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OBJETIVOS DEL ESTUDIO CLINICO

OBJETIVO GENERAL: 1.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.

Aplicar la metodologia de Proceso
Atencién de Enfermeria, para la aten
cidn de un paciente con accidente --

vascular cerebral.

Integrar un Marco Te6rico Conceptual
que describa y explique la Epidemio-
logia y la Anatomofisiopatologia del

Accidente Vascular Cerebral.

Integrar el Marco Referencial a fin
de recopilar informacién directa de
las manifestaciones de la patologia
(A.V.C.) en el paciente seleccionado
y con base en ésta elaborar la Histo
ria Clinica de Enfermeria y el Plan

de Atencidn correspondiente.



INTRODUCCT O N.

Los accidentes cerebrovasculares como entidades no-
solfgicas revisten gran importancia en funcién de su compél
tamiento epidemioldgico en los diferentes grupos poblaciona
les, agregidndose que a nivel individual los pacientes afec-
tados sufren severos dafios que pueden conducirle a la muer-

té - inclusive.

La hemorragia cerebral se ha explicado por reblande
cimiento primario del tejido cerebral con ruptura ulterior
de una arteria cerebral, como consecuencia de falta de sos-

tén o0 resistencia.del tejido reblandecido.

En 1la hipertensidén se supone que el origen de la
hemorragia es un angioespasmo seguido de estasis y dilata--+"

=

cidn de los capilares lo cual termina en ruptura.

De acuerdo con la experiencia clinica en la atencidn
a pacientes con accidentes cerébrovasculares se ha hecho pa
tente la necesidad de ampliar el nivel de informacidn acer-
ca de los factores predisponentes; asi como la fisiopatolo-
gia, los métodos terap&uticos y fundamentalmente los méto--

dos preventivos especificos para este problema.



2.

Como fundamentaciéﬁ tebrica metodoldgica se ha se--
leccionado el método de estudio clinico en proceso atencién
de enfermeria , ya que esto permitirid en primer.término es-
tablecer el marco tedrico conceptual y referencial y asi
identificar aquellos problemas de salud del paciente selec-
cionado; cuya solucién sea factible la participacién del
personél de enfermeria a través de un plan terapéutico dise

fiado y aplicado exprofeso para dicho paciente.



MARCO CONCEPTUAL.

1. EPIDEMIOLOGIA DE LOS ACCIDENTES CEREBROVASCULARES (ACV)

1.1 CONCEPTO.

"El accidente cerebrovascular (ACV) ictus o stroke
en la literatura inglesa es la enfermedad de origen vascu--
lar, es la enfermedad que presenta signos clinicos de dis--

funcidn encefidlica focal instaurada rédpidamente.

Cuando adquiere caracteres'de extrema gravedad, con
hemiplejias y coma se le llama habitualmente apoplejia. La
lesidén vascular que lo condiciona puede ser la inteéerrupcidn
brusca del aporte»sanguineo a una zona del encéfalo, es de-
cir, la isquemia o la interrupcidn de sangre fuera de los
vasos, dentro de cualquiera de los compartimentos del encé&-

falo, o sea, la hemorragia.

La isquemia puede ser transitoria y desaparece sin
dejar secuelas, constituyendo el accidente isquémico transi
torio (AIT), o puede persistir, ocasionando una lesidn orgid
nica del sistema nervioso, el infarto que es causado por

una trombosis o una embolia".—l/
l/ E. BUSTAMANTE ZULETA. Neurologia. p. 326.




La hemorragia puede ocasionarse por cualquier proceso
que altere la pared vascular y provoque su ruptura. Dentro

de estas causas mis frecuentes y conocidas son:

1) La hipertensién arterial que provoca la hemorragia
intraparenquimatosa.

2) Las malformaciones vasculares (aneurisma sacular ro-
to arterial o venosa) que dan fundamentalmente lesio

nes hemorrdgicas.

"Accidente vascular cerebral son lesiones de los va-
sos sanguineos del cerebro que dependen de muchos factores
anatdmicos y fisioldgicos en el drbol vascular cerébral.
Siendo principalmente factores subyacentes a hipertensién y
arterosclerosis. Se clasifican basdndose en el reparto o
dis tribucidén anatémica de la lesidn.

