica un o bilateral de las cardtidas
observado en las atero-esclerosis. 120

D-124.—Este tipo de lesion debe sos-
pecharse, conjuntamente con el embolismo y la
“accidentes

vasculares” inexplicables en sujetos jévenes. (-
0)

malformacién  vascular, en

D-125.—Arteritis craneal a células gigantes:
Es un cuadro caracterizado por dolor e
inflamacién granulomatosa con trombosis
secundaria de una o mas ramas de la carétida
externa (generalmente la rama temporal
superficial.) ocurre siempre en individuos
viejos y en un 35 °/o de los casos se acompana
de trastornos visuales con pérdida parcial o
total, transitoria o permanente, de la visién de
uno o ambos ojos. D Aparentemente las
alteraciones visuales se deben a lesiones
similares en las ramas arteriales de las
oftdlmicas- @D

D-126.—Poliarteritis nodosa: Es poco
frecuente en los vasos cerebrales y rara vez es
“accidente cerebral”
(strokes). Afecta los pequenios vasos dando

causa de vascular
cuadros progresivos subagudos de afeccién
cerebral que pueden ser confundidos con un
cefalea,
confusién, convulsiones, ataxia, psicosis.@0>

tumor cerebral o una encefalitis:

D-127.—Arteritis reumdtica: Es una entidad
bien definida anatomoclinica- mente y aunque
no puede ser desechada esta posibilidad, debe
tenerse en cuenta la alta frecuencia de
embolismo cerebral en el curso de la
endocarditis reumatica.

D-128.—Lupus eritematoso sistémico: Son
mas frecuentes las alteraciones vasculares
cerebrales que en las dos anteriores.
Generalmente afectan a vasos medianos y
pequenios determinando numerosos “micro-
infartos”. El cuadro clinico puede igualmente
comenzar por manifestaciones focales: afasia o
hemiplejia; como por sintomas difusos: delirio

y confusién.
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D-129.—Arteritis asociada con meningitis:
La caracteristica es la arteritis de la
meningitis luética. Forma el componente més
senialado de la forma rneningo-vascular de la
sifilis. Es una panarteritis con estenosis y
trombosis secundaria; afecta principalmente a
pequenos
sustancia cerebral,

los vasos penetrantes en la

determinando infartos
mas 0 menos extensos. Siempre se acompana
de un liquido céfalo raquideo con signos de
actividad inflamatoria especifica: células
aumentadas, proteinas elevadas y reacciones
positivas-

D-130.—La arteritis en el curso de la
meningitis tuberculosa es la regla y a menudo
determina trombosis de numerosas arterias
con infartos mAs o menos extensos.
Generalmente la lesién vascular no sobresale
clinicamente sobre el cuadro severo de la
meningo-encefalitis, aunque su
reconocimiento es un indice prondstico de
extrema gravedad. <22

D-131.—Otras infecciones meningo-
encefdlicas también pueden afectar es-
pecialmente a los vasos cerebrales (he-
mofilus influenzae, estafilococos, tifoidea, etc.)
; pero en general el cuadro inflamatorio es casi
siempre lo dominante y rara vez se presentan
como el diagnéstico de un accidente vascular
cerebral (strokes).

D-132.—Embolismo séptico y aneurismas
micético: en relacién casi siempre con una
endocarditis bacteriana. Suelen ser multiples
suelen

y aunque en muchas ocasiones

comportarse como otros embolismos no
sépticos, en otras originan multiples pequerios
abeesos en el cerebro.

D-133.—En algunos casos, no muy raros, el
émbolo séptico determina una lesién
necrotizante y localizada en la pared vascular,
dando origen al mal llamado “aneurisma
micético”, causa a su vez, por ruptura, de

hemorragia cerebral o subaracnoidea.
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V Tratamiento de las Afecciones
Vasculares Cerebrales.
T-1___El tratamiento de las afecciones
vasculares cerebrales plantea cuatro aspectos
fundamentales: @
a) Manejo general del “accidente
vascular cerebral” durante su periodo
agudo (stroke).

b) Medidas que detengan el proceso
patolégico y restablezcan la integridad
al tejido cerebral.

c) Fisioterapia y rehabilitacion de las
secuelas.

d) Medidas que prevengan nuevos
ataques o la propia enfermedad
vascular.

T-2.—Cualquiera que sea la

etiopatogénica:

causa
oclusién vascular o he-
morragia; un buen numero de casos se
presentan en estado de coma; es decir, en
condiciones tales que no establecen contacto
con el medio ambiente por ninguna de las vias
aferentes del Sistema Nervioso.

