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INTRODUCCTION

Los Accidentes Cerebrovasculares constituyen dentro de
la Medicina, una entidad clinica de importancia universal;tar
toc por la morbilidad como por la mortalidad que reppesentan,-
asi como por el ccmplejo conjunto de secuelas que persisten -
en los pacientes que superan la fase aguda, dejdndolos depen
dientes de la familia y de la sccledad durante el resto de st

- ”
vidas, en la mayoria de casos.

Los Accidentes Cerebrovasculares o Apoplejia Cerebral -
se manifiestan con cuadros clinicos generalmente dramdticos
y graves, con prondstico reservado en la mayoria de enfermos,

y, con recuperacidén parcial dificil y lenta.

El progreso en otras ramas de la Medicina, ha 1locgrado
aumentar la longevidad del hombre, pero indirectamente han -
contribuido al desarrollo de enfermedades digenerativas, neo
pldsicas, etc.La enfermedad Arteroesclerdtica del Aparato Car
diovascular ha venido ganando preponderancia, como causa de -
muerte, afectando en su evolucidén natural los diversos dOrga-

nos y aparatos del cuerpo humano.

La arterioesclerosis Cerebral, es etioldgicamente, la
causa mas importante de enfermedad cerebrovascular. Se ha -
encontrado, (3) que cambios arteriocesclerdticos incipientes
ya son evidentes en arterias cerebrales, alrededor de la ter

cera década de la vida, progresando en intensidad y frecuen



cia seglin aumenta la edad.

El diagndstico de Accidente Cerebrovascular, no siem
pre es fdcil, y se vuelve mds dificil al tratar de estable-
cer el tipo de A.C.V.. Puede presentarse problemas en decir
si es & no hemorrdgico, si es o no trombdtico o embdlico; y
en casos de diagndstico mds dificil es necesario diferen -
ciar de otra patologfa cerebral tales como tumores, absce -

sos cerebrales, etc.

Tiene importancia extrema, establecer un diagndstico
lo mds especifico posible, ya que de eso dependerd empren-
der un tratamiento adecuado en cada caso, que puede ser emi

rd . . rd -
nentemente médico, y/o quirirgico.

Es elemental una historia detallando cronoldgicamente
la forma en que se ha iniciado y evclucicnado un A.C.V.,an-
tecedentes personales; examen fisico completo y neuroldgico.
Con lo anterior se habrd etiquetado con mucha certeza a la
mayoria de casos. Sin embargo, el resto necesita complemen-
tar estudio.

Un estudio complementario incluye: andlisis de Liqui-
do Cefalorraquideo, obtenido generalmente por puncidén lum -
bar, ejecutada con toda la técnica y cuidados del caso. El
examen macroscépico, microscdpico y citoquimico confirmarédn
© no un diagnéstico y en casos frecuentes hardn ver un diag
néstico clinico erradc. En otros casos habrd que recurrir a
exdmenes de gabinete mds especializados, los cuales se comen

tardn adelante.



Los estudios en forma cientifica y planificada de los
Accidentes Cerebrovasculares se iniciaron desde hace casi -
dos siglos, dando hincapié al inicio, a los aspectos morfo-
16gicos. Ha sido hasta en las (ltimas décadas que se ha en-
fatizado en los aspectos etioldgicos y fisiopatogénicos del
problema. Investigadores desde Rochoux (16) y Cruveilhier
hasta Schwartz y Millikan, (14%) han aclarado muchas incerti

dumbres, pero aln desconocemos mucho.

Este trabajo analiza hallazgos del Liquido Cefalorra-
quideo relacionédndolos con aspectos clinicos y anatomopato
16gicos en Accidentes Cerebrovasculares, esperando sea una
pequefia contribucidén al estudio de esta patologia en E1l Sal

vador.



DEFINICION CLASIFICACION Y ETIOLOGIA

Debido a los muchos aspectos adn desconocidos, es di-

ffcil enunciar una definicidn exacta de Accidente Cerebrovas

cular; sin embargo, las siguientes dan una idea bastante cla

ra.

Primera:

Segunda:

Tercera:

Es un Trastorno neurolégico focal debido a un proce-
sa patoldgico de un vaso sanguineo del cerebro (H4)
Apoplejfa & Accidente Cerebrovascular es una enfer
medad sibita causada por compromiso circulatorio no
inflamatorio, endégenc y espontaneo de los vasos -
sanguineos del cerebro. (16) Generalmente este tér
mino implica que el proceso ocurre en viejosj;mien-
tras hemorragia cerebral o reblandecimiento cere -
bral son expresiones preferibles para condicilones
andlogas en nifios y personas jdévenes.

Apoplejia es una enfermedad isquémica del cerebro,
mads frecuentemente y mds directamente causado por

vasoespasmo cerebral (16).

Como se puede apreciar, la cualidad mds importante es

- . . . 4
ser espontaneos, pero el inicio, puede ser progresivo o brus

co, dependiendo de factores etioldgicos, los cuales son mil-

. ” . - . -
tiples, asi mismo estardn influenciando el cuadro clinico, fac

tores indivicduales.

La clasificacidn de Accidentes Cerebrovasculares, lle-

va consigo una finalidad préactica, la cual es determinar hasta



. . - . . Ps .
cierto punto en la mente del médico, un criterio etioldgico

y como consecuencia, uno terapéutico.

Es importante considerar aspectos anatdémicos y funciona

les, ya que siempre estén relacionados, y se complementan pa

ra producir un determinado cuadro clinico.

CUADRO I

PATOLOGIA TUNDAMENTAL DE LOS ACCIDENTES CEREBRO VASCULARES.

A. Enfermedad vascular oclusiva, completa o incompleta.

1) Trombosis en arterioesclerosis

Sifiles

Diabetes

Policitemia
Poliarteritis nodosa
Lupus eritematoso

2) Embolias, principalmente de origen cardiaco.

B. Hemorragias en:

1) Hipertensidn
2) Anomalias vasculares

3)

Aneurismas
Angioma
Telangiectasia

Discrasias sanguineas

3 .« A -
C. Oxigenacidén sanguinea inadecuada por causas extracraneales

1)
2)
3)
4)

Anemia

Hipotensidn

Asistolia o sindrome de Stokes-Adams

Alteraciones de la hemoglobina, por ejemplo, meta-
hemoglobinemia, envenenamiento por 6xido de cargo-
no y otras causas semejantes.



Los accidentes vasculares oclusivos, especialmente
los embdlicos pﬁeden evolucionar a tipo hemorrdgico pete. -
quial, o hasta franca hemorragia cerebral. E1l siguiente cua
dro es un complemento del cuadro anterior, y resume lesio -
nes anatomopatoldgicas en particular de los diversos tipos
de A.C.V.

CUADRO 2 (23)

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES DE LOS VASOS SANGUINEOS
DEL CEREBRO
I - INFARTO CEREBRAL PALIDO, ROJO (HEMORRAGICO) Y TIPOS
MIXTOS.
A - Trombosis con ateroesclerosis
B - Embolia
1 - De origen cardiaco.

a) Fibrilacidn auricular y otras arritmias(de
origen reumdtico, ateroesclerdtico,hiperten
sivo, y por cardiopatias congénitas)

b) Infarto miocdrdico con trombo mural

c) Endocarditis bacteriana aguda y sub-aguda

d) Cardiopatia sin arritmia ni trombo mural(es
tenosis mitral, etc.)

e) Complicaciones de la cirugia cardiovascular

f) Vegetaciones endocdrdicas trombdticas no -
bacterianas ("marasmdticas™)

g) Embolia paradéjica con cardiopatia congénita.
2 - De origen no cardiaco

a). Ateroesclerosis de las arterias aorta y cardt
(trombo mural, material ateromatoso)



b) Por trombosis de una zona de la arteria cere-
bral.

c) Trombos en venas pulmonares

d) Grasa

e) Tumor.

f) Aire

g) Complicaciones de cirugia del cuello y térax

h) Diversos tinos raros de origen indeterminado

C - Otros trastornos causantes de infarto cerebral
1 - Rotura de aneurisma saculado
2 - Trombosis cerebral venosa
3 - Hipotensidén arterial
4 - Complicaciones de la arteriograffia
5 - Arteritis (ver grupo V)
6 - Enfermedades hematol&gicas (policitemia,drepano

citosis, trombopenia trombdtica, etc.)

7 - Aneurisma disecante de la aorta
8 - Traumatismos de la cardtida
9 - Hipoxia
10 - Radiocactividad o radiaciones con rayos X
11 - Con hernia subfacial, tentorial, o del agujero
occlpital
12 - Diversos tipos raros (migrafa)

D - Infarto cerebral de causa indeterminada.

II - Isquemia cerebral transitoria sin infarto

A - Ataques recurrentes de isquemia cerebral(en un tiempo
llamades vasoespasmos, generalmente acompahados de -
atercesclerosis cerebral y trombosis)



B - Hlooten31on arterial (por ejemplo: "desvanecimiento
simple™, hemorragia aguda, infarto del mlocardlo,
51ndrome de Adams Stokes, choque traumdtico y qui-
rirgico hipersensibilidad del seno carotideo,hipo-
tensidén postural grave)

1 - Con lesidn neurolégica focal
2 - Con sincope
C - Migrafia o Jaqueca

IIT - HEMORRAGIA INTRACRANEAL (INCLUYENDO LA INTRACEREBRAL
SUB-ARACNOIDEA Y VENTRICULAR,RARA VEZ LA SUB DURAL.

™
1

"Hemorragia intracerebral hipertensiva’™

B - Rotura de Aneurisma saculado (si no hay roturas,
véanse los trastornos del grupo IV, A)

C - Angioma (si no hay rotura, véanse los trastornos
del grupo IV,B)

D - Traumatismos

E - Enfermedapes hemorraglcas (leucemia, anemia aplas
tica, plrpura trombopénica, enfermedades del hlga
do, complicaciones de la terapia con antlcoagulag

tes, hiperfibrinolisis, etc.)

F - Hemorragia de causa indeterminada (presidén arte -
rial normal y sin angioma)

G - Hemorragia nor tumores primarios y secundarios del

cerebro.
H - Embolia séptica, aneurismas mic8ticos
I - Con infarto hemorrdgico, arterial o venoso (véanse

los grupos I y VII)

J - Hemorragia secundaria del tallo cerebral (hernia-
del 1ébulo temporal)

K - Encefalopatia hipertensiva
L - Pdrpura cerebral idiopdtica

M - Con enfermecdad inflamatoria de arterias y venas (véar
csa Toa ormmos V v VIT)



N - Diversos tipos raros

IV - MALFORMACIONES VASCULARES Y ANOMALIAS DEL DESARROLLO

A - Aneurisma: sacciforme, fusiforme, globular difuso
(si hay rotura véase el gruno II, B)

B - Angioma (incluyendo telangiectasia familiar, ence-
faloangiomatosis trigeminal de Sturge-Weber~-Dimi -

tri

y hemangiomas retinoprotuberanciales) (si hay

roturas véanse los trastornos del grupo III,C)

C - Ausencia, Hipoplasia y otras anomalfas de los va-

S08

(Incluyendo variaciones en la estructura del

circulo de Willis)

V. - ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LAS ARTERIAS

A - Infecciones e infestaciones

1 - Sifilis meningovascular

2 - Embolia séptica

3 - Arteritis secundaria a meningitis pidgena y tu
berculosa

4 - Tipos raros (Exantemdtico, esquistosomiasis,in-
testinal, & de Mansos, paludismo (?),triquino-
sis (?)

B - Enfermedades de etiologfa indeterminada

1 - Lupus eritematoso

2 - Poliarteritis nudosa (formas necrozante y gra
nulomatosa)

3 - Arteritis craneal (temporal)

4 - Arteritis granulomatoso idiopdtica de la aorta

y sus ramas principales

VI- ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

A - Hipertensién maligna (esencial,enfermedad renal -
A .
crdnica, feocromocitoma, etc.)
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B - Glomerulonefritis aguda
C - Eclampsia
VII -TROMBOSIS DEL SENO DE LA DURAMADRE Y DE LA VENA CEREBRAL

A - Secundaria a infecciones del oido, senos paranasales
»
cara y otras estructuras del craneo

B - Con meningitis y empiema subdural

C - Estados debilitantes (marasmiaticos)
D - Post-partum

E - Post operatorio

F - Enfermedades hematoldgicas (policitemia,anemia de
células falciformes o drepanocitosis)

G - Insuficiencia cardiaca y cardiopatia congestiva
H - Diversos tipos raros

I - De causa indeterminacda

VIII-ATAQUES DE ORIGEN INDETERMINADO

IX - ENFERMEDADES VASCULARES SIN TRASTORNOS CEREBRALES

A - Ateroesclerosis

B - Aterioesclerosis y arterioloesclerosis hipertensiva
C - Arteriosclerosis y arterionlosclerosis hialina

D - Calcificacidn y ferruginizacién de los vasos

E - Esclerosis capilar, etc.

Se puede apreciar en el cuadro anterior, que las causas
de patologla cerebrovascular son midltiples y en un caso dado
pueden combinarse. A continuacidén se incerta una clasifica -
cién que implica un concepto fisiopatoldgico y dindmico, pero

intimamente relacionado con conceptos anatdmicos antes mencio

—— 2o o



11

CUADRO 3

CLASIFICACION CLINICA DE ACCIDENTES CEREBROVASCULARES

a) Ataques isquémicos transitorios o recurrentes
b) Ataques en progreso

c) Ataques completos

d) Ataques mixtos.