La hemorragia cerebral es causada por enfermedad vas
cular hipertensiva, traumatismos, rotura de aneurismas, an
giomas, discracias sanguineas o hemorragia intratumural. La

2/

arteroesclerosis sin hipertensién no la origina". —

1.2 INDICES DE MORBILIDAD Y MORTALIDAD,

"Los accidentes cerebrovasculares constituyen la terxr

2/ STANLEY L. ROBBINS. Patologfa Estructural y Funcional.
p. 1452, ,



Eera causa de muerte en los paises desarrollados, después

del infarto miocardico y el cincer y es el principal moti-
vo de incapacidad fisica y mental. Produce el 12.5% de 1los
padecimientos registrados y se dice que el 2% de la pobla--

cidén sufririd en algGn momento de su vida uno.

Las estadisticas de la Organizacidn Mundial de la Sa
lud sefialan que entre los diferentes tipos de ACV, el 80%
son infartos cerebrales, de los cuales dos tercios son oca-
sionados por tromb6sis y un tercio por embolias. E1 20% res
tante corresponde a hemorragias. Sin embargo, estos porcen-
tajes estdn sujetos a revisién desde la incorporacidén de la

tomografia axial.

La hemorragia es causa de muerte del 2 al 4% del to-
tal de fallecimientos, de alrededor del 3.5% de las afelcio

nes neurolééicas y de cerca del 20% de todos los ACV. 3/

1.3 FACTORES PREDISPONENTES.

Existen diversos factores que influyen para que se
suceda un accidente cerebrovascular, estos los mencionare--
mos mids adelante, es importante sefialar que en el presente

estudio se enfoca a una hemorragia cerebral secundaria a

3/ Ibidem, p.1452.



hipertensi6n arterial, por consiguiente cabe destacar lo si

guiente:

La hemorragia intraparenquimatosa (acumulacibn de san
gre en el parenquima nervioso provocado por la ruptura de un
vaso sanguineo en forma espontidnea) se predispone a ocurrir

por:

1) Hipertensidn arterial; casi el 90% de los casos de
los pacientes portadores de hipertensidn arterial sis
temdtica sufren alteraciones de tipo hialinosis en
sus arterias cerebrales de menor calibre. Esto pre--
dispone al paciente a sufrir un ACV si se sucede un
aumento sGbito de la presibén arterial rompiendo algu

na de las arterias lesionadas.

“2) Malformaciones arteriales; aneurismas saculares y
malformaciones arteriovenosas suelen ser causas fre-
cuentes de hemorragia en sujetos jOvenes sin antece-

dentes de Hipertensién arterial sistémica (HAS).

3) Enfermedades hemorragiparas; las leucosis, las pGrpu
ras, la hemofilia, enfermedades productoras de hema-

tomas mGltiples, estas generalmente en 1los nifios.



4) Colagenopatias; pueden provocar hemorragias si se
acompafian de vasculitis y debilitan la paféd de 1los

vasos,

5) Tumores cerebrales; del 2 al 4% de los tumores pue--
den sufrir de hemorragia .intra o peritumoral, por
brusco crecimiento o por infiltracién y debilitamien

to de 1la pared vascular.

6) Terapia con medicacién anticoagulante; puede dar ori

gen a hematomas mGltiples o Gnicos. 4/

El proceso patoldgico causal dependerd de anomalias
de la pared vascular, una oclusifén de trombo o &mbolo,ruptu
ra de un vaso, riego sanguineo cerebral deficiente por cai-
da de la presién arterial, cambio del calibre de 1la luz, al
teraciones en la permeabilidad de la pared del vaso, aumen-
to de l1la viscosidad o cambio de las cualidades de la sangre.

Los proéesos patoldgicos que afectan a los vasos pue
den ser diversos como: trombosis, embolia, ruptura de un va
so, etc., sino también trastornos méds sencillos como los de*

tipo vascular (arteriosclerosis, atrosclerosis, hipertensidn

4/ E. BUSTAMANTE Z. Neurologia. p.338.



arterial, arteritis, traumatismos, aneurismas, malformacio-

nes del desarrollo vascular, etc.

1.4 FACTORES DE RIESGO PARA LA HEMOTPRAGIA CEREBRAL.

Estudios epidemiol6gicos prospectivos han identifica
do a la hipertensi6én como factor de mayor riesgo en la hemo
rragia. Con una incidencia en relacién proporcional, a ma--
yor presidn mayor serd el peligro de hemorragia. AGn cuando
a este riesgo se aunan algunas otras alteraciones cardiovas
culares como alteraciones coronarias, congestién cardiaca,
hipertfofia ventricular izquierda y diabetes mellitus, son
factores que aumentan en el riesgo de sufrir una hemorragia

. 0 isquemia cerebral. Pues no solo la presidn arterial eleva

da es la causante Gnica, pero si la de mayor importancia.