Todo caso en coma, independientemente

de otras medidas especificas, debe ser
atendido en los siguientes aspectos:
1— Vias aéreas libres.
2— Prevencién de
las complicaciones pulmonares.
3— Cateter vesical.
4— Administracion

controlada de
liquidos y electrolitos.

5— Tratamiento
preventivo de las
convulsiones.
6— Hipotermia.
T— Atencién de otras

enfermedades asociadas.
T-3.—Si
ritmo

hay trastornos respiratorios:
irregular y “humedad traqueo-
bronquica ; debe hacerse traqueotomia v
aspiracion de flemas y otras secreciones
regularmente nes regularmente.

rragia o haya hipertension arterial, la
posiciéon ideal es la de Fowler. Cuando se
sospecha trombosis y la tensién arterial es
normal o baja, es preferible la posicion
horizontal.



T-4.—Es aconsejable el uso preventivo de
prefieren
usarlos cuando ya hay certeza de infeccidn,

antibidticos y aunque algunos

preferimos comenzar desde antes.

Otro método para prevenir las infecciones
pulmonares —que son la causa més frecuente,
directa, de muerte en estos casos— es la
frecuente del paciente
poniéndolo en diferentes dectbitos,
alternadamente durante el dia y la noche.

T-5.—En todos estos casos en coma debe
pasarse cateter vesical permanente y obtener
la orina cada 3 6 4 horas.

Si es necesario prolongar el cateterismo, debe
cambiarse la sonda convenientemente y usar
antisépticos suaves en irrigaciones perioédicas.

T-6.—Durante las primeras 48 o 72 horas,
deben administrarse liquidos y alimentos
solamente por via endovenosa, no debiendo
prolongarse mucho esta via de administracién
por el dificil control hidrico y electrolitico que
exige. El conocimiento de la diuresis y las ne-

movilizacién

cesidades caldricas minimas para el sujeto en
tratamiento y la investigacién repetida de los
electrolitos es indispensable.

T-7.—En la mayoria de los casos;
1, 000 cc. de suero glucosado al 5% en
agua y 1,000 cc. de suero fisiolégico con 5% de
glucosa en las 24 horas, con 2 cc de complejo B
soluble en cada frasco es suficiente.

T-8.—Algunos
vasculares cerebrales suelen hacer -crisis
convulsivas focales o generalizadas. Esta
eventualidad empeora mucho el prondstico ya
que la respiracién se dificulta y la hipoxia
cerebral se acentua, al mismo tiempo que las
necesidades metabdlicas del S.N. aumentan.
En los casos de hemorragia cerebral o subarac-
noidea su aparicion es de
consecuencias.

casos con accidentes

desastrosas
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Por todas estas razones es de gran utilidad
el uso preventivo de anticon-vulsivantes.
Preferimos la hidantoina parenteral pero
también puede usarse el fenobarbital por igual
via.

T-9.—Muchos han
preconizado el uso de la hipotermia como un
método para defender al cerebro de la hipoxia.
No tenemos experiencia controlada con este

autores modernos

método, que exige condiciones especiales de
asistencia técnica no asequibles a todos los
Tampoco
estadisticos de significacién sobre resultados
usando los diferentes métodos de hipotermia.
T-10.—Otras complicaciones importantes a

tratar en casos en coma, son:

—Diabetes.

—Insuficiencia cardiaca.

medios- conocemos de datos

—Uremia.
—Hipertermia.
—Shock.
T-11.—En el tratamiento de la Diabetes en
casos de accidente vascular cerebral durante el
periodo agudo, debe obrarse con mucho
cuidado. La hipoglicemia es una complicaciéon
grave en estos casos que casi siempre
responden muy irregularmente a la insulina.
Con frecuencia la “diabetes” descubierta a la
ocasiéon del proceso agudo desaparece cuando
este pasa. Débese, pues,

hiperglicemia no es muy alta, la glucosuria no

esperar, si la

es abundante y no hay evidencias de
descompensacién metabdlica.

T-12.—El tratamiento de cualquier grado de
descompensacién cardiaca es esencial por su
inmediata repercusién sobre el flujo sanguineo
cerebral. Este hecho es importante en relaciéon
con la administracién de liquidos por la vena y
para el uso de Estos deben
manejarse con cuidado en los casos de
trombosis (Ver P-45, e)

T-13.—La hipertermia debe combatirse
resueltamente sin perder mucho tiempo en
especulaciones sobre su origen

diuréticos.
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"neur6égeno” o infeccioso. Para ello: an-
tibidéticos, buena ventilacidn,
dicionado y bolsas frias axilares e inguinales.

aire acon-

También es recomendable la aspirina u
otros antipiréticos por via géstrica o rectal.