Los ataques isquémicos transitorios consisten de breves
episodios de disfuncién neurolégica focal, cuya duracidén vari
de pocos minutos a varias horas, con un promedio de 15 a 30 -
ninutos. Pueden repetirse varias veces en un dia, y en un mis
mo paciente tienden a reproducir el mismo cuadro neuroldgico
cada vez, y el paciente no sufre secuelas. El examen neurold
gico entre un ataque y el siguiente es normal. De un pacien-
te a otro varian en frecuencia,intensidad, duracidén, grado y
complejidad. Al repetirse en un mismo enfermo, tienden a ser
mds severos que el anterior. El diagndstico en estos casos es
clinico, ya que no se producen cambios detectables por el la-
boratorio. Ataques isquémicos transitorios y los demds grupos
de la clasificacidén fisiopatogénica, pueden ser producidos -
por cualquiera de las causas anctadas en los cuadros uno y
dos.

Ataques en progreso se refiere al periodo de tiempo,du-
rante el cual el déficit neurcldgico focal va en ascenso tan
to en calidad como en cantidad, hasta el momento que se es-
tablece un cuadro clinico bien definido. Es muy dificil fijar

un limite que determine, cuando un ataque isquémico transito-

rin S cronvierte on nraagreacs vn Fate +inn Ae atanne aiomnre —
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evoluciona al ataque completo y el enfermo padecerd de las
sccuelas concomitantes; su duracidn varia de minutos, horas
y rara vez se prolonga hasta las 48 horas. En términos gene
rales ocurre mds frecuentemente en pacientes que adolecen -
de arterioesclerosis cerebral.

El tercer estadio se refiere al déficit neuroldgico fo
cal, el cual se ha vuelto estable durante horas & dias, y
tiende a disminuir en cantidad, segln sigue evolucionando.
Se acompafia en un 35 a 50 por cientocde infarto cerebral, y
la lesidn anatdémica es prdcticamente irreversible. El cuar-
to grupo incluye generalmente un ataque completo que se con
tinda acompafiado de manifestaciones isquémicas adicionales.

Los cuatro estadfos mencionados no se refieren en for-
ma directa al tipo o grado de trastorno neuroldgico, sino-
mds bien a la relacidn con el tiempo: temporal o persisten-
te.

Otra consideracidn importante, a hacer es que cuando
se hace referencia a A.C.V. tipo trombdtico o embdlico, im-
plica que se ha producido isquemia o infarto cerebral. E1l
dafio cerebral variard en intensidad segin el compromiso vas
cular existente, y la localizacidén de éste. El infarto cere-
bral puede ser isquémico o blanco, y hemorridgico o rojo.

Tanto factores embdlicos como trombdticos pueden presen
tar infartos cerebrales de tipo hemorrdgico, aunque los pro-

ducen con mayor frecuencia, los primeros.
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Accidente Cerebrovascular de tipo hemorrdgico indica -
compromiso de una o varias estructuras intracraneanas (3),
y puede estar constituido por sangre libre, o localizada for
mando hematomas. Este tipo de apoplejia, en cualquiera de -
sus formas son las mds graves, por su scveridad, y dificil
manejo.

El sangramiento puede ocupar el espacio subaracnoideo,
la sustancia cerebral, los ventriculos cerebrales ¢ combi-
narse entre si; & sea que hemorragias subaracnoidea puede-
comprometer la corteza cerebral, hemorragias intracerebra-
les pueden extenderse a los ventriculos, o al espacio sub-
aracnoideo, etc. El cuadro clinico variard de acuerdo a es
tas circunstancias, asi como los hallazgos del liquido ce-
falorraquideo.

En resumen los tres tipos principales de accidentes -
Cerebro-vasculares pueden presentar infartos cerebrales he-
morrdgicos y no hemorridgicos. Las hemorragias intracranea-

les varian en tamafio desde puntiformes hasta masivas.
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INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de Accidentes Cerebrovasculares, ocupa
uno de los primeros lugares en las estadisticas mundiales -
de morbilidad y mortalidad. En Estados Unidos de Norte Amé
rica se estima que en una poblacidn de doscientos millones
de habitantes hay dos millones de enfermos padeciendo mani
festaciones neuroldgicas debidas a Accidentes Cerebrovascu
lares, y que cada afio ocurren alrededor de medio milldn de

nuevos ataques, falleciendo 200.000 de estos pacientes (3).

Los Accidentes Cerebrovasculares constituyen la terce
ra causa de muerte en los Estados Unidos, superada Gnica -
mente por fallecimientos debidos a cenfermedades cardiovas-

.-
culares y neoplasicas.

De los anteriores datos se deduce que la incidencia pa
ra toda la poblacidén es de 10 por 1000 habitantes; y la mor
talidad, 1 por 1000. La incidencia de nuevos ataques para -

toda la poblacidén es de 2.5 por 1000 habitantes.

La mortalidad en relacidén a la poblacidén padeciendo -
manifestaciones neuroldgicas de A.C.V. (2,000.000) es del -
10%; y en relacién a los nuevos ataques que ocurren,se cal-
cula que hay una mortalidad de 40%, quedando, l&gicamente 60%
de personas en recuperacidn..

En nuestro pais carecemos de datos exactos, debido a -

. s . . -
que los diagndsticos no siempre son correctos,lnadecuada re

coleccidébn de datos. nacientes aue nc consultan. etc.



15

CUADRO 4

DATOS DE INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGIA EN EL SALVADOR, 1964-196¢

(POBLACION PROMEDIO, 3,000.000 DE HABITANTES)
TOTAL DE CONSULTAS (Todas las enfermedades) 3,5000.,000
Promedio por un afio 1,166.000
TOTAL DE CONSULTAS (Por A.C.V.) 2,740
Promedio por un afio 913
CONSULTAS PRIMERA VEZ (Todas las enfermedades) 2,300.000
Promedio por un afio 766.000
CONSULTAS PRIMERA VEZ (Por A.C.V.) 1.600
Promedio por un afio 533
INCIDENCIA 4 x 10.000
TASA DE MORTALIDAD GENERAL 4 %x100.000
TASA DE MORTALIDAD ESPECIFICA 33 x 100
CONSULTA EN EL HOSPITAL ROSALES EN RELACION
A TODAS LAS CAUSAS 1 x 1.100
MORTALIDAD ESPECIFICA EN EL HOSPITAL ROSALES 38-45x100
(Dato expuesto a error)
EDAD MAYOR DE 60 ANOS 57 x 100
RELACION SEXO MASCULINO A SEXO FEMENINO 2 al

Sin embargo, datos cbtenidos de la Direccidn General de

Estadistica y Censos (6,7,8) durante los afios de 1964 a 1966

inclusive, nos dan una idea aproximada de la situacidn nues-

tra.

En una poblacidn promedio de 3 millones de habitantes,
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hubieron tres millones y medio de consultas totales durante
los tres afios mencionados, o sea 1.166.000 consultas totales
por afio. Estas incluyen 2,300.000 cansultas de primera vez,
o sean un promedio 766.000 por afio. En esos mismos anos hu-
bieron 2740 consultas totales por enfermedades cerebrovascu
lares, o sea 913 por afio; las cuales incluyen 1600 consultas
de primera vez, o sea 533 por afio. De estos datos se obtie-
ne una incicencia de aproximadamente 4 casos por 10.000 ha-
bitantes.Ocurrieron un promedio de 178 muertes por afo, que
comparadas con la poblacidén total nos da una tasa de morta-
lidad por A.C.V. sumamente baja: 6 x 100.000 habitantes.Com
parando las muertes con las consultas de primera vez por en
fermedades cerebrovasculares se obtiene una mortalidad de -
33% que se aproxima a la mortalidad reportada en Estados Uni
dos de u40%.

En el Hospital Rosales ocurre una consulta por enferme-
dad cerebrovascular en cada 1100 consultas totales. La mor-
talidad ha oscilado en los Gltimes tres afos alrededor de -

38 a 45% de primeras consultas (dato expuesto a error)

Como se puede apreciar de los datos anteriores, en nues
tro medio pareciera haber menor incidencia de enfermedades -
cerebrovasculares, pero como ya se ha dicho hay muchos fac
tores de error para poder considerarlos como ciertos. Sin em
bargo, es probable que tengamos menos incidencia en relacidn
a paises desarrollados, como consecuencia de la deficiente -

nutricidén de la mayoria de nuestra poblacidn y por consiguien
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te poca enfermedad ateroesclerdtica, asi mismo menos Hiper-
tensidén Arterial, y un sistema de vida mas libre de . tress.

In Relacidn al sexo, esta patologia es mds frecuenta
en el sexo masculino que en el femenino en una relacidn de
2 a l.

La edad es un factor predisponente muy importante, -
pridcticamente todas las estadisticas coinciden en que des-
pués de los cincuenta afios hay una relacidén directa entre
la incidencila y la edad, pero predominando entre los sesen-
ta v los setenta afios. Los datos recopilados de la Direc -
cidén General de Estadistica y Censos demuestra que el 57%-
de los enfermos que consultaron por enfermedades cerebrovas
culares tenian 60 & mds afios. De igual forma, se encuentra
un 58% de pacientes fallecidos cuya edad sobrepasa los se-
senta afos.

Otros factores como hédbito, alcoholismo, consumo de-
tabaco, ocupacidn, etc. no se han analizado en nuestro me-
dio, aunque se sabe juegan algtn papel en elevar la inciden
cia.

De los 48 pacientes que entran en el estudio, 27 co-
rresponden al sexo femenino y 21 al masculino. E1l 66% de -
pacientes tenian 40 afios o mds. La ocupacién fué predominan
temente fisica, siendo las dos mds frecuentes: Oficios domés
ticos y Jornalero. Cabe mencionar que todos estos fallecidos

fueron pacientes consultantes al Hospital Rosales.



18

DIAGNOSTICO, CUADRO CLINICO, FISIOPATOLOGIA Y ANATOMIA PATO

LOGICA.

La facilidad o dificultad para diagnosticar un acci-
dente cerebrovascular depende del estado de conciencia del
enfermo. Generalmente los datos de historia bien tomados o-
rientardn hacia la mayorfa de cuadros clinicos, pero no siem
pre es asi, y en ocasiones ni el examen fisico complementa -
datos decisivos, y es necesario recurrir a estudio de gabi-
nete y de laboratorio.

Expondré en forma general el cuadro clinico, ya que
en forma completa y detallada pueden leerse en cualquier tra
tado de Medicina Interna o Neurologfa, (3,4,9,10,11,13,15,
16,17,21).La sintomatologia puede iniciarse en forma sibita
o progresiva; en forma slbita ocurre en cuadros tipo embdli
co, y en forma violenta en hemorragias intracraneales. En -
A.C.V. tipo trombotico se puede presentar en forma progresi
va o subita. Existe un gran nlmero de pacientes que manifies
tan sintomas predrdémicos durante afios, meses o dias.

Asi mismo la muerte puede ocurrir instanténeamente &
en el transcurso de horas, dias o meses, segln el dafio cere
bral. La recuperacidén varia de parcial a completa, segln que
la sintomatologia y signologia dure segundos o se vuelva per
manente. Los siguientes son sintomas y signos que ocurren,de
dendiendo de la gravedad de cada caso: cefalea,paresias, com
promiso sensorial, disfasia, afasia, sensorial o motora,vi -

sién borrosa, hemianopsia, ceguera, vértigo, tinitus, diplo-

.. - - o ~ - - - e . ~ .-
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convulsiones generalmente de tipo focal, trastornos en la -
conducta, hemiplejias, cuadriplejias, alteraciones del esta

do de conciencia que progresan hasta el estado de coma.

Los ataques isquémicos transitorios duran desde se-
gundos a horas, como promedio dos a diez minutos y se carac
terizan por ser pasajeros y no dejar secuelas; pueden repe
tirse varios ataques transitorios en un dfia, constituyéndo-
se prdcticamente en un estado de emergencia, por el inminen
te peligro de evolucionar a un accidente completo, ya sea -
tipo trombdtico o embdlico. Estos episodios transitorios va
rian en frecuencia, duracién, grado y complejidad o compromi
so neuroldgico de paciente a paciente; pero en un mismo pa-
ciente tienden a ser similares, aunque no en intensidad. Sin-
tomas de localizacidén dependerdn del sistema arterial tomado,
sea éste carotideo o vertebrobasilar.

cuando una trombosis cerebral progresa, lo hace en un
periodo de horas, durando en raras ocasiones hasta dos dias.
Es evidente en esos casos la aparicidn progresiva de pardli
sis y compromiso sensorial. Cuando este déficit neuroldégico
se ha completado, el paciente se encuentra con su estado ge-
neral comprometico segln la cantidad de dafic cerebral; puede
estar consciente o inconsciente, generalmente con hemipleijia,
etc.

En los casos de embolismo cerebral, se acepta hoy que

previamente al establecimiento del cuadro completo, puede pre

-~ . . - -
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rebrales. E1l cuadro de ataque completo es mds dramdtico y si
bito en sus manifestaciones clinicas.

Tanto trombosis como embolias cerebrales producen in-
fartos cerebrales; éstos pueden ser isquémicos o hemorrdgi -
cos, por mecanismos que se explicardn mas adelante.

Apoplejia hipertensiva o accidente cerebrovascular he
morrdgico es la enfermedad mds grave del grupo aqui tratado,
ocurriendo generalmente en fcecrma viclenta, provocando muer-
tes instantdneas en muchos casos.