Aéi pues la clave para evitar problemas cerebrovascu
lares es la deteccidn temprana de la hipertensién y un con-
trol adecuado, si este se did se evitaridn problemas de tipo
de la hemorragia o infarto cerebral y evitdndose estos se
evitaridn muertes a consecuencia de estas causas. Se ha demos
trado en clinicas para hipertensos que si se les controla la
hipertensidén en casi cifras normales se previenen muchos pro
blemas hemorrdgicos asi como otras posibles causas de altera

ci6én como insuficiencia cardiaca congestiva.



En los Estados Unidos de  Norte Amé&rica se han dismi
nuido los indices dé mortalidad por hemorragia cerebral con
el solo hecho de controlar la presifn arterial en niveles
é6ptimos, en otros paises han tenido igual éxito con el solo
hecho de control de hipertensos evitando muertes por isque-

mia o hemorragia cerebral.

Se ha sugerido que 1la hemérragia subaracnoidea espon
ténea la cual es secundaria a ruptura de un aneurisma congg
nito en mora, es probablemente la Gnica forma de hemorragia
4ue ain persiste 'mds como sabemos el aneurisma eg el adel-
gazamiento de las capas-va§a1es por lo que se torna méds fra
gil y esto ocasiona su ruptura teniendo como consecuencia

‘hemorragia cerebral. -

Es importante notar que otros estudios han demostra-
do que mujeres que usan anticonceptivos orales aumenta el
riesgo de hemorragia subaracnoidea. Asi como el fumar cuan-
do se tenia el antecedente de hipertensién leve. Es en con-
creto atin cuando unos factores aumentan el riesgo de hemo--
rragia o isquemia cerebral, alteraciones cardiacas, edad,
sexo, diabetes M., arteriosclerosis, uso de anticonseptivos
orales y fumar: el factor determinante es el descontrol de

la tensifén arterial por lo tanto el detectar a tiempo la
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hipertensidén y su adecuado control prevendrd problemas hemo

rrigicos o de isquemia cerebral.é/

1.4.1 Hipertensidn esencial.

La hipertensidn esencial es en parte determinada ge
néticamente y favorecida en muchos casos por la igestidniex
cesiva de sodio‘y otras por estados emocionales variados.
Al principio el padecimiento no presenta elevaciones de 1la
renina plasmatica ni de la aldosterona urinaria, por que la
disminucidn del volumen sanguineo efectivo que resulta de !
la vasoconstriccidén se compensa con la elevacidén de la pre-
sidn sanguinea. Con 1la vaSoconstricciSn prolongada, la hi--

-
pertensidn evoluciona a una fase de dudosa reversibilidad,
en la que hay cambios vasculares pérmanentes como el engro-
samiento de la pared intima y la hipertrofia de la muscular
media dellas a?terias,TLa hipertensidén -no compensa la dismi
nucidén del. flujo sanguineo impuesto por la vasoconstricci®n
permanente y se reduce el flujo sanguineo. efectivo y en al-
gunos casos aumenta la renina plasmitica y la aldosterona

urinaria.

En la hipertensidn avanzada se presenta un estrecha

5/ PHILIP A. WOLF. Risk Factor for Stroke. pp. 359-360.
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miento de los vasos renales, con la derivacitn de la renina

plasmitica y de la aldosterona urinaria.

La renina actia sobre una proteina plasmitica gamma.,
para liberar una sustancia inactiva, la angiotensina 1. Es-
ta se convierte en los pulmones angiotensina II, vasopresor
mids potente que la noradrenalinad y que igualmente es un es-
timulante importante de la secrecifn de 1la aldosterona. La

aldosterona favorece la reabsorcién del sodio en los tubu--

los renales y el aumento concomitante del volumen sanguineo.

Esto a su vez disminuye la secrecidén de renina crean

.

s e . . 6
do una regularizacidn por retroalimentacién./

La hipertensién arterial es una causa importante pa
"ra padecimientos como la insuficiencia cardiaca. 1lps acci--
déﬁtes cerebrovasculares y para enfermedades renales. El
signo pivote de la hipertensifén arterial es el registro de
la -tensidén arterial de un individuo por medio de un esfinjo

mandmetro de mercurio con brazalete, escuchado por medio de

un estétoscopio.