T-14.-—El tratamiento del Shock en estos
casos es casi invariablemente inutil. Es muy
comuin en la fase final de la hemorragia
masiva intracerebral y precede por minutos a
la muerte. También es muy frecuente en casos
de Infarto del Miocardio mas trombosis o em-
bolismo cerebral y en general su tratamiento
no se aparta de las lineas generales ya que lo
mas importante e inmediato es el shock y no
la lesién cerebral.

T-15.—En los casos de trombosis con
hipotensién arterial nosotros usamos el
A.C.T.H. y los Corticoides por via endovenosa
durante los primeros dias.

T-16—Cualquiera que sea el cuadro clinico
como se presente la afeccién vascular cerebral
(Ver D-10); existen una serie de medidas
terapéuticas que se proponen como fin
“detener el proceso patoldgico y restablecer la
integridad del tejido cerebral”. @

Estas medidas constituyen, lo que pu-
diéramos llamar el tratamiento “especifico” o
“etiopatogénico”.

T-17.—En los casos de Oclusion Vascular
(Trombosis o Embolismo) los puntos maés
importante a considerar son:

a) Aumentar el aporte de oxigeno al
encéfalo.
b) Aumentar el flujo sanguineo ce-
rebral.
¢) Aumentar el azdcar sansruinea.
d) Aumentar la fluidez de la sangre.
e) Reducir el Metabolismo Cerebral.
T-18.— (a) El aumento del aporte de oxisreno
se consigue haciendo respirar al paciente en
una atmésfera bien
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oxigenada (02 al 95%) y tratando la anemia
si estd presente. No debe usarse el oxigeno
al 100% continuadamente por su efecto
depresor 6obre el flujo sanguineo cerebral.
T-19. _ (b) El aumento del Flujo
Sanguineo Cerebral (F.S.C.) en la zona

isquemiada puede conseguirse, al menos,
tedricamente:

—quitando el trombo o émbolo que
ocluye al vaso —disolviendo el coagulo
—dilatando los vasos y favoreciendo
la circulacién colateral, —
manteniendo la presién arterial en
condiciones 6ptimas.

T-20.—La embolectomia o la trombo-
endarteriectomia son los dos procedi-
mientos quirdrgicos en uso para quitar
trombos y émbolos. Al momento actual no
hay una experiencia lo suficientemente
extensa para hacer conclusiones favorables.
Cuando se trata de arterias gruesas como
las cardtidas comun o interna en el cuello,
las posibilidades de éxito mno requieren
discusién, (Ira.) y a nuestro juicio, debe
ensayarse. La accidon quirdrgica sobre vasos
intracraneales hasta el momento actual ha
dado resultados desastrosos. () Nosotros no
tenemos experiencia importante con estos
procedimientos quirurgicos
tamiento de embolias y trombosis.

T-21.—La disolucién del coaeulo es una

en el tra-

cara aspiraciéon. En la actualidad se esta
ensayando con Fibrinolisinas por via
intraarterial pero aun no conocemos de
reportes importantes en relacién con
casos vasculo-cerebrales.

Ademas, los preparados en uso provocan
grandes alteraciones secundarias —
temperaturas elevadas— y de seguro habra
que aguardar por productos mas
purificados que ofrezcan menos riesgos.

T-22.—Dilatar los vasos para favorecer la
circulacién colateral y “combatir el espasmo
sobreanadido” ha sido la ilusién terapéutica

més acariciada. Los es-

II tudios fisiolégicos (ver F-24 a F-35) han
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ido desacreditando la efectividad terapéutica
de numerosos preparados al uso y que
dilatando mucho mds los vasos extracraneales
y reduciendo la presion arterial tienen un efecto
DEPRESOR sobre el Flujo Sanguineo Cerebral
al aumentar la circulacion en otros érganos
distantes.

T-23.—S6lo esta justificado el wuso de
mezclas de Oxigeno y Anhidrido Carbdnico en
proporciones de 95 y 5 0 90 y 10 volimenes
respectivamente; en nuestro afan de dilatar los
vasos colaterales y ain debemos decir, que los
resultados obtenidos con este método estan
sometidos a critica y a la necesidad de mayor
ndmero de casos bien controlados. @

T-24.—Es una contra-indicacion formal el
uso de vasodilatadores como el dcido nicotinico
y la histamina y la papaverina, acetilcolina
etc., en aquellos casos que presentan una
presion arterial normal o baja. En los
hipertensos con cifras minimas elevadas, su
uso, si bien nos luce inutil no es perjudicial.