Antiguamente cuando se hablaba de hemorragia intra -
craneana se asoclaba a arterias rotas por hipertensidn arte
rial. Las investigaciones posteriores han demostrado que el
fendmeno de hemorragia intracraneana es muy complejo y aun -
discutido. La ruptura de formaciones aneurismdticas es un -
grupo de causas en que la hipertensidn arterial, se acepta,
juega un papel mecdnico, pero no es ciertc para todos los ca
sos. Lo mismo ocurre para malformaciones arteriovenosas. En
autopsias de Accidentes cerebrovasculares tipo tromb&tico,
embdlico o hemorrdgico, se han encontrado manifestaciones -
hemorragicas de todo tamafio y localizacidén, sin haber loca
lizado un vaso roto. Esto ha sido objeto de muchas investi-
gaciones tratando de explicar la fisiopatologia del fendmes=
no (14,16). En sintesis se acepta que el fendmeno hemorrigi
co en la mayoria de casos, se produce por alteraciones a ni
vel de la pared vascular, los cuales son procducidos por cam

bios a nivel de la pared de arteriolas vénulas y capilares,
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los cuales act@an comc una unidad. A este nivel se suceden
extravasaciones de hematies sin verificarse ruptura vascu-
lar. En otras situaciones ocurren fendmenos tromboembdlicos
a nivel capilar, produciéndose en ambas situaciones microhe
morridgicas cerebrales, las cuales al confluir forman infar-
tos grandes pequiales, hematomas compactos, y a veces fran-
cas hemorragias cerebrales. En este (ltimo caso, sin embar-
go, no se descarta la ruptura propiamente de un vaso arte-

. ” . . . » 3 -
rioesclerdtico o malformacidn aneurismatica o arteriovenosa..

En esta serie compleja de acontecimientos vasculares
estan intrinsecamente ligados fendmenos funciocnales y orgd-
nicos. Se acepta que los vasos cerebrales no poseen inerva-
cién propia, vy que tal control ss llevado a cabo desde fue-
ra del cerebro. Las arteriolas capilares y vénulas que ac-
tGan como una unidad, responden a un estimulo, dilatdndose
primero y después centrayéndose. Este fenémeno pasajero pue
de dar lugar a cambios degenerativos y la sangre puede coagu
larse dentro de estos pequefios vasos, y se agrega entonces -
el fendémeno orgdnico permanente. Como consecuencia se produ-
ce edema, hipertrofia y proliferacién de ciertas células,-
leucodidpedesis, ERITRODIAPEDESIS (que puede dar un infarto
petequial, o hasta un hematoma compacto). Si la estasis es
breve da infarto isquémico o blanco, y si es prolongada se -
presenta el fendmenc hemorrdgico. Espamos vasculares cerebra

les y vascdilatacidén refractaria, mds estasis no se excluyen
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como causa de fendmeno vasomotores cerebrales; al contrario,
se aceptan gue coexisten y se alternan.

En la patogénesis de apoplejias embdlicas, se estable
ce que disturbios funcionales neurogénicos, son de importan-
cia decisiva en su fisiopatologia. En apoplejia arterioces -
clerdtica se da gran importancia al factor mecdnico. Se ha

~ ~ ~
encontrado que en areas mas ateromatosas se encuentra mas -

trombosis como consecuencia del stress mecanico local.

En lesiones vasculares hipertensivas se da gran im-
portancia a disturbios circulatorios neurogénicos; estas le
siones ocurren simultdneamente en focos miltiples y bilatera
les. Sin embargo, se acepta que el factor mecdnico constitul
do por el stress a que son sometidos los vasos cerebrales -
por ondas sansguineas hipertensas, producen disturbios peri-
arteriales locales, y distalmente, las terminaciones arteria
les scon influenciadas por factores neurogénicos.

La fase de eritrodiapédesis puede retornar a 1lo nor-
mal si es breve. Estasis permanente en focos hemorrdgicos
0 no, siempre da destruccidén vascular. En todos los Acciden
tes cerebrovasculares hay progreso de la degeneracidn y ne-
crobiosis de acuerdo a la evolucidén del infarto. De lo ex-
puesto se concluye que todos estos procesos influencian el
cuadro clinico, alteran aspectos fisicos y quimicos del 1i-
quido cefalorraquideo, y como corolario hacen que el diagnds
tico y manejo se vuelvan dificiles. Es indispensable, ante un

pezciente que adolece de una patologia cerebrovascular, coloca:
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lo en un tipo o grupo, det erminar la cantidad y calidad de
déficit neuroldgico, establecer la causa, la naturaleza de l¢
lesidn vascular, y si es posible determinar el sistema o sis-
temas arteriales tomados. Esto (Gltimo es factible a través -
de grupo de manifestaciones bastante especificas para cada -
una de las diversas arterias principales del cerebro; a sa-
ber: Arteria cardtida interna, sistema vertebrobasilar,arte-
ria cerebral media, arteria cerebral anterior, arteria cere-
bral posterior, etc.

Otros hechos positivos, responsables de infartc cere-
brales y que no deben olvidarse en el diagndstico diferen -
cial son: el sindrome del robo de la subclavia, ocasionado
por una estenosis de la arteria subclavia previa a la sali-
da de la arteria vertebral; y la trombosis inespecifica o no
inflamatoria de los senos venosos cerebrales, de los cuales
se afirma (3) que relativamente al nUmero de casos que se -
cbservan, constituyen la primera causa de infarto cerebral,
pues casi siempre van asociados. En casos de diagndstico di
ficil debe descartarse otras patologias encefdlicas, de las
cuales sobresalen los traumatismos craneales desapercibidos,
neoplasias primarias y metastdsicas, procesos meningoenceféd-
licos, incluyendo abscesos cerebrales, etc.

Los signos y sintomas de Accidente Cerebrovascular -
tardfio no son méds que el reflejo de los agudos, variando, ger
ralmente en forma favcrable para el paclente.

El estudio complementario que implica un caso de apopl

jia cerebral incluye estudio de Liquido cefalorraquideo que s
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comentard luego, radiografia de créneo, electroencefalograma,
Arteriografia cerebral, de preferencia a las dos cardtidas in
ternas y las dos vertebrales, oftalmodinamometria, mapeo cere
bral con elementos radioactivos, ecoencefalografia, electrocar
diograma, radiografia de tdérax, y cualquier otro examen pertl
nente en un caso dado.

La causa de muerte puede ser el accidente cerebral,co-
mo en los casos de hemorragia intracrancal; o puede ocurrir -
durante el periodo de recuperacidén; la causa puede ser el mis
mo accidente pero generalmente hay complicaciones a saber:
procesos infecciosos (BRONCONEUMONIA, septicemias, escaras -
infectadas, edema pulmonar, embolismo pulmonar, atelectasia,
obstruccidn bronquial, hemorragia gastrcintestinal, infarto
del miocardio, desequilibrio hidroelectrolitico, infeccidn -
del tracto urinario, ecdema cerebral y hernia de 16bulo o 16
bulos temporales y amigdalas cerebelosas (16).

Anatomopatologia evidencia que las dreas mas afectadas
son: FRECUENTEMENTE, claustrum y striatum. Rara vez el Globo
Pdlido y la Mé&dula Oblongada. Excepcionalmente, el cerebelc,
CON ALGUNA FRECUENCIA, t&lamo, puente y sustancia blanca. La
arteria mds tomada es la arteria cerebral media, condicionada
por aspectos anatdémicos. La arteria que mds frecuentemente se

rompe es la arteria Lenticuloestriada.
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GENERALIDADES DEL LIQUIDO CEFALORAQUIDEO
NORMAL Y EN ACCIDENTES CEREBROVASCULARES

El Liquido Cefalorraquideo (1,12,21.22) es un produc
to de secrecidn o didlisis desde los plexos coroideos loca-
lizados en los ventriculos cerebrales y de otras estructuras
que circundan los espacios subaracnoideos. Tiene muchas ca -
racteristicas de un ultrafiltrado del plasma, con formacidn,
circulacidén en un sistema de aspacios précticamente cerrados
y absorcidn especial (12).

Produciéndose a nivel de ambos ventriculos laterales,
circula a través de los agujeros de Monroe hacia el tercer
ventriculo, continda por el acueducto de silvio llegando al
cuarto ventriculo, después pasando a través de fordmenes de
Lushka y Magendi alcanza la cisterna basal bafando las super
ficies cerebral y medular. Se absorbe al ponerse en contacto
con las vellosidades subaracnoideas, posiblemente por &smo-
sis hasta centrar a los senos venosos y seguir a la circula-
cidén general.

Diariamente se producen de 45 a 130 centimetros cUbi
cos, y el volumen total en un momento dado, varia de 100 a
150 centimetros cibicos.

Cualquier trastorno en las meninges, cubiertas epen-
dimarias, o masa mielcencefdlica altera el volumen, presidn,
composicidén bioquimica, y citoldgica. Accidentes cerebrovas
culares de cualquier tipo, casi siempre traducen alguna alte

racidén fisica o citoquimica del Liquido Cercbroespinal.
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Funcionalmente el 1liquido cefalorraquideo sirve como
una masa lfquida de soporte que protege de traumatismos al-
Sistema Nervioso Central. Se considera ademds que ayuda a re
mover ciertas sustancias de deshecho desde los espacios pe-
rivasculares y superficie del cerebro. No se le conoce acti-
vidad metabdlica especifica.

La obtencidén se puede llevar a cabo mediante puncio-
nes de las regiones lumbar, cisternal, ventricular o combi-
nadas. La puncidn lumbar introducida por Quincke a fines del
siglo pasado es la méds frecuentemente llevada a cabo, DpDor su
relativa facilidad para efectuarla; sin embarbo, no hay que
olvidar las complicaciones que pueden presentarse, tales co-
mo introduccidén de infeccidn al canal medular, lesidn del ex
tremo caudal de la médula o de la cola de caballo, enclava -
mientos de amigdalas cerebelosas y uncus del hipocampo en ca
sos de hipertensidén del liquido cerebroespinal.

Se punciona entre los espacios lumbares, segundo y ter
cero, tercero y cuarto & cuarto y quinto con una aguja cali-
bre 20 o 18 larga. Debe practicarse medicidén de la presidn -
inicial y final, si estd justificado y es factible deben e-
fectuarse maniobras para determinar cambios en la dindmica;
deben obtenerse 3 muestras de 2 a 3 mililitros, identifédndo.-
las y determinar contenido de proteinas, glucosa, andlisis -
cuantitativo y cualitativo de células, serologia, estudio -
bacterioldgico. A continuacidén se presenta un cuadro de va-

lores normales en el 1liquido cefalorraquideo.
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VALORES NORMALES EN LIQUIDO CEFALORAQUIDEO

(Tomado de Cerebroespinal fluid,Lups-Haan,(24) )

PRESION INICTIAL

60 a 180 mm.de agua

APARIENCIA Claro

ASPECTO Limpido
CELULAS 0O a i x ml.
COAGULACION Negativa
PROTEINAS 14 a 46 mlgr.%
GLUCOSA 42 a 70 "
CLORUROS 410 a 470 "
SODIO 229 a 345 "
POTASIO 10 a 15 7
CALCIO 4.6 a 5.7 "
FOSFORO 1.1 a 1.9 "
ACIDO LACTICO 11 a 19 7"
MAGNESTO 1.5 a 3.4 "
UREA 8.6 a 29 "
CREATININA 0.6 a 1.8 ™
ACIDO URICO 0.5 a 2.6 "
COLESTEROL 0.07 a 0.20 "

El liquido cefalorraquideo normalmente es incoloro
transparente, como agua de rcca y cualquier cambio de color
o turbiedad debe considerarse como patoldgico. ELl contenido
en células por mililitro varfa de 0 a %, siendo principalmen-
te de la linea linfocitaria y ocasionalmente un monocito.Nor

malmente no hav hematfes en el liauido.



Las proteinas normales oscilan entre 16 a 40 mlgr.%
el contenido de globulina no debe ser mayor de 10 mlgr.%,y
la relacidén globulina-albGmina debe conservarse entre 0.15
y 0.45.

Cualquier trastorno a nivel de los plexos coroideos,
altera el contenido de protefinas, asi como cambios en la -
presién del liquido, contenido en sangre, bloqueo a la cir-
culacidén del liquido. Un aumento en proteinas tiende a pro-
ducir coagulacidn del liquido cerebroespinal, la cual es con
dicionada por el contenido en albUmina, pero acelerada en -
mayor a menor grado por el contenido de beta y gamma globu-
linas (24).

El contenido de glucosa, depende del nivel de glice
mia, y normalmente las cifras varian entre 45 a 70 mlgs.%.
En nifios es ligeramente mas elevada: 70 a 90 mlgrs.%. Las
cifras de glucorraquia también estdn condicionadas en parte
por la permeabilidad de la barrera hematoliquido cefalorra
quideo y el grado de glicdlisis en el 1liquido cerebroespi
nal.

La glicélisis es un fendmeno normal y que en condi-
ciones patoldgicas se altera, ya sea por fermentos bacte -
rianos o leucocitarios. De ésto se desprende que la dosifi
cacidén debe practicarse lo mds pronto posible después de la
obtencidén de la muestra. Los cloruros deben interpretarse-
comparando con los niveles sanguineos, ya que éstos se re-

flejan cuantitativamente en los primeros; las cifras norma
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les varian de 410 a 470 mlgr.%.Los niveles de calcio repre-
sentan alrecdedor de la mitad del contenido en sangre. Resto
de compuestos quimicos pueden valorarse en el cuadro ante -
rior.

Los compuestos quimicos presentes en el liquido ce-
falorraquideo provienen de la sangre circulante en el arbol
vascular ccrebral, en su totalidad; sin embargo, en condi -
ciones patoldgicas el contenicdo se aumenta nor reacciones -
en las diversas estructuras intracraneanas. La composicidn
del 1liquido cefalorraquideo varia en relacidén con el de la
sangre, asi algunas sustancias estdn aumentadas, disminui-
das y otras en igual cantidad. Se acepta que existe una ba-
rrera entre la circulacidén de la sangre y el liquido cefa-
lorraquideo, que fisioldgicamente opera como un regulador
en el paso de sustancias hacia el liquido cefalorraquideo
(24). Se considera quc hay leyes fisicas, quimicas y biold-
gicas regulando los fendmencs de difusién y Ssmosis, y, la
mayor o menor selectividad para algunos compuestos. Se atri
buye que otros factores cambian la nermeabilidad de la barre
ra que se encuentra bdsicamente localizada a los espacios -
aracnoiceos y ventriculares; estos factores se consideran -
de tres tipos a saber: cambios fisicos y quimicos, enferme
dades de las meninges y del sistema nervioso central; vy,
permeabilidad alterada de los vasos de la barrera. En acci-
dentes cerebrovasculares ocurren alteraciones en la barrera
tanto en cuadros de tipo oclusivo ccmo hemorrdgicos, asi mis

mo hay alteraciones de las meninges y del sistema nervioso -
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central, los cuales serian comentados individualmente para los
diversos tipos de A.C.V,

La presidn del 1iquido cefalorraquidec, oscila de 60
a 150 mm. de agua; entre 180 y 200 mm. de agua debe conside-
rarse sospechosa de patologia, y mds de 200 mm. francamente
patolégica. La nresidn venosa, y especialmente la pres$idn en
el plexo venoso vertebral, determina la presidén del liquido
cefalorraquideo.