En donde se insunfla el brazal rebazando en la co-

6/ J.L. BENINGTON. Op.cit. pp. 236-237.
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«

lumna de mercurio la cifra de 150 mm de Hg.y déjando esca--
par el aire lentamente, en donde se empiecen a percibir rui
dos arteriales entonces esa seri la medida correspondiente
a la presifn sist6lica de una arteria y en donde se perci—-
ban los Gltimos ruidos juzgando su tono,vseré en esa cifra

donde se registre la presidén diast6lica de la arteria.

Si en registros periddicos de la presidn arterial
se reportan cifras persistentes de presidén sistélica mayor
de 150 mm de Hg y de diastdlica mayor de 90 mm de Hg enton-
ces el individuo es identificado como hipertenso. La cuali-
dad de esta enfermedad qué no es percibida por la mayoria
de 1las fersonas que la padecen. Se debe tener un control pe
riédico de el hipertenso y ser‘medicado adecuadamente y co-
rregir sus hibitos dietéticos para prevenir degeneraciones
vasculares que é€ésta origina. Del 20% de la poblacidén con
hipertensidn el 90% de este 20% sufren de hipertensién esen
cial el resto de la poblacidn tiene una enfermedad primaria
que la origina entre ellas podemos nombrar a enfermedades
renovasculares, feocromocitoma, enfermedades metabélicaé co
mo la diabetes mellitus, etc. La enfermedad de hipertensién
arterial esencial (HAS) no tiene una causa conocida, comien
za como un trastorno intermitente 14bil al acercarse el in-
dividuo a los. 30 afios de edad y después de los 50, tornando

se estable. En ocasiones aparece de modo stbito teniendo un
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curso acelerado (maliéno) con empeoramiento ripido del pa--
ciente. La estimulacién con medicamentos, sal, café, tras--
tornos emocionales, anticonceptivos orales, obecidad son
factores que predisponen a la enfermedad. Es importante men
cionar que la influencia familiar es uno de los principales.
La enfermedad ataca menos a los hombres que a las mujeres,
siendo mds enérgica en la raza negra éue toieran mids la en-

fermedad.

L'a hipertensién termina por lesionar los vasos dé
todo el organismo principalmente rifién, corazén, ojo y cere
bro. Las consecuencias son: disminucién de la visién, oclu-
siéﬁ coronaria, insuficiencia cardiaca y renal, crisis apo-

pléticas.

No se sabe por qué& el aumento de la resistencia ar-
teriolar periférica, por lo que se busca disminuir la sobre
tensién en los vasos con medicamentos y modificacidén en los

hibitos dietéticos.

E1l aumento de la actividad vasoconstrictora de 1los
vasos sanguineos aumenta la presién en el interior de los

vasos. Los estimulos parten del centro del bulbo raquideo,
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a los ganglios simpiticos ubicados en el térax y abdomen co
nectados por vias simpiticas que descienden por 1la médula
espinal. La estimilacidén de los centros vasomotores origi--
nan pulsos hasta los ganglios simpdticos. La liberacién de
acetilcolina estimula la neurona postganglionar la que lie-
ga al vaso donde la liberacién de catacolaminas origina 1la
constriccién del vaso. La ansiedad, el temor, situaciones
diarias variables de estados emocionales, provocan la pro--

duccién y aumento de estimulos vasoconstrictores.

1.4.2 Fisiologia de la Hipertensidn.

El aparato yuxtaglomerular tiene como unidad funcio
nal al glomérulo que es el aparato de filtracién del nefrdn.
A1l se filtran todas las sustancias del plasma exceptuando
las que tienen pesos moleculares de 69 000 o mds (proteinas
plasmidticas) y las que estdn ligadas parcialmente (calcio, )
magnesio, sulfafenolftaleina, salicilatos) o totalmente (bi-
lirrubinas) a las proteinas plasmdticas. El1 filtrado es isos

mético al plasma y tiene una osmolaridad de 285 miliosmoles

por kilogramo de agua y una densidad de 1.010.

El volumen de filtrado depende del volumen sanguineo
y del flujo sanguineo renal, para la regulacibén total y del
tono de las arteriolas efarentes (preglomerulares) y defe--

rentes (postglomerulares) para la regulacién fina.
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En las enfermedades del glomé&rulo los capilares se
hacen mids permeables permitiendo el paso de sustancias con
peso molecular méds elevados lo que produce la proteinuria.
Debe evitarse el término albuminaria ya que pueden aparecer
en la orina sustancias con peso molecular semejante. En ge-
neral, las proteinas con peso molecular menor de 69 000 atra

viesan la barrera glomerular y llegan a la orina.