T-25.—El1 mantenimiento de una Presién
Arterial en condiciones éptimas es mas util que
todos los esfuerzos por bajarla. Un gran
numero de casos de trombosis y embolismo
presentan  gruesos vasos rigidos con
hipertensiéon arterial sistélica (170 a 180 con
minimas de 70 a 90), que no es mas que un
fenémeno compensador que estd garantizando
un fluio sanguineo cerebral adecuado, (ver A-7
y F-9). Toda disminucién en la Presion Arterial
en estos casos es de un efecto negativo sobre el
cerebro.

T-26.—La posicién de la cabeza es un factor,
a veces muy importante, en el mantenimiento
de una presién util en el Sistema Carotideo y
Vertebral.
embolismo es preferible la posicién horizontal:
en los casos con hemorragia o srran hiDerten-
si6n arterial, es preferible la posicién de
Fowler.

En los casos con trombosis o

T-27.—El uso de liquidos endovenosos —no
transfusiones a menos que haya anemia

R.C.M
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intensa— con A.C.T.H., Corticoides o
Desoxicerticosterona pueden ser utiles si se
manejan adecuadamente.

T-28.— (c) Siendo la glucosa el principal
combustible
necesario

para el tejido nervioso es

garantizar un buen acarreo,
especialmente durante el proceso agudo, (ver
F-2yF-3) *

T-29.— (d) Siendo la viscocidad de la sangre
un factor mas en el Flujo Sanguineo Cerebral
(F.S.C.) (ver F-8 y 11 y P-43) luce muy légico
que su favorezca  —
conjuntamente factores ya
estudiados— el paso de la sangre por las vias
colaterales hacia las zonas isquemiadas. El
uso de Anticoagulantes es el método mas tutil
para lograr este objetivo, mas la profilaxis y
tratamiento de la deshidratacién.

T-30.— El uso de Anticoagulantes (3, 4 y 5)
en los accidentes vasculares cerebrales, es un

problema individual de cada caso y por lo tanto

disminucién

con otros

dificil de encuadrar en reglas generales.

T-31.—Su indicacién més definida es en
aquellos casos en los cuales la trombosis o
estenosis arterial estd determinando un
cuadro de “insuficiencia arterial intermitente”,
que traducido a otras palabras quiere decir,
que existe aun una buena circulacién colateral
hacia las zonas de irrigacién del vaso compro-
metido y que hay que “defender” con el
principio de una menor viscosidad sanguinea,
(ver P-43 y D-47 a D-51).

T-32.—La Terapia Anticoagulante
también puede ser util en cualquiera forma
anatomo-clinica de trombosis como método
coadyuvante a mejorar el flujo sanguineo
colateral y a “evitar el crecimiento” del trombo
en areas de remanso circulatorio que puedan
comprometer tardiamente el mencionado flujo
colateral.

T-33-—No recomendamos Anticoagulantes
en las siguientes situaciones:

a) Contraindicaciones clasicas: ulcera

gastroduodenal, hemorroides
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sangrantes,
etcétera.
b) Casos con hipertensién arterial minima
por encima de 110.
¢) Sospecha de
cefalea
persistente, rigidez de nuca, signos de

tumores, hepatopatias

sangramiento intra-

craneal: muy intensa y
hernia transtentorial.

d) Embolismo en su primera semana (ver

P-49 y 50).

e) Embolismo en endocarditis bacteriana.
(ver P-57)

f) Paciente de mucha edad —mas de 70
afios— con trastornos nutricionales

evidentes.

—T-34.—Decidido el anticoa-
gulantes, si se trata de un caso agudo,
comenzar por la Heparina endovenosa o
intramuscular conjuntamente con les di-
cumarinicos por la boca. Chequear el tiempo
de coagulacién durante las primeras 48 horas
y el tiempo de protrombina desde las primeras
24 horas.

T-35.—Cuando se haya alcanzado wun
tiempo de protrombina de 25 segundos —con

uso de

patrones de 11 o 12 segundos—, se suspende
la heparina.