Si el 1fiquido contiene sanpgre es importante determi-
nar si es por hemorragia intracraneal o si es por traumatis-
mo durante la puncidn. Cuando se practica puncidén en caso -
de hemorragia reciente el liquido es francamente hemorrdgico
en las primeras horas, progresivamente desde las 4 horas en
adelante se vuelve xantocrdédmico, aumentando hasta los 7 dias
y luego disminuye para desaparecer alrededor del vigésimo -
dia; excepto en los casos de hemorragias masivas en que pue
de prolongarse.

En caso de liquido francamente sanguinolento, debe
centrifugarse, y se observa que si hay hemorragia subarac -
noidea el 1lIquido sobrenadante es xantocrdémico y no hay coa-
gulacién. Lo ccntrario sucede en puncidn traumdtica en la -
que el sobrenadante es claro e incoloro y hay tendencia a -
coagular.

Asi mismo la presién en punciones traumdticas es ba-
ja, y lo contrario en hemorragias intracraneales.

Una hemorragia inicialmente localizada en el tejido

cerebral, puede penetrar secundariamente al sistema liquido
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manifestidndose a la puncidén lumbar en un liquido cerebroes-
pinal hemorrdgico o xantocrdmico.

Cuando una hemorragia se ha localizado al cerebro
sin extensidn al espacio ventricular o subaracnoideo, en el
1liquido se produce un aumento de las proteinas y temporal -
mente, de la glucosa. La presidén aumentara en relacidén a la
cantidad de hemorragia, y muchas veces es diffcil distinguir
de un tumor cerebral.

El contacto de sangre con las meninges, las irrita,
provocando un aumento en las células blancas concomitantes
con la evolucidn del cuadro hemorrdgico (24).

En casos de trombosis cerebral, la presidn puede -
ser normal en la mayoria de casos, pero en un 25% de casos
se observa elevada, hasta un nivel de 250 mm. de agua, asi
mismo ocurre con el aumento de células y protefinas. La glu
corraquia aumentada se presenta frecuentemente, aunque en
forma temporal.

Cuando se analiza liquido cefalorraquideo en embo-
lismo cerebral, los cambios dependen del tamafio del émbolo,
o de si es séptico. Segiln el tamafio, los hallazgos son simi
lares a los encontrados en trombosis cerebral, pero con alte
raciones mayores. Puede presentarse xantocrdmico, por acompa
narse con relativa frecuencia de hemorragia cerebral con o
sin extensidn al 1liquido cerebroespinal.

Cuando ocurre trombosis de senos venosos, se produce

en la mayoria de los casos un aumento de presidén, la cual en
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algunos casos es de considerable magnitud, las proteinas se en-
cuentran moderadamente elevadas, y la pleocitosis es discre-
ta con equilibrio linfocitario y neutrofilico. E1 liquido es
estéril y la glucosa no se altera.

La hemorragia subaracnoidea espontdnea, originada -
generalmente por la ruptura de aneurismas del poligono de -
willis en su mayoria de origen congénito, produce francos -
cambios en el sistema 1liquido, los cuales practicamente son
elementos de diagndstico casi natognomdénicos, cuando se en-
cuentran. La presidn casi siempre estd aumentada, alcanzando
en ocasiones hasta cifras de 500 mm. de liquido cefalorraqui
deo. E1 aspecto del 1liquido es uniformemente sanguinolento -
al inicio y progresivamente se vuelve xantocrdmico, para pos
teriormente volverse claro después de tres semanas de evolu-
cidn.

Como se menciond anteriormente, NO COAGULA, por ha-
ber sufrido desfibrinizacidén la sangre al ponerse en contac
to con el liquido cefalorraquideo. INSISTO UNA VEZ MAS DIFE
RENCIAR UNA PUNCION TRAUMATICA DE UNA VERDADERA HEMORRAGIA
INTRACRANEANA. El. nGmero de hematies puede ser moderado a
incontable dependiendo de la cantidad de hemorragia al es-
pacio subaracnoideo.

El recuento de células blancas, al inicio estd en -
proporcién a la cantidad de hemnaties, pero posteriormente -
la reaccidén meningea hace aumentarlas, segin se anotd antes.

Las protefnas se¢ hallan aumentadas en proporcidn de

”~ - . » .
T mior. nor r,cata 199N aTARNTAe »Adnae ~cirvrenttandn en 21 TTanicdn
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se normalizan progresivamente.

Las cifras de glucosa se elevan moderadamente en proporcidn

al contenido sanguineo, en ALGUNOS CASOS, y no en la mayoria

como es 1légico esperar.

El cuadro siguiente resume los hallazgos anormales

manifestados en el 1iquido cefalorraquideo, en los diversos

tipos de enfermedades cerebrovasculares.

CUADRDO

LIQUIDO CEFALORAQUIDEO EN DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ACCI -

DENTES CEREBROVASCULARES.(12)

ENFERMEDAD AFECTANDO

EL LCR (P.LUMBAR) PRESTION INICIAL APARIENCIA No.CEL.xmm
Puncidén normal 60 a 180 Claro y limpido O a 4

Puncidén traumdtica normal o baja  Sanguinolento c. Hematies

coagulo.Lig.so- y glob.-

brenadante inco blanc.en

loro. relacidén

a la sang

TROMBOSIS CEREBRAL Normal 75% normal Normal 7!

180-400% 6-50 25%

EMBOLIA CEREBRAL Normal _ Normal Xantocrd Normal «

200 mm. mico sanguino - hematfes-

lento aumentad¢

HEMORRAGIA CEREBRAL Norm.20%,180- Normal 15%,Hemo G.R. abu

300 40%,mds - rragia 75% Xan dantes: !

de 400-40% tocrdémico 10% a 2000 7!

HEMORRAGIA SUBARACNOIL 110-700 Usual Sanguinolento & Muchos he
DEA. mente aumenta  Xantocrdémico en maties

da. 12 a 24 h.

HEMATOMA SUBDURAL 130-600 80% Normal.Sanguino Normal.G

Normal 20% lento si hay - 1rojos en

contusidn contusid

TROMBOSIS VENOSA 260 mm.como Incoloro general.Abund.her

promedio a veces xantoc.d si es sal

sanguinolanto guinolen
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LIQUIDO CEFALORAQUIDEO EN DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE ACCIDENTES CEREBROVASCULARES. Modificado de Me
rrit y Fremont-Smith (continuacidn)

PROTEINAS

GLUCOSA

ORO COLOIDAL

COMENTARIO

15-45 mlgr.%

Normal o aument.
segln la canti-
dad de sangre

Nermal 60%
46-100 40%

Normal o un poco
elevada hasta
100 mlgr.

20-2000

20-1000 mlgr.

Normal © un pooo
aumentado

Normal o un poco
aumentadas

10-1000
aumentado si es
hemorrdgico

50-75 mlgr.%

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Variable

Variable

Variable

Variable

Variable

Variable

Variable

Puede ser normal
existiendo pat.

2 G.B.x1000 G.R.
igual a 1 mlg.de
prot.

Presién de 200 &
mds & proteinas
mids que 200 mlgr
sugiere tumor

Puede confundirs:
con ACV trombd&ti:

Pres.aument.y sai
en LCR no lo dis-
gue de embolia s
y embolia cerebr.

Distinguir de hes
rragia cerebral

Sang.desp.de inj!
ria y o normal e:
matoma subdural.

Producen mucho 1i:
to cerebral.

Normal en conclu:
casli siempre san
nolenta en la cel
cién cerebral.
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MATERTAL DE ESTUDIO

Se hace referencia a 69 casos de enfermedad cerebrovas
cular autopsiados en el Departamento de Anatomfia Patoldgica del
Hospital Rosales, entre los anos de 1964 a 1966 inclusive. Los
69 casos estdn distribuidos en los tres hospitales del Centro

Médico Nacional en la siguiente forma:

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR HOSPITAL

Hospital Rosales 48 casos
Hospital Bloom 12 casos
Hospital de Maternidad 8 casos
Total 69 casos

Se analizan 27 de los 48 casos acontecidos en el Hos-
pital Rosales, por tener estudio clinico, estudio de 1liquido
cefalorragquideo, y anatomopatoldgico, lo cual constituye la
base del presente trabajo; los 21 casos restantes, se inclu-
yven en el estudio, para ccmplementar y correlacionar los ha-
llazgos clinicos y anatomopatoldgicos. Los 12 casos del Hos-
pital Bloom y los 9 del Hospital de Maternidad son comenta-
dos, pero no analizados detalladamente, por estar dedicado -
este trabajo, mds que todo a pacientes fallecidos en el Hospi
tal Rosales; otra razdn es gue la mayoria de dichos pacientes

carecen de un estudio completo.
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Los datos clinicos y de liquido cefalorraquideo, son
obtenidos de expedientes seleccionados en el Archivo General
del Hospital Rosales, a través de las historias clinicas allf
asentadas. Los datos de liquido cefalorraquideo se obtienen -
de las contestaciones de examenes practicados en el Laborato-
rio Central del Hospital Rosales. Todas las muestras de L.C.
R. fueron obtenidas por puncién lumbar, practicadas por el -
practicante interno o el Mé&dico Residente.

La informacién anatomopatolégica, es resumida de los
libros de autcpsias del archivo del Departamento de Anatomia
Patolbgica, de los cuales cabe decir, se encuentran muy bien
ordenados.

Los datos asi obtenidos son interrelacionados con el

fin de determinar causa-efecto.
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ANALISIS DE LOS DATOS CLINICOS, ANATOMOPATOLDGICOS Y DE LI

QUIDO CEFALORAQUIDEO, EN 27 CASOS DE ACCIDENTES CEREBROVAS

CULARES.

En esta seccidn se analizan los datos clinicos, ana-
tomopatoldgicos y de liquido cefalorraquideo, relacionando-
entre si sus aspectos mas importantes. De los 43 casos au-
topsiados, unicamente 27 fueron complementados con estudio
de liquido cerebroespinal, por tal razdén es en base de es-
tos @asos que se hace dicho andlisis. De los 21 casos res-
tantes, se analizan sus aspectos anatomopatoldgicos unicamen
te, investigando el cuadro clinico que los hizo pasar desa-
percibidos.

Tres pacientes fueron controlados con nueva puncidn
lumbar, incluyendo, por consiguiente, 30 liquidos cefalorra
quideos, pero haciendo énfasis en los 27 iniciales.

En las siguientes pdginas se resumen los hallazgos cli
nicos, anatomcpatoldgicos y de liquido cefalorraquideo més -
importantes de cada uno de los 27 casos discutidos. Se anotan
para cada caso: el tipo de lesidn cerebral, la presidn ini -
cial y final del liquide, color,aspecto, glucorraquia, pro-
teinorraquia, serologia, cultivo, coagulacidn, sedimento,he
maties, leucocitos, porcentaje de polinucleares y de linfoci
tos, tipo de accidente cerebrovascular, herniacidn o compre-
sién de amigdalas cerebelosas, y, o, uncus del hipocampo,peso
de cerebro, infarto cerebral rojo o blanco, presencia o ausen
cia de edema cerebral, arteriocesclerosis cerebral,hipertensidn

arterial sistémica, edad, sexo, estado de conciencia,Edema de
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En el cuadro niimero ocho, se discuten las principales ma
nifestaciones clinicas, que de acuerdo a los porcentajes en -
que se presentaron, sobresalen las siguientes: el inicio suce
dié en forma stbita en el 93% de los casos; este dato como se
verd mis adelante tiene estrecha relacidén con el tipo de acci
dente, ya que en los casos analizados predomind el componente

hemorrdgico a alguna o algunas estructuras intracraneanas.

Siguid en frecuencia las alteraciones del estado de con-
ciencia en el 91% de casos. E1 60% de pacientes fueron lleva-
dos al hospital en estado de inconciencia, y el 31%, en esta
do semiconsciente. Solamente el 9% conservaba lucidez mental.
Signos meningeos se encontraron en el 81% de los casos, lo -
cual se explica al analizar el cuadro No.1l3, en el cual se -
aprecia la predominancia del componente hemorrigico en estruc
tura subaracnoidea, ya sea como localizacidén Unica o combina-
da con compromiso intracerebral.

Las alteraciones del liquido cefalorraquideo se observd
en el 8l% de pacientes, o sea que un 19% no manifestaron cam
bios; anatomopatolégicamente, se asociaron a un caso de embo
lia séptica, dos casos de embolias provenientes de trombos -
cardiacos; el cuarto caso se tratd de una leucemia linfoci-
tica que produjo hemorragia intracerebral y subaracnoidea -
discreta; el quinto caso fué un A.C.V. tipo trombdtico anti-
guo, y el Gltimo, ctro caso de leucemia con hemorragia sub-
aracnoidea discreta. Los casos cuarto y sexto como se habrd

notado no se manifestaron con cambios en liquido cefalorra-
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en espacio subaracnoideo, el cual fué discreto.