El filtrado glomerular casi nunca se excreta por
los tGbulos sin modificacién. Una excepcifn es la de 1la fa-
se diurédtica de recuperacidén en la necrosis tubular aguda
en que la orina tiene una osmolaridad y concentracidén idén-
tica a la del plasma. A medida que los tubulos recuperan
su capacidad de reabsorver'Sales y de concentrar urea, las
concentraciones de las sustancias varian en relacidén a las
del plasma. pero la concentracifén osmolar permanece igual,
es decir, isoténica, en.orina y plasma. Los mecanismos de
concentrar y acidificar vuelven cuahdo la recuperacién es

total.2/

7/ JAMES L. BENINGTON Y COLS. Laboratorio en el Diagndstico
Clinico. pp. 210-211.
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Aldosterona Ingestidén de sodio

Renina Normales

mas

\\\\\\“ Predisposici6én genética

Hipertensifén esencial
(temprana)

V/// aumentado

Resistencia
periférica

\ aumentada J
Hipertensidn
esencial Hipertrofia de

paredes vasculares

I

\ Resistencia vascu-
lar renal aumentada

Aldosterona m .
Renina Flujo plasméatico

” renal disminuido
Variables -

V//// Aldosterona

Renina

Volumen plasmitico - . Elevadas

Reabsorcisén
de sodio
aumentada

Secrecidén de
aldosterona
aumentada

Hipertens.

esencial
‘Activacién de (tardia)
la angioten- o maligna’
sina. 1 .

Secrecidén de renina
aumentada.

Fisiologia de 1la hipertensién. (tomado de la pdg. 236 de,

El Diagnéstico Clinico).

Relaciones de la renina y la angiotensina con la hiperten--

sién.

La renina, enzima proteolitica secretada por el ri-

idn, es un vasopresor potente sintetizado en la regidén del

-aparato yuxstaglomerular. El1 estimulo

gue produce la renina

es desconocido, pero las investigaciones realizadas lo rela
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cionan con el volumen sanguineo efectivo, que depende de la
concentracién de sodio en el plasma, de la ingestién de so-

dio, de la presién de perfusién renal y del volumen sangufi

neo.
1.5 LOS EFECTOS DE LA HIPERTENSION EN LAS ARTERIAS
CEREBRALES.
Los efectos de la hipertensién en las arterias cere
brales

Los efectos 'de 1la hipertensidn prolongada sobre las
carbtidas y las arterias vertebrales y sus ramas intracere-

brales son varias: -

1) Intensifica el desarrollo de la ateroesclerosis en
los vasos grandes hacié&ndolos parecer de menor calji

bre. ~

2) Produce cambios patoldgicos que se caracterizan por
hipertrofia de la musculatura media, con la subse--
cuente degeneracidén de las fibras musculares y su

reemplazo por tejido fibroso:

3) Influye en el desarrollo de aneurismas miliares en
las ramas méds pequefias y profundas de las arterias

que irrigan las partes miAs profundas de la materia
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blanca de los hemisferios cerebrales (ventriculos).

4) Facilita el desarrollo de aneurismas congénitos o

en mora, los cuales se distribuyen principalmente

en el poligono de Willis y sus ramas inmediatas en

general bifurcaciones las arterias o ramificaciones

de las mismas.

5) En casos muy aislados produce necrosis arterial la

cual siempre se asocia con hipertensién maligna.

2. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL APARATO VASCULAR.

2.1 VASOS SANGUINEOS, 'ESTRUCTIU'RA.

Los vasos sanguineos son como tubos eldsticos de di-

ferentes didmetros que formando una red se difunden por to-

do el cuerpo, con la circunstancia de que sin interrumpirse

se continGan *unos con otros constituyendo un sistema cerra-

do que transporta sangre a todos los tejidos del cuerpo Yy

que esta retorna a su punto de partida para
culacién. E1 corazdén es el punto de partida
sistema de bombeo la circula hasta el punto
el organismo . Es asi que el corazén, es el

no de la circulacidén del tejido sanguineo,

volver a la cir
que mediante su
mids lejano de

principal 6rga-

el mGsculo car--

diaco contiene cavidades en su interior haciéndolo hueco,

esta realiza contracciones ritmicas que ponen en movimiento
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a la sangre que circula por los vasos sanguineos.

Existen tres formas diferentes de vasos sanguineos
que constituyen el sistema vascular; las arterias los hemo-
capilares y las venas, que se diferencia unos con otros tan

to por su estructura como por su - funcién.