T-36.—La heparina la administramos a una
dosis inicial de 100 mgs cada 3 o 4 horas,
chequeando, previamente a cada dosis, el
tiempo de coagulacion, para mantener un
promedio entre 15 y 20 minutos. Casi siempre,
después de las primeras dos dosis de 100 mgr.
es necesario disminuir a 50 mgr. por dosis o
espaciar mas la administraciéon-

T-37.—La terapia anticoagulante de
mantenimiento con plan indefinido solemos
usarla en los casos sefalados en el T-31,
tratando de ajustar la dosis de manera de
mantener el tiempo de protrombina entre 20 y
25 segundos. En estas condiciones tenemos
pacientes con mas de 5 afios de uso continuado
sin que hayan reportado trastornos atribui-
bles a esta medicacién. En otras ocasiones
aconsejable el wuso de
anticoagulante durante 3 0 4 semanas después
del accidente vascular.

solamente es

T-38.—Para ajustar la dosis diaria — que
debe administrarse en una sola dosis y a una
misma hora del dia es necesario el estudio
diario del tiempo de protrombina durante la
primera semana. Cuando se tiene ya un
concepto de la tolerancia individual, entonces
se puede manejar a plena confianza con un
minimun de molestias para el paciente: la
determinacién del tiempo de protrombina una
sola vez al mes.

T-39.—Los
atribuibles a la terapia anticoagulante son:

“accidentes” mds frecuentes

—Hematuria: es el més comin en nuestra
experiencia. Nunca ha sido grave y se ha
controlado facilmente con la reduccién de
la dosis, suspension temporal y en
ocasiones el uso de la vitamina K.

—Hematomas y equimosis subcutdneas:
también ha sido frecuente en nuestra
practica y siempre se han controlado con
reducciones o suspensiones temporales y
nuevo ajuste de la dosis.

—Hemoptisis: mucho méas rara exige mas
cuidado.

—Hematemesis y melena: mas graves aun
y exigen una cuidadosa revision del caso
antes de continuar con el procedimiento.

—Hemorragia intracraneal: muy poco

frecuente cuando se ha seleccionado bien

el caso (ver T-33); pero aun asi puede
ocurrir e invariablemente con

consecuencias mortales.
T-40.—EI

plicaciones hemorrdgicas implica:
a) Medidas generales en el tratamiento

tratamiento de estas com-

de hemorragias-
b) Medidas especiales.

T-41.—Las medidas especiales estaran
determinadas por la intensidad y localizacién
del sangramiento (ver T-39) asi como por el
tipo de anticoagulante usado.



—Sulfato de Protamina al 2°/0 (cada 5 cc.
neutralizan 100 mgr. de Heparina)
—Vitamina K por via oral o parenteral a

dosis repetidas cada 3 6 4 horas segin

el caso, cuando se trata de
medicamentos del grupo
hipoprotombinémicos.

—Transfusiones repetidas.
T-42.— (e) La reduccién del metabolismo de
a aumentar su

un 6rgano contribuye

resistencia a la isquemia y la anoxia.
Experimentalmente se ha demostrado ©® *en
animales, que mediante la hipotermia se
tolera mejor la isquemia total o parcial por
Estas investigaciones

justifican el empleo de la “hibernacién quimica

oclusién vascular.
y fisica” en el tratamiento de los accidentes
vasculares cerebrales.

T-43—Sin
portantes se oponen a este concepto:

embargo, dos razones im-
1) La hibernacién con hipotermia severa
—temperatura corporal entre 25 y 27
grados centigrados— es 1util en los
primeros 15 6 20 minutos de la
oclusion arterial, lo cual en el orden de

la practica comun es inaplicable.

2) La técnica de este procedimiento exige
condiciones tan  especiales de
entrenamiento y control que sélo en
Instituciones muy bien preparadas
para ello es factible. Aplicada sin
control puede ser mas perjudicial que
beneficiosa.

En el orden personal,
experiencia para permitirnos recomendarla.
Entre nosotros algunos (6a) han utilizado este
método pero carecemos aun de experiencia
estadisticamente importante.

T-44.—FEn los casos de
Intracraneal por ruptura
seflaremos los puntos mas esenciales en el

carecemos de

Hemorragia
vascular. Re-

manejo de las siguientes condiciones:

a) Hemorragia subdural

b) Hemorragia subaracnoidea

¢) Hemorragia intracerebral masiva T-
45.—Cuando se sospecha un Hematoma
Subdural deben agotarse de inmediato, todos
los esfuerzos en su diagnéstico, incluyendo la
craneotomia exploradora (ver P-58).