CUADRO 8

MANIFESTACIONES CLINICAS EN g7 PACIENTES CON

A. C. V.
CARACTERISTICA TOTAL DE o/o
PACIENTES

INICIO SUBITO 25 93
INICIO PROGRESIVO 2 7
INCONCIENCIA 16 60
SEMICONCIENCIA 8 31
CONSCIENTES 3 9
CEFALEA 11 41
NAUSEAS O VCMITOS 15 56
ALGUN SIGNO DE LOCALIZA
CION 18 70
ALGUN SIGNO MENINGEO 22 81
EDEMA DE PAPILA 10 37
ANISOCORIA 7 29
FIEBRE 18 66
TAQUICARDIA 13 ug
BRADICARDIA 10 37
RESPIRACION DE CHEYNE STOKES12 45
HIPERTENSION ARTERIAL SIS-
TEMICA 17 62
CARDIOPATIA CORONARIA 11 41
CARDIOPATIA HIPERTENSIVA 3 9
CARDIOPATIA REUMATICA 2 7

LIQUIDO CEFALORAQUIDEO
ALTERADO 22 81
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Localizacién neuroldgica se evidencid en el 70% de los -
casos variando de paresias faciales a hemiplejias completas.

La fiebre se hizo presente en el 66% de casos, aparecien
do generalmente durante la evolucidn, acompafiando a procesos
infecciosos. E1 62% de pacientes fueron hipertensos, este da
to tiene importancia, cuando se compara con un 37% de arte-
rioesclerosis sistémica, con un 29% de arterioesclerosis ce=
rebral y con una frecuencia del }iquido cefalorraquideo san~

s .

guinolento de 62%. Esta hemorragia varié de discreta a severa.

Otro dato importante es que el 57% se acompafié de algin
tipo de cardiopatia. Los demds elementos clinicos pueden com-
pararlos el lector, en el cuadro No.8.

Los hallazgos epidemioldgicos demostraron una incidencia
mayor en el sexo femenino, con una relacidén de 3 a 2. Este -
dato contrasta con estadisticas reconocidas, en que se esta-
blece predominio del sexo masculino. La edad fué mayor de 50
afios en el 52%. E1 93% de pacientes se dedicaban a activida-
des fisicas. La malnutricidén se presentd en el 74% pero es
muy diffecil atribuirle un papel etioldgico absoluto. Aqui -
hay que considerar que nuestra poblacidén consultante al Hos-
pital Rosales, padece desnutricidén en la mayorfia de casos.
Otros hdbitos investigados, demuestran que el consumo de al-
cohol y tabaco puede jugar algin papel etiolégico.

Nuestros pacientes consultaron prdcticamente el mismo dia
en gque se inicid el cuadro, ¢ un dfa después; para complemen-

tar datos, ver cuadro No.9.
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CUADRO 8

HALLAZGOS EPIDEMIOLOGICOS EN 27 PACIENTES CON A.C.V.

CARACTERISTICA TOTAL DE o/o
PACIENTES

PACIENTES 27 100
SEXOC FEMENINO 16 60
SEXO MASCULINO 11 41
EDAD MAYOR DE 50 ARNOS 14 52
OCUPACION JORNALERO Y

OFICIOS DOMESTICOS 25 93
CONSUMO DE CAFE 21 78
CONSUMO DE TABACO 1y 52
CONSUMO DE ALCOHOL 10 37
MALNUTRICION 20 T4
DIAS ENFERMEDAD PROMEDIO 25 -=

DIAS HOSPITALIZACION PROMEDIC 2u -—

MAXIMO TIEMPO DE HOSPITALI~
ZACION EN DIAS 93 -

MINIMO TIEMPC DE HOSPITALI-
ZACION EN DIAS 1 —--

CUADRDOI10

CAUSA DE MORTALIDAD EN 27 PACIENTES CON A.C.V.

CAUSA NUMERO DE o/o
PACIENTES
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR
EN SI 18 70
OTRA CAUSA 3 31
Bronconeumonia
Septicemia
Leucemia

Absceso hepatico
Infarto del miocardio



45

En el cuadro No.l1l0, se puede observar que la enfermedad
cerebrovascular de por si constituyd causa de muerte en un
70% de los pacientes. El 31% restante fallecid de procesos
infecciosos, especialmente bronconeumonias, septicemia, leu-
cemia, absceso hepdtico, infarto del miocardio, embolismo -
pulmonar, etc.

El 1liquido cefalorraquideo ha constituido en este estu-
dio elemento importante en el diagndstico de enfermedad cere
brovascular, como lo evidencia el hallazgo de alguna anorma-
lidad en el ' 81% de los casos. Las alteraciones mds importan
tes han sido las siguientes: contuvo sangre en el 62% de los
casos; ésta varid de discreta a franca hemorragia, estando-
de acuerdo este dato con el predominio del componente hemo-
rragico de las autopsias practicadas. No podemos inferir por
consiguiente que este dato se puede generalizar a cualquier
tipo de patologia cerebrovascular. La presidén fué normal en
el 41% de los pacientes, en quienes a la autopsia se encon
trd 4 casos de embolia cerebral, 3 casos de trombosis cere-
bral, y 4 casos de hemorragia cerebral, y/o subaracnoideas
discretas.

La dosificacién de proteinas prdcticamente estuvo para-
lela a la presidn aumentada del liquido vy presencia de san-
gre; estadisticamente estuvieron elevadas en un 59%.

Un hallazgo importante fué la coagulacidén negativa en el
96% de los exdmenes practicados, reportandose solamente un -
caso positivo, lo cual probablemente se debid a la presencia

de hemorragia masiva en espacio subaracnoideo; ademds se prac
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Este dato como se sabe, es importante para diferenciar
una hemorragia intracraneana de una puncidn traumdtica.

En el cuadro No.1ll, se sumarizan otros datos encontra-
dos en el examen de liquido cefalorraquideo.

Los cambios anatomopatoldgicos ocurridos en el cerebro
se clasifican en los cuadros nUmeros 11 y 13; se incluyen
los datos de las 48 autopsias, pero se sacan porcentajes -
Gnicamente en relacidn a los 27 casos analizados.

El edema cerebral se observd en el 66% de autopsias, al
igual que hernia o compresidn de amigdalas cerebelosas o
uncus del hipocampo. Este hecho tiene estrecha relacidn, ya
que estd bien establecido que a mayor edema cerebral mas pre
disposicidén a herniacidn existe.

. Arteriocesclerosis cerebral se presentd en el 29% de au-
topsias, sin embargo, hay gue hacer constar que en el estu-
dio de cerebro en todas las autopsias, no se ha practicado
un estudio especial investigando estos cambios incipientes
en el arbol vascular cerebral. Lo anterior se comenta debi-

% de pacientes fenian mis de 40 afios, y segin

do a que el 66
se ha comentado en la introduccidén de esta tesis, cuando se
investigan cambios arterioesclerdticos incipientes, ya son
evidentes (3) después de la tercera década de la vida.
Todos los casos tenfan una edad arriba de 58 afios, y -

fué evidente el hallazgoc macroscdpicamente (arterioesclerd-

tico).
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CUADRO 11

DATOS DE LIQUIDO CEFALORAQUIDEO EN 27 PACIENTES

CON ACCIDENTE CEREBROVASCULARES

CARACTERISTICA No.de CASOS o/o
PRESTON AUMENTADA 16 59
PRESION NORMAL 11 bl
LIQUIDO SANGUINOLENTO 17 62
LIQUIDO CLARO 10 38
GLUCOSA AUMENTADA EN LIQUIDOS

SANGUINOLENTOS 5 18
GLUCOSAS NORMALES 11 41
GLUCOSA MODERADAMENTE BAJA 11 41
PROTEINAS AUMENTADAS 16 59
PROTEINAS NORMALES 11 4l
PROTEINAS BAJAS 0 0
SEROLOGIA NEGATIVA

(SE PRACTICARON 14 PRUEBAS) 1y 100
CULTIVOS POSITIVOS 1 Y
CULTIVOS NEGATIVOS 17 62
CULTIVOS PRACTICADOS 18 66
COAGULACION POSITIVA 1 4
CELULAS BLANCAS AUMENTADAS 5 18
COAGULACION NEGATIVA 26 96
POLINUCLEARES 0 0

LINFOCITOS AUMENTADOS 5 18
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Tres aneurismas rotos, que produjeron hemorragia subarac
noidea, con infiltracion cerebral, se descubrieron; dos arte
rioesclerdticos y uno congénito. Ninguno fué diagnosticado -
clinicamente, y los pacientes fallecieron en la segunda sema-
na.

Como hallazgos de autopsia se reportan 5 aneurismas arte
rioesclerdticos, que segln los cuadros clinicos revisados,fue
ron asintomdticos. Tres aneurismas se localizaban en la arte-
ria cardtida interna, dos en la arteria cerebral media, dos
en el pcligono de Willis, y uno en la arteria cerebral ante-
rior.

Reblandecimiento cerebral acompafiando a infarto cerebral
5 hemorragia cerebral se presentd en el 34% de casos.

Se observaron 14 infartos en las 48 autopsias, 8 de los
cuales fueron rojos o hemorrdgicos y 6 blancos o isquémicos.

Tres infartos blancos y 3 infartos rojos carecieron de
estudio por las siguientes razones; dos casos de infartos -
cerebrales por trombosis no consultaron en la fase aguda del
cuadro, y su consulta tardia la hicieron por una enfermedad
diferente. Un caso de colangitis y otro de absceso hepatico
sufrieron de trombosis y embolia cerebral, respectivamente;
pero por la gravedad del cuadro hepdtico pasd desapercibido
el accidente cerebrovascular. Otro caso desapercibido se -
acompand de adenocarcinoma del péncreas, y se tratdé de un em
bolismo cerebral originado en la orejuela izquierda; el sex-
to caso que carecid de estudio se tratd de un embolismo cere

bral acontecido el dfa en que a la paciente se le habifa prac
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mente fallecidé en pocas horas y no permitid mayor estudio.

Los ocho casos de infartos rojos se asociaron a trombo-
sis cerebral en dos casos; embolia cerebral en otros dos ca
sos, y los otros cuatro casos con hemorragia cerebral sola
5 combinada con compromiso subaracnoideo y/o ventricular.
Los infartos rojos se asociaron ademds con arteriocesclerosi
cerebral en cuatro casos y con hipertensidén arterial en 7.
Estos dos Ultimos elementos han contribuido an mayor o meno
grado a la aparicidén de este tipo de lesidn cerebral.

De los 6. infartos blancos, 4 se asociaron a embolismo
cerebral un caso, a trombosis cerebral, y un caso a hemo-
rragia subaracnoidea, en el cual se puede atribuir como cau
sa del infarto, un espasmo vascular, distal a la hemorragia

El cerebro se encontrd aumentado de peso, Unicamente en
tres casos, a pesar de que el edema cerebral se observd en
18, cabe preguntarse si intervinieron en este hecho, facto-
res secundarios, tales como atrofia cerebral senil, o fac-
tores propios de nuestra poblacidn.

En cuanto a localizacidn, practicamente no hubo diferen
cia de un hemisferio cerebral a otro.

En el cuadro No.13, se resumen exclusivamente, los di-
ferentes tipos de accidente cerebrovascular, encontrados:
se aprecia inmediatamente, que el factor hemorridgico predo-
minq, afectando una o mids estructuras intracraneanas. En la
48 autapsias solamente se encontraron .6 casos de hemorragia

subaracnoidea aislada, y 4 casos de hemorragia intracraneal

-~ .
Qf\-':l‘ 1:IQ r“i.’:)m::c f\f\m]"\'lﬁQADC'
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CUADRO 12

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS EN 48 CASOS DE ACCI-
DENTES CEREBROVASCULARES, A NIVEL ENCEFALICO.

PATOLOGIA No.CASOS EN SIN ESTU No.CASOS EN % EN
RELACION A DIO DE  RELACION A LAC]
48 AUTOPSIAS L.C.R. 27 AUTOP,.CON A 7

ESTUDIO DE L.C.R.

ANEURISMAS ROTOS 3 0 3 9
ANEURISMAS NO ROTOS 5 5 0 0
ARTERIOESCLEROSIS

CEREBRAL 12 5 7 29
EDEMA CEREBRAL 27 9 18 66
REBLANDECIMIENTO

CEREBRAL 13 4 9 34
INFARTO ROJO 8 3 5 Ty
INFARTO BLANCO 6 3 3 9

HERNIA O COMPRESION
DE AMIGDALAS CEREBELO
SAS O UNCUS DEL HIPO

CAMPO 26 8 18 66
CEREBRO AUMENTADO

DE PESO 3 0 3 9
TUMOR CEREBRAL 1 g 1 4
COMPROMISO HEMISFERIO

DERECHO 17 39 8 30
COMPROMISO HEMISFERIO

IZQUIERDO 15 5 10 37
COMPROMISO BILATERAL 16 7 9 33

TIPO DE A.C.V. VER
CUADRO APARTE.
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CUADRO 13

PATOLOGIA CEREBROVASCULAR ENCONTRADA EN 48 AUTOPSIAS DE PA-

CIENTES FALLECIDOS EN EL HOSPITAL ROSALES CON O SIN ESTUDIO

DE L.C.R.

TIPO DE ACCIDENTE CEREBROVASCULAR CON ES % SIN ES TOTAL
TUDIO TUDIO

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA SOLA 1 4 5 6

HEMORRAGTIA INTRAVENTRICULAR SOLA 0 0 0 0

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL SOLA 1 4 3 b

EMBOLIA CEREBRAL 6 22 1 7

TROMBOSIS CEREBRAL 2 7 3 3

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA MAS

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR 3 10 1 b

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA MAS

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 2 7 2 4

HEMORRAGTIA INTRAVENTRICULAR

MAS HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 1 4 0 1

HEMORRAGIAS SUBARACNOIDEA INTRA

VENTRICULAR E INTRACEREBRAL. 8 30 0 8

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL MAS

TROMBOSIS CEREBRAL 2 7 0 2

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA MAS

INTRACEREBRAL MAS EMBOLIA CEREBRAL 1 4 0 1

EMBOLTIA MAS TROMBOSIS CEREBRAL G 0 1 1

ANEURISMAS NO ROTOS 0 0 5 5

TOTAL DE CASOS 27 21 48
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Veintidos casos presentaban hemorragia en espacio sub-
aracnoideo, 17 casos presentaban hemorragia intracerebral des
de petequial, hasta franco infarto hemorrigico, y 14 casos -
denotaban invasidn ventricular de intensidad variable.