Dos grandes arterias nacen del corazén para distri-=
buirse por el cuerpo; a medida de que sufre ramificaciones
su calibre es -cada vez menor. La arteria al ser de mediano
calibre se 1le denominavcomo arteriola, la que se continfa
ramificdndose al ingresar a los tejidos dando origen a innu
merables vasos microscdpicos llamados hemocaﬁilares. La im-
portancia de estos es que a través de sus paredes se reali-
za el intercambio gaseoso y de materiales entre la sangre y

los tejidos corporales.

Antes de salir del tejido se reunen grupos de capi-
lares llamados vénulas que van formando progresivamente tu-
bos de mayor calibre llamados venas. Las venas son vasos
sanguineos que recogen sangre de los tejidos y la conducen

8/

al corazén. —

8/ V.C. TATARINOV. Anatomia y Fisiologia Humanas. p. 217.
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Arterias.- Los conductos porllos cuales la sangre
circula del corazén a los 6rganos se denominan arterias.
Sus paredes son relativamente gruesas y fuertes que estin
compuestas por tres tfinicas: externa, media e interna y que
a su cavidad interior se le llama lumen o luz, por la cual
circula la sangre. La tGnica externa es de tejido conjunti-
vo; la tGinica media estid compuesta de tejido muscular y 1i-
so y contiene fibras elasticas de tejido conjuntivo, la con
traccidén de ésta tnica provoca que la luz o lumen de la ar
teria disminuya: la tfinica interna estd compuesta por tejie
do conjuntivo y tapizada por su cara interna por un estrato
de cé&lulas planas de endotelio. Las arterias tienen diferen
tes calibres que entre mids lejano estd el vaso del corazén
menor es su calibre que el interior del tejido de cada 6rga
no la arteria se divide en ramas mas pequefias, los vasos ar
teriales méds pequefios se denominan arteriolas y se ramifi--

9/

can en hemocapilares.—

Hemocapilares: Son los vasos sanguineos mids diminu-
tos que pueden distinguirse solo con la ayuda del microsco-
pio. Su longitud no va mds allda-de 0.3 mm y su luz por tér-

mino medio es de 7.5 m la cantidad de hemocapilares es por

8/ TORTORA, GERARD J. Anatomia Humana. pp.32-71.
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milimetro cuadrado de tejido es de varios cientos. La luz
total de los hemocapilares de todo el organismo es quinién-

tas veces mayor que la luz de la arteria aorta.

Cuando elvorganismo se encuentra en reposo los hemo
capilareg se encuentran contraidos y la circulacién sangui-
nea disminuida. En estado de actividad aumenta la actividad
de &stas. La pared de los capilares se compone de un sdlo
estrato de cé&lulas endoteliales.

El1 metabolismo entre la sangre y los tejidos se ve-!
rifica solamente en los hemocapilares. A través de la pared
de los hemocapilares pasan de la sangre a los tejidos 1las
diferentes sustancias nutritivas y se da el intercambio ga=
seoso y al mismo tiempo penetra parte del plasma sanguineo
el cual se forma la linfa. .

De los tejidos a la sangre pasa el anhidrido carbd-

nico y otros productos resultantes del metabdlismo.

El endotelio tiene un papel activo en el proceso de
la penetracidén de las sustancias, desde la sangre a los te-

jidos y viceversa.
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Del estado de las paredes capilares no solo depende
el caricter y la intensidad del metabolismo sino tambié&n de
las sustancias bidsicas del tejido conjuntivo que rodea a
los hemocapilares. La sangre arterial, en su paso por los
hemocapilares se convierte en sangre venosa, la cual afluye

0/

. 1
a las venas.—

Venas.- Son venas aquellos vasos por los cuales la
sangre circula de los drganos al corazdén. Estas tienen una
pared constituida por tres tGnicas pero contienen menos fi-
bras-elésticas’y,musculares que en comparacidn con las arte
rias. Esta es 1la razdén por la que se aplanan con facilidad.
A diferencia de las arterias las venas estén provistas de i
valvulas, que se.abren en diteccidén de la corriente sangui-
nea las que facilitan el movimiento de 1la sangre al corazén
no permitiendo el retorno de esta sangre. las venas mis pe-*
quefias se llaman vénulas. A medida de que se acercan al co-
razén los vasog venosos van aumentando de didmetro. En com-
paracidn de la luz total arterial la‘luz Qeﬂosa es mayor,
pero‘menor a la luz hemocapilar. Cada regién u Srgano reci- -
be abasto sanguineo de varios vasos; el nombre del vaso de

mayor calibre es el del principal y los vasos de calibre me

0/ V.C. TATARINOV. Op.cit. pp.219-220.