Este procedimiento, que consiste en abrir 4
agujeros con un trepano (frontales y parieto-
occipitales a cada lado) generalmente puede
hacerse con anestesia local y es un proceder
casi exento de riesgos —menos riesgoso que
una puncién lumbar mal hecha— y ahorrando
tiempo puede salvar rdpidamente la vida del
paciente y no teniendo ninguna
contraindicacion.

No existe tratamiento médico del hematoma
subdural.

T-46.—La Hemorragia Subaracnoidea es
casi siempre debida a la ruptura de un
aneurisma sacular o anomalia angiomatosa.
(Ver P-10; P-18 al 20; P-28; P-51; D-25; D-79;
D-94 al D-118.) La conducta inmediata puede
ser diferente en ambos tipos, pero en general
se plantean dos conductas de diferente alcance
inmediato.

T-47.—La conducta quirtargica aconseja
una inmediata angiografia para determinar el
tipo de anomalia, localizacién etc., y actuar
quirurgicamente en consecuencia. Esta ha sido
la actitud predominante en los ultimos afios
ante la alta mortalidad de las hemorragias por
aneurismas saculares. Sin embargo, la
extensa experiencia acumulada no ha sido
muy prometedora en estos tipos de
aneurismas sangrantes.

T-48.—Recientemente se esta volviendo a
un criterio especiante. Este criterio se basa en
el andlisis de los siguientes hechos:

a) Lasrupturas amplias de aneurismas —

saculares— son casi siempre
rapidamente mortales (pocas horas a
veces muerte subita.)

b) Un gran nimero de casos hacen varias
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rupturas sucesivas siendo el riesgo de
muerte, cada vez mayor en cada nueva
ruptura.

c¢) Generalmente las sucesivas rupturas
tienden a ocurrir en las primeras tres
semanas después de la primera.

d) Por ello la mortalidad mayor ocurre en
la primera semana y se reduce muy
notablemente después de la tercera
semana.

T-49.—La conducta expectante consiste en

los siguientes puntos:

—Reposo absoluto en cama, evitando todo
esfuerzo fisico como tos, defecacién
dificil, shocks
exposicion al frio, etc.

—Si hay hipertensién arterial, el uso de

emocionales,

hipotensores a dosis efectivas.
Uso de coagulantes, analgésicos,
etcétera.

Estas medidas deben mantenerse bajo
rigido control durante 3 semanas. Después de
este tiempo, debe hacerse el estudio
anjriografico.

T-50.—La intervencién qururgica en esta
fase —no sangrante— permite un mejor plan
y un estudio mas sereno de las condiciones.
En general puede decirse que la cirugia de los
aneurismas saculares y malformaciones
arterio-venosas es un problema individual y
resultan ociosas las reglas generales. El
estado funcional, la edad, el niimero de aneu-
rismas, la localizacion y la informacién
sobre las
tomicas particulares del aparato vascular-
importantes hechos a
considerar en cada caso.

T-51.—La intervenciéon bajo Hipotermia
promete mejorar el prondstico y volver
decididamente a la actitud intervencionista.

T-52.—La hemorragia intracerebral masiva

se nos presenta casi siempre por un sujeto en

aneloirrafica condiciones ana-

cerebral etc. son

coma, con hipertensién arterial elevada y

40

signos de hipertensién endocraneal aguda;
ver las medidas referidas a los parrafos T-2 al
T-15.

T-53 — Entre jas medidas que pudiéramos
llamar, “para detener al proceso patolégico y
restablecer la integridad al tejido cerebral”, no
existe una sola con probada -efectividad.
Aproximadamente, solo un 15% de los casos

sobreviven in- dependientemente de la
terapéutica utilizada.
T-54.—Pueden adoptarse las siguientes

medidas:
—Uso de coagulantes —Reducir la
hipertension arterial sin oscilaciones
bruscas.
—Facilitar el “desagiie venoso” cerebral.
—Hibernacion.

T-55-—En los ultimos afios se ha pre-
conizado la intervencién quirurgica de estos
casos ® para evacuar el hematoma y combatir
la rapide y severa hipertensién endocraneal.

Creemos que es una medida que debe ser
considerada dada la alta mortalidad de estos
casos.

T-56.—Aparentemente, puede ser muy util
en aquellos casos que sobreviviendo mas de 72
horas y después de un breve periodo de
mejoria, comienzan a hacer una nueva
progresion hacia la muerte. <8>

T-57.—La fisioterapia y rehabilitacién de
las secuelas neuroldgicas y psicoldgicas es un
aspecto de gran interés en las afecciones
vasculares cerebrales.