No se presentd ningin caso de hemorragia intraventri -
cular pura, ya que siempre se asocid a dafio cerebral o sub-
aracnoideos

De 9 casos de embolia gerebral, solamente dos, dieron
manifestaciones hemorrdgicas. De los 27 casos estudiados,pre
domind el embolismo cerebral en el 22%, y hemorragia a las
tres estructuras intracraneales en el 30%.

De los casos no estudiados con liquido cefalorraqui -
deo, 5 casos de hemorragia subaracnoidea discretas y 5 aneu-
rismas no rotos, pasaron desapercibidos. Para mejores deta-
lles ver cuadrc No.13.

Los hallazgos anatomopatolégicos extracerebrales fue-
ron muy variados, contribuyendo a ocasionar el fallecimiento
en el 31% de pacientes. Los procesos bronconeumdnicos enca-
bezan las alteraciones, habiéndase desarrollado durante el
perfodo hospitalario. Hipertrofia cardfaca se presentd en
el 41% de los casos, asociadoc a arterioesclerosis en un 37%,
que son un reflejo del 62% de hipertensidén arterial detecta
da, en el estudio clinico.

Se encontraron 5 casos de gastromalacia, o sea un 18%
contribuyendo como causa de mortalidad.- Dos casos de enfer-
medad de Takayasa-Onishi, provaron accidentes cerebrales dis

tintos a saber: uno produjo trombosis de cardtidas internas
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mds infarto cerebral, y el otro caso se manifestd por hemo-
rragia cerebral y subaracnoidea llevando a la muerte al pa -

clente,
CUADRO 1u

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS PRINCIPALES, EN 48 CASOS DE ACCL

DENTES CEREBROVASCULARES, A NIVEL EXTRACEREBRAL.

PATOLOGIA No.CASOS EN SIN ES No.TASOS EN % EN RE

RELACION A TUDIO RELACION A LACION

48 AUTOP. 27 AUTOP.CON A 27

ESTUDIO DE
L.C.R.

BRONCONEUMONIA 21 6 15 56
GASTROMALACIA 5 0 5 18
ARTERIOESCLEROSIS GEN. 17 7 16 37
TROMBOFLEBITIS DE M.TI. 4 2 2 7
TROMBOSIS SISTEMICAS 6 0 6 19
EMBOLIAS SISTEMICAS 3 1 2 7
TROMBOSIS MURALES 7 4 3 9
ENFERMEDAD DE TAKAYASO 2 0. 2 7
HIPERTROFIA CARDIACA 15 Y 11 41
PERICARDITIS 5 1. b4 13
MIOCARDITIS 1 a 1 4
CARDIOPATIA CORONARIA 10 16 4 13
CARDIOPATIA MITRAL 4 2 2 7
CARDIOPATTA CONGENITA 1 1 0 0
OTRCS::
LEUCEMIAS

EMBOLIA PULMONARES
GLOMERULONEFRITIS CRONICA
INFARTO DEL MIOCARDIO
HEPATITIS VIRAL

NFCPT.ASTA DRI PUTLMON
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CUADRO 15

HALLAZGOS DE LIQUIDO CEFALORAQUIDEO RELACIONADOS CON

LOS DIVERSOS TIPOS DE ACCIDENTE CEREBROVASCULARES -

ENCONTRADOS.
TIPO DE ACV PRESION PROTEINAS CLARO XANTOCR.HEM.SANG.]
HEMORRAGIA SUBARAC
NOIDEA IN - 1 - - -
HEMORRAGIA INTRAVEN
TRICULAR h - - - - - -
HEMORRAGIA INTRACE-
REBRAL 1A 1A - - 1 -
EMBOLIA CEREBRAL 4N-2A 6N 6 - - -
TROMBOSIS CEREBRAL 2N 1A - 1N 1 - - 1
HEMORRAGIA SUBARAC-
NOIDEA E INTRAVEN-
TRICULAR 3A 2A - 172 - - - 3
HEMORRAGIA SUBARACNOI
DEA E INTRACER. 2A 1A - 1N 2 - - -
HEMORRAGIA INTRACER
INTRAVENT. 1A 1A - - 1 -
HEMORRAGIA SUBARAC.
INTRAVENTRIC.E IN-
TRACEREB. 7A- 1N YA - 1? - 1 1 6
HEMORRAGIA INTRACERE
BRAL Y TROMBOSIS 2N iN - 1A - - 2 -
HEMORRAGIA SUBARAC.
INTRACEREB. Y EMBO-
LIA 1N 1IN - 1 - -

EMBOLIA Y TROMBOSIS - - - - - -

ANEURISMAS NO ROTOS - - - - - -

Nota: A= Alto, B= Bajo, N = Normal. Cada nimero representa la c
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Se refiere al lector al cuadro No.l4, donde se resu
men los hallazgos anatomopatoldégicos extracerebrales.

En el cuadro No.l5, se resumen datos importantes de
liquido cefalorraquideo, en relacidén con los diversos tipos-
de accidentes cerebrovasculares encontrados. En general, se
aprecia que la presidén del liquido estuvo elevada en el 81%
de los casos con hemorragia al espacio subaracnoideo.

De los 27 casos analizados, se obtuvieron los si -
guientes datos: en 16 casos se encontrd la presién elevada,
siendo muy elevada en 13 pacientes (46%).

A continuacién se distribuyen los datos de presién

de 1liquido cefalorraquideo.

CUADRO 16

PRESION DE LIQUIDO CEFALORAQUIDEO EN RELACION CON EL
TIPO DE ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

TIPO DE ACV No.CA~ P.NORMAL % P.MODERADA P.MUY % DE ELE
S0S MENTE ALTA ALTA VACION.

HEMORRAGIA

SUBARACNOID. 17 b 22 b 9 78
HEMORRAGIA

VENTRICULAR 13 1 8 b 8 92
HEMORRAGIA

CEREBRAL 16 b 25 3 9 75
EMBOLIA 7 6 83 0 1 17
TROMBOSIS 5 3 60 1 1 40

El porcentaje se ha calculado para los casos de cada

+imnn Ae ammriAdenta anatadn: ea mhnoede Aadnecir Aane an lna raana -
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que incluyen hemorragias intracraneales, la presidn estuvo
elevada en el 83% de los casos; y en casos de trombosis y
embolia cerebral, la presidén se elevd en el 26% de casos uni
camente. La dosificacidn de glucosa varid de 50 a 170 mlgr.
por ciento. Se incluyeron 3 pacientes diabéticos, controla-
dos, que no alteraron la glucorraquia. En liquidos sanguino-
lentos se observé ligero aumento. En sintesis no se encon -
tré que tenga valor en el diagnéstico, la dosificacidén de -
glucosa en L.C.R.

La proteinorraquia oscild entre 14 y 352 mlgr., en el
siguiente cuadro se apreciard la estrecha relacidén con 11 -
quidos sanguinolentos.

CUADRO 17

PROTEINAS EN LIQUIDO CEFALORAQUIDEO Y SU RELACION
CON LA PRESENCIA DE SANGRE (Andlisis de 30 punciones)

LIQUIDO(ASPECTO) PROTEINAS PROTEINAS PROTEINAS NO INVES-

ALTAS NORMALES TIGADAS
SANGUINOLENTO 11 2 Y
XANTOCROMICO 3 0 0
CLARO 1 9 0

Un caso que a la autopsia evidencid hematoma subarac-
noideo antiguo, y a los dos afios de evolucidn, el 1liquido
cefalorraquideo demostrd aumento de las proteinas: 112 mlgr.%
Otro caso de infarto cerebral antiguo, después de 3 y medio
afios de evolucidén habia normalizado completamente el liquido

cerebroespinal.
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Se verificaron 14 serologias y todas resultamon neta
tivas. De 18 cultivos practicados solamente uno fué reporta
do positivo, sin embargo, éste ocurrid en un accidente de
tipo hemorrigico por arteriocesclerosis cerebral. Es proba -
ble que haya sido un cultivo contaminado.

El andlisis del sedimento fué hemdtico en el 72% de
casos, de acuerdo a este dato con el predominante eomponente
hemorrdgico en los casos autopsiados.

Un caso de hemorragia subaracnoidea discreta no pro-
dujo cambios en liquido.

El recuento de leucocitos se encontrd aumentado en 5
casos, a predominio de linfocitos. Todos los casos presenta-
ron hemorragia subaracnoidea, y la puncién lumbar se practi
c6 a los 2,2,4,12 y 24 dias, después de ocurrido el acciden
te. Su valor en el diagnéstico, pricticamente no demostrd
utilidad alguna.

Las autopsias de los 48 pacientes fallecidos en el
Hospital Rosales, demostraron 8 infartos rojos y 6 infartos
blancos. El1 1liquido cerebroespinal en los infartos rojos se
encontré sanguinolento en el 62%, protefinas altas en el 50%

de los casos y la presidén se elevd en el 62%.
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CUADRO 18

LIQUIDO CEFALORAQUIDEO Y SU RELACION CON INFARTOS ROJOS

ASPECTO DEL LCR PROTEINAS PRESION

SANGUINOLENTO CLARO ALTAS NORMAL NO INVESTI NORMAL ALTAS
GADAS

S 3 4 3 1 3 S

CUADRO 19

TIPO DE ACCIDENTE CEREBROVASCULAR QUE PRODUJERON INFAR-

TO ROJO

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 1 caso
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 3 casos
HEMORRAGIA ;ENTRICULAR
HEMORRAGIA ;NTRACEREBRAL
TROMBOSIS MAS HEMORRAGIA
INTRACEREBRAL 2 casos
EMBOLIA + HEMORRAGIA INTRA-
CEREBRAL 2 casos

TOTAL 8 casos

En el primer caso se encontrd asociado a arterioescle
rosis cerebral. Los 6 casos de infartos blancos elevaron las
proteinas en dos casos y la presidén en cuatro.

CUADRO 20

LIQUIDO CEFALORAQUIDEO Y SU RELACION CON INFARTOS BLANCOS

ASPECTO DEL L.C.R. PROTEINAS PRESION
SANGUINOLEN CLARO ALTAS NORMAL NO INVES-NORMAL AL
TO GIGADAS
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Cuatro de los infartos cerebrales blancos o isquémicos

fueron producidos por embolias cerebrales.

CUADRO 21

TIPO DE ACCIDENTE CEREBROVASCULAR QUE PRODUJO INFARTO BLANCO

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 1l caso

(por espasmo arteriolar reflejo?)

EMBOLIA CEREBRAL 4 casos

TROMBOSIS CEREBRAL 1l caso
TOTAL 6 casos

En relacidén a hipertensidén arterial sistémica, se en-
contrd que el 88% de pacientes hipertensos, presentaron ma-
nifestaciones hemorrdgicas a una o mds estructuras intracra
neales.

Otro hallazgo importante es que de 10 casos con edema
de papila, 7 presentaron hernia o compresidn de amigdalas -
cerebelosas y uncus del hipocampo, y todos los casos eviden
ciaron alta presidn del 1liquido cefalorraquideo. Aqui es in-
teresante preguntarse hasta qué punto fué arriesgada la pun
cién lumbar; no fué posible determinar en qué porcentaje con
tribuyeron a causar la muerte del paciente..

PATOLOGTA CEREBROVASCULAR ENCONTRADA EN PACIENTES DE LOS HOS-

PITALES DE MATERNIDAD Y BENJAMIN BLOOM.

En el cuadro No.22, se resumen los hallazgos cerebro-
vasculares de nueve pacientes fallecidas en el Hospital de
Maternidad. Se encontraron ocho accidentes de tipo hemorri-

gico y uno de tipo embd8lico; seis casos, todos hemorrdgicos,
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acompafiaron a cuadros clinicos de toxemias, y en tres de ellos
el factor hemorrdgico fué muy importante y probablemente fué
el accidente final, ocasionando la muerte. Estos seis acciden
tes hemorrigicos se presentaron entre lbpacientes autopsiados
en tres afios. Dos casos de infeccidn puerperal se acompafiaron
de hemorragias cerebrales miltiples y embolias sépticas con -
infarto cerebral, respectivamente. El otro caso se tratd de
un tétanos puerperal complicado de hemorragia subaracnoidea
Las nueve pacientes representan el 13% de pacientes autopsia
dos en tres afios por patolcgia cerebrovascular; todos estos
casos fueron pacientes JOVENES que evolucionaron con su pa-
tologia cerebrovascular pricticamente desapercibida, y por
consiguiente su estudio y tratamiento no fueron del todo ade
cuados.

Es probable que en todos los casos, se hubieran encon-
trado cambios en liquidec cefalorraquideo, si se hubiera prac-
ticado el estudio correcto en cada caso, ya que en ocho de -
las nueve pacientes se evidencid accidente hemorrdgico sélo
o extendido a una o mds estructuras intracraneanas.

La severidad de la enfermedad intercurrente, fué fac-
tor importante que contribuyd a esconder la sintomatologia
del accidente cerebral en todos los casos. En todas las pa-
cientes toxémicas se presentd hipertensién arterial, general
mente con una minima media de 110 mm. de mercurio.