——
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nor re¢iben el nombre de vasos colaterales. Las arterias en
tre si se comunican por medio de anastombsis, entre las ve-
nas también existen anastomSsis. El - cese de la circulacién
sanguineasen un vaso a consecuencia de ruptura, o por pre--
sién tumoral, provoca el refuerzo de. la circulacidén sangui-
nea por sus vasos colaterales del drea de cese de irrigacidn.
Aparte de los vasos existentes se puede forzar a desafrolléz

se nuevos vasos colaterales y anatomfsis, compenzando y re-

novando la circulacidn sanguinea en los &6rganos alterados.

La intensidad de los procesos que se ocurren en un
drgano determinan el grado de circulacidén sanguinea y no el

tamafio de un 6rgano.li/

Circulacidén mayor y circulacidén menor.

Todos los vasos sanguineos en el cuerpo humano cons
tituyen dos circulacipnes sanguineas; la circulacién mayor
y menor. La circulacidén mayor se inicia en la arteria aorta
~que emerge del ventriculo izquierdo y lleva la sangre arte-
rial a todo el organismo. En su trayecto se divide en rami-
ficaciones llamadas arterias que penetran en los &6rganos,

dividiéndose en el interior en ramas maAs pequefias, que de

11/ Ibidem. pp. .220-221.
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las cuales se forma la red hemocapilar, de estos la sangre
yYa venosa pasa a las venulas constituyéndose posteriormente

en venas de mayor calibre.

Todas las venas de la circulacién mayor retnen la
sangre en las venas cavas superior e inferior, las cuales
se abren en el atrio o auricula derecha; es asi que la cir-
culacidn mayor estd constitufida por un sistema de.vasos por
Alos cuales la sangre hace un recorrido desde el ventriculo
izquierdo del corazdén a los 6rganos y de estos al atrio de-

recho.

La circulaciéﬁ'menor se inicia en el tronco pulmo-- -
nar, el cual sale del ventriculo derecho y lleva la sangre
venosa a los pulmones. De los pulmones 1la sangre arterial
circula por las venas pulmonares afluyendo al atrio izquiez_-
do. La circulacién menor constituye un sistema de vasos,
por los cuales la sangre circula desde el ventriculo dere--.

2/-

cho a los pulmones y de los pulmones al atrio izquierdo.==

2.2 FISIOLOGIA CIRCULATORIA.

-Todos los 6rganos del cuerpo requieren para su fun-

cionamiento un aporte continuo de sustancias nutritivas y

12/ TORTORA G.J. Anatomia Humana. pp. 331-333.
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de oxigeno y de una eliminacidén continua de 1las sussancias
que las células produce. Esta es la funcién del apafato cir
culatorio que en conjunto con el digestivo,, respiratorio y
excretor se complementan para mantener las funciones vitales.
La sangre en el organismo se encuentra en constante movi---
miento, a este movimiento se‘le denomina circulaciéﬁ sanguil
nea. La circulacidén sanguineé a través de la sangre enlaza

a todos los 6rganos del cuerpo humano y lo abastece de sus-
tancias nutritivas y de oxigeno, la disminucién de las sus--
tancias del catabolismo, la regulacidén humoral y otras fun-

ciones vitales del organismo.

Para que pueda existir el movimiento de la sanére se
requiere del trabajo del corazéh, este trabajo consta de con
tracciones y relajacionés de los atrios o auriculas y de los
ventriculos, repetidas ritmicamente. A la contraccidén se le
llama sistole y a la relajacién se le conoce como didstole.
Las contracciones y relajaciones'del corazdén siguen una se-
cuencia determinada de tal manera que se distinguen tres fa
Ses: la fase 1 (uno) que existe cuando se contraen los dos
atrios y pasa con esta accién 1# sangre a los ventriculos;
la segunda fase se distingue cuando sucede la contraccién
de ambos ventriculoé; durante el tiempo que los atrios pa--

san a un estado de relajamiento, ocurre una sistole ventri-
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cular en donde la sangre es rechazada con fuerza hacia 1la
aorta y al tronco pulmonar, posteriormente viene la relaja-
cién ventricular, iniciindose la tercera fase. Y en los

atrios entra la sangre venosa.