Como quiera que los métodos de tra-
tamiento de la fase aguda han mejorado el
pronéstico vital de estos casos, cada vez es
mayor el porcentaje de individuos con secuelas
y crece, como es natural, el interés por la
rehabilitacién y la fisioterapia.

T-58.—Las secuelas y complicaciones mas
comunes después de los llamados “accidentes
vasculares cerebrales” son: —Trastornos
motores —Trastornos afasicog

—Trastornos dolorosos —
Trastornos psiquidtricos.
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T-59.—Los trastornos motores mas
frecuentes diferentes:
Primarios, de la coordinacién, sensori-motores,

hiperténicos, hiperkinéticos, etc.

revisten caracteres

La forma més comin es la hemiplejia
espastica.

La fisioterapia y rehabilitacion de estos
trastornos tiene dos fases importantes:

a) Tratamiento precoz o inicial

b) Plan prolongado o a largo plazo.

T-60.—La fase de tratamiento precoz
o inicial es a nuestro juicio la mas importante
y puede realizarse en la misma cama del
enfermo. Ha de comenzarse cuanto antes —
desde el primer dia— y consiste en:

—movilizacién pasiva de las articu-

laciones paralizadas varias veces en las

24 horas.

—masaje suave de los segmentos
musculares inactivos.

—colocacién, en posiciones utiles, de los
miembros (pie en dangulo recto,
antebrazo semiflexionado etc.)

—si las condiciones lo permiten depende
del grado de consciencia— y la paralisis
no es total, persuadir al paciente a
hacer movimientos activos voluntarios.

T-61.—Esta fase del tratamiento tiene la
ventaja, por su sencillez, de no requerir
personal especializado, pudiendo el propio
médico o la enfermera entrenar a los familiares
del paciente.

T-62.—La importancia de esta “fase precoz
del tratamiento fisioterapico y rehabilitador”
reside en dos efectos importantes:

a) efecto psicoldgico

b) prevenciéon o atenuacion de las

“astralgias por desuso o postpa-
raliticas.”
T-63.—Mientras mas pronto se “pone al

paciente a cooperar activamente” en su
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rehabilitacién, més oportunidad para
“evitar” o “combatir” la “depresién”
o el pesimismo habitual en estos pacientes.

T-64.—El entusiasmo y el interés que el
médico y sus auxiliares demuestren al
paciente respecto de su capacidad para
recuperarse y la importancia de lograrlo, con
las practicas que se le aconsejan, son factores
mas importantes que la técnica, la habilidad
manual o los conocimientos que se empleen.

T-65.—Después de recuperedo el paciente
de la fase aguda del “accidente vasculo-
cerebral”, debe

“tratamiento prolongado o a largo plazo” por

recomenddarsele un

personal debidamente capacitado.

No debe olvidarse nunca que el enfermo con
secuelas  neurolégicas  necesita  apoyo
psicolégico y que el mejor ambiente para
encontrarlo es la Institucién de Fisioterapia y
Rehabilitacién, donde ademés de “brindarsele
algo”, tiene el efecto psicoterapico del grupo”,
que a nuestro juicio, es el factor mas positivo
en estos programas-

T-66.—Respecto a la rehabilitacién de los
trastornos afdsicos tenemos la impresién de
que, como las paralisis motoras, y otros
fenémenos, tienen una inexorable tendencia a
casl slempre—

la  regresion —parcial

independientemente de los tratamientos
rehabilitadores. Consideramos, no obstante,
que estos son utiles en tanto “ponen al
paciente en un plan que representa algo que se
ofrece en su favor” ©

T-67.—Los dolores en las articulaciones
paralizadas, preferentemente  hombros,
muiiecas y rodillas; son muy frecuentes y
provocan un sufrimiento grande al paciente,
entorpeciendo las labores de rehabilitaciéon y
aumentando la “depresiéon” y “mentalidad
paralitica” comtn en estos enfermos.

T-68.—E s t a complicacién dolorosa, debida
en gran parte a alteraciones peri- articulares
secundarias a la inactividad,
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es evitable en un buen porcentaje de casos
instituyendo la fase de tratamiento precoz
(ver T-60), se presenta
inexorablemente en un buen numero de
casos, sobre todo en aquellos con parélisis

pero aun asi,

mas severas.

T-69.—Es més comun su aparicién en las
paralisis totales y mientras mayor sea la edad
del paciente donde con frecuencia se asocia
una marcada osteoporosis peri-articular y
trastornos vasomotores en las porciones
distales de los miembros paralizados.