Por falta de datos no es posible relacionar datos clini
cos, de autopsia y de liquido cerebroespinal, y dejo a inicia

tiva del personal médico del Hospital de Maternidad estudiar
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detalladamente la asociacién de accidentes cerebrovasculares

en pacientes obstétricas

PATOLOGIA CEREBROVASCULAR EN NINOS AUTOPSIADOS DEL HOSPITAL

BENJAMIN BLOOM

El 17% de las 69 autopsias revisadas durante tres afos
fueron practicadas en nifios menores de 12 afios, por padecer
enfermedad vascular del cerebro. E1l 83% de estos nifios pre-
sentdé accidente hemorragico, que en la mayoria de los casos
fué fatal. Los aneurismas congénitos rotos fueron la causa
de la hemorragia en siete de las 10 hemorragias encontradas
o sea en un 70%. En los tres casos restantes de hemorragias
no se encontrd la causa, sin embargo, es posible que aneu-
rismas pequefios pasaran desapercibidos a la autopsia. Dos ca
sos de trombosis cerebral, por cierto casos raros en infan -
tes, no fueron aclarados en el sentido de establecer la cau-
sa que condiciond estos tipos de accidentes cerebrovascula-
res, ya que las arterias, practicamente se encontraron lim-
pias. No se autopsidé ningln caso de embolismo cerebral.

En los dos casos de trombosis cerebral, cabe conside-
rar, si el factor condicionante fué o no un espasmo de arte-
rias del &rbol cerebral,pero mids diffcil es explicar qué con
dicioné tales espasmos, si éstos existieron. El1 cuadro 23 su
mariza los datos antes comentados.

En total se encontraron 15 aneurismas en las 69 autop-

sias revisadas, de los cuales 10 estaban rotos y 5 fueron -
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asintomaticos.

En el anédlisis global de los 69 casos discutidos se
habrd notado la alta incidencia del componente hemorragico,
sin embargo, €sto no es mas que el rssultado de casos seve-
ros que evolucionaron a la muerte; con lo anterior quiero -
hacer significar que entre los diferentes tipos de acciden-
te cerebrovasculares, el tipo hemorrdgico se traduce por una
alta mortalidad, como ha ocurrido con los casos aqui presen-
tados, por consiguiente, no he podido comparar con estadis-
ticas extranjeras los datos en forma detallada.

En los casos en que los datos obtenidos del andlisis
del liquido cefalorraquideo no concuerdan del todo con el
aspecto anatomopatoldgico, debe tenerse en mente que han -
transcurrido dias, semanas, meses y aln afios, entre la fe-
cha de inicio de la enfermedad y la fecha de la puncién lum
bar, asi como los dias de enfermedad previos al fallecimien

to.
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CUADRO 22

PATOLOGIA CEREBROVASCULAR ENCONTRADA A LA AUTOPSIA DE

8 PACIENTES DEL HOSPITAL DE MATERNIDAD,

DE 1964 a 1966

REGISTRO TOXEMIA INFECCION TETANOS
PUERPERAL PUERPERAL

PATOLOGIA CEREBRAL

64-138 ST - - Hemorragia subarac
noidea pequefa

66-28 SI - - Hemorragia subarac
noidea mds inunda-
cidén ventricular

64-uQ SI - - Hemorragia subarac
noidea pequena

65-258 ST ~ - Hemorragia cerebral
extensa con inunda-
cién ventricular

65-9 ST - - Hemorragia cerebral
Meningea y ventricu
lar.

66-272 ST - - Hemorragia cerebral

64-92 - ST - Hemorragias cerebra
les maltiples.

BU-074 - SI - Embolia cerebral séj
tica mds infarto de-
rebral.

64-187 - - ST Hemorragia subarac-
noidea.

TOTAL 6 2 1 9 casos.

CUADRO 23

PATOLOGIA CEREBROVASCULAR ENCONTRADA EN

12 AUTOPSIAS

EN NINOS FALLECIDOS EN EL HOSPITAL BLOOM DE 1964-1966

ANEURISMA CONGENITO ROTO
HEMORRAGIA CEREBRAL DE CAUSA DETERMINADA

TROMBOSIS CEREBRAL

7 casos
3 casocs

2 casos

TATAT
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TRATAMIENTO

El tratamiento de los Accidentes Cerebrovasculares, -
continfa siendo dentro de la terapéutica, uno de los proble
mas mids diffciles de resolver satisfactoriamente. La alta -
mortalidad que establecen las estadisticas mundiales demues
tran que la severidad, es lo que predomina en la mayoria de
casos. El tratamiento en términos generales comprende medi-
das de sostén en la fase aguda y de rehabilitacidén en las -
fases de recuperacidén (3, 4, 5, 10, 1u).

Hay cuatro finalidades (3), esenciales a cumplir:
Preservar la vida, limitar la cantidad de dafio cerebral,dis
minuir la incapacidad y deformidad, y prevenir recurrencias.
De otra menera, también podemos decir que hay que conside-
rar la fase aguda y de recuperacidén o convalecencia, la cual
le sigue a corto y largo plazo. Existen medidas generales y
especificas, que deben aplicarse lo mds pronto posible.

En un paciente tratado durante la fase aguda, es fi
nalidad elemental y la mds importante praservar la vida.In-
cluyen estas medidas mantener un adecuado balance hidrico,
calérico y electrolitica, vias aéreas permeables, flujo uri
nario adecuado, reposo relativo al casc, sedacidén y traqui-
lizantes en casos de agitacién, administracidén de drogas an-
tiepilépticas, de preferencia difenilhidantoina, como profi
laxis, tratar el edema cerebral que prdcticamente acompafia
a todo A.C.V.; incluye ademds el uso de anticoagulantes en

los casos de infarto cerebral, sustancias fibrinoliticas,va-

- - - - -
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Se consigue limitar el dafio cerebral, combatiendo el
edema cerebral, mediante la administracidn de soluciones de
Urea hipertdnica, Manitol, soluciones dextrosadas hipertdni
cas, o Diuréticos. El uso de Vasodilatadores tales como Ami-
nofilina, Papaverina, Tolazolina, Acido Nicotinico, Histami
na, son de valor relativo. Asi mismo el bloqueo del ganglio
estrellado. El CO2 en concentraciones del 5 al 7% es el ani
co compuesto quimico que vasodilata los vasos cerebrales; -
sin embargo, debido a que el factor orgdnico se hace mas -
importante a medida que evoluciona un A.C.V., limita los re
sultados; esta misma consideracidn es cierta en el uso de an
ticaagulantes y cirugia.

Cuandc se ha iniciado el tratamiento de las manifesta-
ciones agudas, debe iniciarse simultdneamente una prevencidn
de las complicaciones, e iniciar la fase de recuperacidn. Las
complicaciones que deben prevenirse incluyen, flebotrombosis
de los miembros inferiores, formacidn de escaras, evitar im-
pactacidén fecal, retencidn urinaria, sequedad e infecciones
conjuntivales, y de mucosas en general, y vigilar de cerca
las complicaciones pulmonares, en especial, las infecciones
que constituyen prcbablemente la causa de muerte mds frecuen
te en pacientes que se hallan en fase de recuperacidn. Esto
implica una evaluacidén diaria del estado general y neurold-
gico, para poder ayudar al mdximo a estos pacientes que de-
penden en este periodo critico de los cuidados que el perso-

” - -
nal médico, les proporcione.
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La rehabilitacidn de estos pacientes debe iniciarse -
tempranamente e intensamente (3-4), sirviendo de guia o ba-
se el estado de conciencia, y la estabilizacidén del déficit
neuroldgico por 12 a 24 horas. Debe comenzar en la cama con
ejercicios elementales, progresando seglin se lo permita el
tipo y.cantidad de déficit neuroldgico. En casos de hemorra
gia intracraneal, el reposo se prolonga por mds tiempo, que
en accidentes de tipo trombético & embSlico. Es necesario -
tratar el aspecto psiquidtrico en cada caso, tanto del pa -
ciente, como de sus familiares préximos, quienes jugardn un
papel importante en la rehabilitacidn ambulatoria.

El empleo de anticoagulantes y procedimientos quirdr-
gicos tienen mas beneficio preventivo que curativo. La anti
coagulacidén aplicada a accidentes trombéticos y embdlicos,
tiene al momento resultados positivos bien establecidos, a
pesar de los peligros hemorrdgicos que implica y que condu-
cen a una causa de mortalidad en el 2% de pacientes anticoa
gulados. En pacientes que adolecen de Ataques isquémicos re-
currentes disminuyen o cesan la frecuencia, y evitan o re-
tardan la aparicidn de un infarto cerebral. En estos casos
la anticoagulacidén debe llevarse a cabo en forma permanen-
te, durante toda la vida. Y si es necesario suspender el -
fdrmaco, deberd hacerse en forma progresiva. Se considera -
que al suspender un anticoagulante, se presenta un fendmeno
de rebote y se precipita el accidente. El1 mejor resultado se

obtiene anticoagulando pacientes por arriba de los cincuenta
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greso o completo es de valor relativo ya que no ejercen ac-
cién sobre el trombo formacdo, pero el valor de su uso radi-
ca en ayudar a prevenir la formacién y propagacidén de nuevos
trombos, y en caso de embolismc, evita la formacidén de nue-
vos émbolos.

En casos de infarto cerebral, de cualquilier causa es
recomendable no usar anticoagulantes durante las primeras 24
a 48 horas por el riesgo de que se trate de un infarto rojo,
ésto es mds aplicable en embolismo cerebral. Al anticoagular
debe iniciarse con heparina, si infarto tiene menos de 7 di-
as de evolucidn, y se continuard con compuestos tipo cumarin
como sostén. Si el infarto tiene mds de 7 dias se anticoagu-
laran Unicamente con derivados de cumarin o similares.

El paciente que se anticoagula debe seleccionarse,

y no debe ser una rutina para todos, pues 1los riesgos son
grandes.

No anticoagular, accidentes tipo hemorrdgico, evi-
denciados por liquido cefalorraquideo hemorrdgico o xanto-
crémico, en hemorragia intracerebral aln con L.C.R. claro,
en hipertensidn arterial, Ulcera péptica, activa didtesis
hemorrdgica, estados infecciosos, enfermedad mental, colan-
genopatias, severa enfermedad renal o hepatica, en presen -
cia de otra enfermedad intercurrente, falta de colaboracidn
del paciente o de la familia, domicilio dificil para asistir
a controles, leucemias, purpuras, con laboratorios que no -

son garantia para controlar pruebas de sangramiento, neopla-

R e - o a 32 L L A.. 3 _ - - ™2 el e m A A m T
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lacién en infarto del miocardio, asociado a embolismo cere-
bral es alrededor de un afio, en casos de cardiopatfa reumd-
tica, o trombosis aretrioesclerosis debe mantenerse indefi-
nidamente.

Indirectamente un paciente con un infarto cerebral,
encamado estd protejido contra una flebotrombosis, y conse-
cuentemente contra un embolismo pulmonar.

El uso de enzimas fibrinoliticas, prdcticamente es-
t4 en estrudio, pero las observaciones experimentales (14)
en animales demuestra que al aumentar actividad fibrinolIti-
ca, es posible lisar coaugulos, no aumentan el infarto hemo-
rrédgico y que su infusidén intra-arterial es mds efectiva que
la endovenosa.

En humanos se ha empleado y SE HA OBSERVADO QUE PRO-
DUCE lisis de coagulo de no mias de 10 dfas de evolucién. La
combinacidn con anticoagulantes previos ha mejorado los re-
sultados.

El tratamiento quirirgico en la fase aguda tiene mal
prondstico por la elevada mortalidad que se presenta.

Sin embargo los resultados han mejorado, al interve-
nir aon diagndsticos neurolégicos apropiados, con el adveni-
miento de la angiografia cerebral, mejores técnicas operato-
rias y anestésicas, eficacia de los bancos de sangre, aplica
cién de hipotermia, disposicidén de nuevos métodos de descom-
presidén intracraneal (5). En general los accidentes cerebro-

vasculares que requieren tratamiento quirirgico.son los oca-
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sionados por aneurismas intracraneanos, malformaciones ar-

teriovenosas, oclusidén de las arterias cardtidas, hemorra-

gia intracerebral, estenosis de arterias intratoricicas,es

tenosis 4 oclusidn de arteria vertebral o basilar, oclusidén
o estenosis de arterias cerebrales anterior, media y poste-
rior.

Cualquiera de las pnatologias quirdrgicas requiere
que se valore su localizacibén y extensidn. El1 procedimiento
mds Gtil es la arteriografia cerebral (3).

La arteriografia tiene sus indicaciones y contrain-
dicaciones ya que no es un procedimiento indcuo, pudiendo -
aumentar el déficit neurolégico, y ocasionar hasta la muer-
te.

Estd indicada en ataques isquémicos recurrentes,en
casos de diagndéstico dudoso, en pacientes cuya edad no pasa
los 50 anos gozando de buena salud, en casos de contrain-
dicacidén en el uso de anticoagulantes, hemorragia cerebral,
sindrome de robo de la subclavia, sindrome del arco adrtico.

Contraindicaciones: paciente estuporoso, infarto del
miocardio, I.C.C., fibrilacidén auricular, hipotensidn,hemo-
rragia reciente, enfermedad infecciosa asociada, sensibili-
dad del seno carotideo, anemia, policitemia, convulsiones,
etc.

De Bakey (14) en 7 afios practicd 895 arteriografias
en ataques isquémicos SELECCIONADOS, demostrando que en un

40% existia enfermedad arterial cerebral. El tratamiento -
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quirdrgico, endarterectomia ¢ angioplastia, produjo una su-

pervivencia de un 92% de pacientes y una mejoria de los sin

tomas de un 85%. Estos (ltimos fueron casos de ataques isqué
micos transitorios.

En'infartos cerebrales en progreso o completos, el
tratamiento quirdrgico es mds profildctico, para evitar que
se extienda el dafio cerebral.

Los accidentes hemorrdgicos, requieren que se prac-
tique arteriograffia alrededor del séptimo al noveno dia (5),
e intentar intervencidn quirlrgica alrededor de la segunda
a la tercera semana por la inminente posibilidad de repetir-
se el cuadro hemorridgico en las siguientes 4 semanas.

El 1iquido cefalorraquideo, como se habrd deducido,
tiene importancia en el diagndstico y decisidén terapéutica,
presencia de sangre o no, decide uso de anticoagulantes; si
hay hemorragia arteriografia debe practicarse lo mds pronto
posible, hemorragia masiva en espacio subaracnoideo puede re
querir punciones terapéuticas; exceso de proteinas en un 1i-
quido claro hard pensar en la presencia de un tumor; signos
inflamatorios orientarad por un cuadro meningeo o absceso ce
rebral, etc.

Nuestros casos fueron tratados, conservadoramente,
siguiendo las normas que se han mencionado. Ninguno fué an-
ticoagulado; a un paciente que desarrolld un accidente tipo
hemorrdgico demostrado por puncidén, se le practicd una arte-

riografia demostrando la presencia de una masa expansiva que
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resultd ser un astrocitoma. Un segundo paciente con un A.C.V.
tipo trombdtico mds una enfermedad de Takayaso demostrd este-
nosis de arterias cerebrales en forma difusa; tratamiento qui
rirgico no fué emprendido en ninguno de los pacientes falle-
cidos.

Rehabilitacidn se 1llevd a cabo pero no con la rapi-
dez e intensidad requerida. Probablemente lo justifique el
estado muy comprometido en que estuvieron estos enfermos.

La movilizacidén de los pacientes es una indicacidn que casi
nunca se cumple, y hay un buen nUmero de pacientes que forman
escaras. La mayoria (55%) desarrolld cuadros bronconeumdénicos
que fueron tratados con penicilina y estreptomicina de prefe-
rencia. E1 45% fueron traqueostomizados, debido al compromiso
respiratorio manifiesto, ésta se practicd al inicio o durante
la evolucidn del cuadro en que hubo complicacidn pulmonar.

Se indicaron vasodilatadores, tipo papaverina y 4cido nico-
tinico Unicamente. Resumiendo, el tratamiento de los pacien-

tes estudiados fué muy pasivo.
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RESUMEN

Se revisa literatura de accidentes cerebrovasculares,
y se comentan los datos mds importantes, haciendo hincapié
en la clasificacidén, fisiopatologfa y tratamiento. E1 liqui
do cefalorraquideo es tratado desde sus aspectos normales y
patoldgicos orientados hacia accidentes vasculares del cere
bro.

Del material en estudio se hace referencia a 69 ca -
sos de patologia cerebrovascular acontecidos durante 3 afios
comprendidos entre 1964 a 1966; se analizan 48 casos del -
Hospital Rosales, pero en especial, 27 por estar estudiados
clinicamente, Anatomopatoldgicamente y examinado el liquido
cerebroespinal. Se comentan al final, 9 casos del Hospital
de Maternidad, que al parecer, la severidad de tales casos
propicid que evolucionaran sin estudio adecuado. Doce casos
del Hospital Benjamin Bloom son clasificados etiolégicamen-
te.

Se hace hincapié en el predominio del aspecto hemo-
rrdgico encontrado en las 69 autopsias. Se compara los da-
tos de liquido cefalorraquideo, en sus aspectos mids impor-
tantes comparandolos individualmente con elementos de diag
néstico clinico y hallazgos de autopsias. 8e aprecia que da
tos de presidén, contenido en proteinas, sangre, etc. son im
portantes en el establecimiento o confirmacidén de un diag -

néstico; pero en forma general se deduce que la puncién lum
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bar y examen del liquido cefalorraquideo no sustituyen la pri
macia de una adecuada historia clinica y examen fisico gene -
ral y neuroldgico.

Se investigan hallazgos extracerebrales de autopsias
tratando de relacionar con los cerebrales, y descubrir ade-
mas, causas que hicieron pasar desapercibidos en sus mani -
festaciones clinicas 21 casos que a la autopsia demostraron
patologia cerebral.

Se presentan 23 cuadros, que comprenden datos resumi

dos y son comentados simultaneamente.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

CONCLUSIONES:

Los accidentes cerebrovasculares, constituyen una
entidad clinica, hasta el momento parcialmente de-
finida, mds que todo por lo complejo de su fisiopa
tologia.

El diagnéstico no siempre es fdcil, y en muchos ca-
sos es necesario verificar un diagnéstico diferen -
cial con patclogia traumdtica, neopldsica o infec -
ciosa endocraneana.

El andlisis de liquido cefalorraquideo es de enorme
valor para complementar un diagndstico, sin embargo
no sustituye a una adecuada historia clinica con un
buen examen fisico y neuroldgico.

Los hallazgos de liquido cefalorraquideo mids impor-
tantes encontrados en este trabajo, fueron alteracio
nes de la presidn inicial y final, la presencia de -
sangre sin coagulacidn y la elevacidn de las protei-
nas.

Las tres alteraciones mencionadas en el numeral an-
terior estdn Intimamente relacionadas entre si y 1i
gadas al componente hemorrdgico que predomind en es-
te trabajo.

Se detectd presencia de sangre en el liquido cefalo-

rraquideo en el 62% de casos.
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Las proteinas estuvieron aumentadas en el 51% de ca-
sos y normales en el 41%,.

La presidn se encontrd aumentada en el 59%.

La coagulacidén fué negativa en el 96% de todos los
liquidos analizados.

La dosificacidn de glucosa fué de valor relativo co-
mo elemento diagndstico en accidentes cerebrovascu-
lares, ya que se encontrd elevada en el 18% y mode-
radamente disminuida en 41% de todos los casos, pe-
ro no tuvo relacidn directa con algln tipo de pato-
logia.

El recuento leucocitario estuvo aumentado en el 18%
de los liquidos, todos ellos fueron asociados a hemo
rragia subaracnoidea de intensidad variable.

Nuestro andlisis de liquido cefalorraquideo eviden-
cié ser normal en el 19% de casos, incluyendo desde
el punto de vista anatomopatoldgico, diversos tipos
de patologia cerebrovascular.

El 82% de los Iiquidos cefalorraquidecs presentaron
alguna alteracién.

Todos los casos que presentaron aumento de células
evidenciaron predominio de linfocitos.

La presién del L.C.R. se encontrd mds elevada cuando
habia sangre en el espacio subaracnoideo y normal -
en el 71% de casos correspondientes a trombosis y 2

embolias cerebrales.
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Las proteinas fueron normales en el 90% de liquidos
de aspecto claro.

En casos de infartos rojos, el liquido C.R. fué san
guinolento y con proteinas altas en el 62%. Las pro
teinas se encontraron altas en el 50% y normal en el
37%.

En accidentes que produjeron infarto cerebral blanco
o isquémico, el lfquido fué claro en el 100% de casos,
protefnas normales en el 83% y la presidén aumentada -
en el 66% de casos.

En nuestros casos autopsiados, predominé el compo-
nente hemorrdgico, lo cual es atribuible a la alta
mortalidad que este tipo de accidente cerebral repre
senta. Es muy probable que la mayoria de enfermos -
con accidentes isquémicos, entraron en la fase de -
recuperacidn. Por otro lado los ataques isquémicos
transitorios no siempre son diagnosticados o consul-
tados.

Accidentes de tipo hemorrigico, predominaron en pa-
cientes del Hospital de Maternidad y Benjamin Bloom;
en el primero de los cuales el cuadro toxémico pre-
dominé sobre la patologia cerebral.

Accidentes trombSticos y embdlicos produjeron infar-
tos rojos o blancos como se demuestra en los cuadros

nimeros 19 y 21.
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Herniacién o compresién de amigdalas cerebelosas y un
cus del hipocampo fué frecuente, asi como el hallazgo
de ecdema de papila de grado variable. Se cree gue la
ejecucidn de la puncidén lumbar en varios de estos pa-
cientes tuvo relacidén con este hallazgo.

De los 21 casos no diagnosticados, 5 fueron aneuris-
mas no rotos, pero los 16 casos restantes se eviden-
ciaron cuadros anatomopatoldgicos variados, los cua-
les fueron desapercibidos por enfermedades en otros
drganos a saber: procesos neopldsicos, infecciosos,
cardiopatias, etc.

El estudio anatomopatoldgico no ha sido completo en
las diferentes autopsias, ha faltado un estudio minu
cioso del &rbol vascular, para poder sacar conclusio
nes del dafio cerebral, el cual es muy variable, de un
caso a otro, aunque atribuido a fendmenos similares.
Los procesos bronconeuménicos estuvieron complicando
la mayoria de cuadros clinicos.

La severidad del cuadro clinico varia con el tipo de
accidente cerebrovascular; de igual manera el pronds-
tico y el tratamiento m&s o menos dificil.

La mayoria de pacientes tenia mds de 50 afios de edad,
predomind el sexo femenino; el inicio sdbito y altera-
ciones del estado de conciencia estuvieron presentes
en la mayoria de pacientes.

Los cuidados de enfermeria son muy mal ejecutados.
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La evaluacidn del estado general y neuroldgico del pa-
ciente no son llevados a diario, como seria lo indica-
do, mientras no se evidencie estabilizacidn del déficit
neurolégico o mejoria,

El tratamiento en nuestros pacientes lo considero pasi-
vo ya que la mayoria de muertes se debid al accidente
cerebral en si., No se usaron anticoagulantes en casos
factibles; arteriografias sS8lo en dos casos, y trata-
miento quirdrgico en uno.

La rehabilitacidn se ha iniciado en algunos pacientes
rmuy lentamente, sin embargo, probablemente lo justifi-
que la gravedad de estos casos fallecidos.

En nuestro medio es précticamente imposible obtener ta
sas de morbilidad y mortalidad satisfactorias, especial
mente por carecer de una eficiente recopilacidén de da-

tos correctos.

RECOMENDACIONES:

1

Todo paciente con enfermedad cerebrovascular, debe prac
ticdrsele, andlisis de liquido cefalorraquideo obtenido
por puncidén lumbar practicada con todas las normas y -

técnicas ya estableridas.

Efectuar detenidamente fondo de ojo bilateral, evaluen

do esencialmente la presencia de edema de papila. La -

positividad de este examen obliga a POSPONER este pro-

cedimiento, y completar el estudio ccn otros métodos de
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3 Todo 1liquido cefalorraquideo sanguinolento debe ser
centrifugado inmediatamente, y examinar el sobrenadan
te para diferenciar una puncidn traumdtica de una ver
dadera hemorragia intracraneana.

L A toda puncidén lumbar practicada, debe efectuarse me-
dicién de la presidén inicial y final.

5 Anotar las caracteristicas macroscépicas del liquido:
hemé&tico, xantocrdmico, etc.

6 En el andlisis del laboratorio, debe hacerse hincapié
en la cuantificacidn de las proteinas.

7 Otro elemento importante en liquidos cefalorraquideos
sanguinolentos es observar la coagulacidn, ya que un
liquido obtenido por hemorragia intracraneal, NO COA
GULA.

8 Evaluar en forma completa cada caso, para tener un pa

trén de comparacidn durante la evolucidn de cada caso.

(€]

El estudio arteriogriafico debe generalizarse, en todo

caso de hemorragia intracraneal espontdnea, para loca

lizar sitio, origen y tipo de alteracidén vascular,cau
sante del accidente vascular del cerebro.

10 El método anterior debe practicarse en el Hospital -
Blocm, donde he encontrado que en 10 hemorragias in-
tracraneales, siete fueron originadas en aneurismas
congénitos rotos.

11 Todo caso de accidente cerebrovascular debe ser eva-

luado y manejado por un equipo MEDICO-QUIRURGICO en-
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una "UNIDAD DE ACCIDENTE CEREBROVASCULARES" donde se pue
da manejar en forma adecuada la fase aguda.

En dicha UNIDAD DE ACCIDENTES CEREBROVASCULARES, debe
permanecer un personal médico y para-médico, con sufi -
cientes conocimientos en el funcionamiento de dicha uni
dad.

En ella deberi practicarse procedimientos de anticoagu
lacién, arteriograffias, oftalmodinamometrias, electro-
encefalografia, ecoencefalografia, mapeo del cerebro,
etc.

Es necesidad urgente para el pais, promover la formacidn
de nuevos especialistas en las ramas de -"neurologia y -
neurocirugfa, para que en un futuro cercano este proble-
ma tienda a disminuir para bienestar de la poblacién -
salvadoref a.

Asi mismo la especializacién del personal para-médico

es indispensable.

Como medida practica por el momento debe dictarse cur-
sillos al personal de enfermeria, para hacer conciencia
en la importancia de los cuidados generales que este ti-
po de pacilentes requiere.

Desde el punto de vista médico también es recomendable
establecer normas, para poder anticoagular a aguellos
pacientes que lo ameriten,Ypuedan controlarse ambulato-
Riamente. TENGAMOS EN MENTE QUE LA FINALIDAD EN EL TRA-

TAMIENTQ DE ACCIDENTES CEREBROVASCULARES, NO DEBE SER -

AT AM AT
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La rehabilitacién fisica y mental del paciente debe
iniciarse lo mds tempranamente posibie.

Es necesario instruir a los parientes cercanos del -
enfermo, ya que deben desempefiar papel primordial en
la recuperacidn de estos invalidos.

CUALQUIER ENFERMEDAD INTERCURRENTE QUE SE ACOMPANE
DE SINTOMAS NEUROLOGICOS EN UN PACIENTE VIEJO, EN ES
PECTAL, DEBE ALERTAR POR LA POSIBILIDAD DE UN ACCI -
DENTE CEREBROVASCULAR, y DISMINUIR EN ESTA FORMA LOS
A.C.V. QUE PASAN DESAPERCIBIDOS.

Toda paciente OBSTETRICA, debe ser vigilada de cerca,
y con mayor razdén si hay alguna complicacidén del em-
barazo (TOXEMIA, INFECCION PUERPERAL, etc .)para de-
tectar y tratar adecuadamente algin ACCIDENTE CERE-
BROVASCULAR que ocasionalmente se presente.
Recomiendo a todo interesado, en realizar trabajos
de investigacidn o de tesis, buscar el campo de la
neurologia, hasta el momento poco estudiado en E1

Salvador.
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