T-70.—Cuando este trastorno doloroso
aparece —habitualmente después de la
segunda o tercer semana de iniciada la
paralisis—, generalmente desaparece
espontadneamente segin aumenta la ac-
tividad motora residual o progresa la
recuperacion.

T-71.—El tratamiento sintomatico varia
con las caracteristicas particulares de cada
caso. Desde los analgésicos por via oral hasta
los bloqueos ganglionares simpaéticos
regionales. La aplicacién de calor, masajes y
movimientos pasivos y activos pueden por si
solos resolver gran nimero de casos.

T-72-—Los Trastornos psiquidtricos mas
frecuentes son:

a) Depresion
b) Demencia con o sin manifestaciones

psicéticas.
¢) Confusién mental.
T-73—El cuadro depresivo como
[{s .2z s b I Z
reaccion psiquica ante la catastrofe

incapacitante es muy frecuente y sus
profundidad, etc., proba-
blemente dependan en cada caso, de la
personalidad previa del sujeto.
manifestarse “resistencia” a
cooperar en la rehabilitaciéon, negandose toda
posibilidad de mejoria,
frecuencia y rechazando el contacto social.

T-74.—El cuadro depresivo es tanto mas
frecuente e intenso, cuanto mas tiempo
transcurre entre el inicio del “accidente” y el
comienzo de la rehabilita-

caracteristicas,

Suele

como una

llorando con

cién y sobre todo, en aquellos casos en que se
prolonga mucho el periodo de
encarnamiento.

Otro fendémeno contribuyente lo es la
aparicién de las artralgias a que hemos hecho

referencia en los parrafos T-67 al
T-71.

X75. Elusodetratamient os
“shockeates” (electro-shock o insulino- shock
etc) en tales depresiones debe ser
cuidadosamente analizado en cada caso ya que
en la mayoria de ellos existen formales
contraindicaciones. En la actualidad la
aparicién de potentes drogas tntidepresivas
(Iproniacidas etc.) y la psicoterapia individual
y de grupo, son los métodos de eleccidn.

T-76.—La aparicion de un cuadro de-
mencial (desorientacidn, Inatencion,
incoherencia, déficit acentuado de la memoria,
irritabilidad o falta de espontaneidad etc.),
acompaniado o no de fenémenos psicoticos
(ideas delirantes, alucinaciones, trastornos
afectivos etc-), puede ocurrir en la fase de
recuperacién del episodio agudo. En tales
circunstancias siempre surge ante el médico
una pregunta: /Se trata de un trastorno
transitorio o permanente? ;Existen medidas
terapéuticas utiles? ;Es un fenémeno de muy
mal prondstico?

T-77.—En un gran namero de casos —aun
no poseemos datos estadisticos valuables— es
un fenémeno transitorio; pero con tendencia a
repetirse. En

concurren los

este casi siempre

edad
avanzada (mas de 65 afos), obstruccién o

grupo
siguientes factores:
estenosis de un grueso vaso (carétida interna
preferentemente) con compensacién colateral
fluctuante, hipotensién arterial relativa con
tendencia a la “decapitaciéon sistélica”,
trastornos urinarios crénicos con infeccién
gubaguda, trastornos respiratorios crénicos
(enfisema y bronquiectasias) con brotes
subagudos.

T-78.—En esos casos, el tratamiento de las
complicaciones urinarias o respiratorias, la

hidratacién y nutricién ade-
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ruada y la mejoria de las condicione?
circulatoriae resuelven el problema.

T-79.—En algunos pacientes, el cuadro
mental se hace permanente, con caracteres
irreversibles. En estos casos las caracteristicas
mas comunes son: los trastornos neurolégicos,
son menos intensos y casi siempre plurifocales,
hipertensién arterial con cifras minimas ele-
vadas, presencia de fenémenos psicéticos.

T-80.—En tales pacientes, los trastornos
persisten —a veces con cariacter progresivo—
hay agitacién psicomotora y se plantea el
ingreso en una Instituciéon especializada. El
uso liberal de tranquilizadores y sedantes es el
Unico camino.

T-81.—El cuadro de confusion mental, en su
forma maés pura, suele observarse en pacientes
—a menudo jévenes o en la mediania de la
vida— con hemorragias
subaracnoideas y en la “arteritis cerebrales”
(ver P-38 y D-123 al 133).

T-82.—En las primeras no suele extenderse
mas alla de las dos semanas iniciales del

intensas

proceso; en las segundas, el pronéstico es mas
dificil y casi siempre dura méas y puede tener
un caracter permanente
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