La cantidad de contracciones cardiacas en un indivi
duo én estado de reposo oscila entre las 60 a 80 por minuto,
variando su frecuencia dependiendo de la actividad orgénica..
En un mismo tiempo y en condiciones normales circula la mis
ma cantidad de sangre por las dos mitades del corazdn, es
asi que el volumen sist6lico que es rechazado por los ventri
"culos es de 60 ml y la cantidad rechazada en un minuto es cg'
nocida como volumen minuto, esto es igual al nGmero de con-

tracciones cardiacas multiplicado por el volumen sistélico.

A los dos sonidos escuchados en el corazdn se les
conoce como tonos cardiacosﬂ Al.primer toné se le denomina
sistole que ocurre. al momento de la contraccidén de los ven-
‘triculos y es origihado por el cierre de las vdlvulas atrio-
ventriculares (mitral y tricGspide). El1 segundo tono depen-
de del cierre de las valvulas semilunares y del tronco pul-
monar durante la didstole de los ventriculos y es 1llamado

diast6lico.
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El primer tono es identificado por escucharse bajo
Yy prolongado, en comparacifn con el segundo que es alto y

3/

corto .*1—'

E1l movimiento de 1la sangre por los vasos estd condi
cionado por el trabajo ritmico del corazdn. Con la contrac-
cifén el corazén impulsa sangre a las arteriaé con energia.;
La energia se consume a medida que circula por los vasos
sanguineos, perdiéndose por los roces de las particulas san

guineas entre si y contra las paredes vasculares.

La presidén con que circula la sangre, paulatinamen-
te se hace menor'conforme se aleja del corazdn, asi mismo
pierde velocidad. 'En consecuencia la precidn en los diversos
puntos a los que se dirige es diferente, tal es que en la
arferia aorta la presitn es de 150 mm de Hg (mercurio), en
los de mediano calibre es de 120 mm de Hg, en las arteriolas
es de 40 mm de Hg y en los hemocapilares .20 mm de Hg. En las

venas la presidn es menor a la atmosférica.

La razén de que la sangre circule se debe a la dife
~rencia de presiones en el sistema vascular, desplazidndose

la sangre de donde la presi6én es mds elevada a la mas baja.

13/ TATARINOV V.C. Anatomfa y Fisiologia Humanas. pp.261-263.
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La circulacién sanguinea es facilitada por factores
orgdnicos diversos como la accidn absorvente del tdrax con-
dicionada por que al momento de la inspiracién la presién
es menor en la cavidad en comparacidén con la atmosférica,
facilitando el descenso de la presién en las venaé que de--
sembocan en el atrio derecho favoreciendo el flujo al cora-
z6n.. El1 mGsculo esquelético comprime a las venas cercanas a
€1 en el momento de su contraccibn impulsando la sangre en

~direccidén del corazdn.

La circulacién en direccién opuesta de los vasos ve
nosos se encuentra impédida por vidlvulas que se abren en el
sentido de 14 circulacién. La sangre es impulsada del cora-
zpn a la‘aprta y al tronco pulmonar en porciones aisladas,

~durante la sistole de los ventriculos, pero en los vasos
sanguineos circulan ininterrumpidamente condicionada por‘la
elasticidad de las paredes arteriales que se distienden y
vuelven a regrééar~a su posicién,. cuando l1la .sangre es impe-
Iida del corazdn , ocurre una presidn mayor en las paredes
arteriales que provoca su distencién, mientras ocurre la
didstole en el corazén no fluye por los vasos sangre y en
consecuencia baja la presi6én sanguinea sobre las paredes
arteriales recobrando tono normal contrayéndose y con ello

presionando sobre la sangre impulsindola.
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Presién Sangufinea.- La sangre que circula por los
vasos ejerce sobre sus paredes una determinada presién que
en condiciones normales es constante. La presifén sanguinea

esti condicionada por:

1) La intensidad conque la sangre es impulsada desde
el corazén.
2) La resistencia de los vasos sanguineos que tiene

que vencer la sangre durante su circulacién.

La sangre oscila en los vasos gracias al trabajo del
corazdén. Durante 1a sistole de los ventriculos es mayor aflin
que en la didstole y se puede distinguir estos momentos en
la toma de la presién arterial por medio de un esfinjomané-

metro y escuchindose los ruidos con un estetoscopio.

Pulso,.- Son las oscilaciones ondulatorias de las pa
redes arteriales condicionada por las contracciones ritmi--
cas del corazén. Cuando ocurre la sistole en los ventricu--
los 1la sangre es lanzada a la arteria aorta, distendiéndose
las paredes de la misma. Durante la diidstole los ventricu--
los recobran su estado anterior. Las oscilaciones que se
perciben en 1la aorta es transmitida a las raﬁas arteriales.
El pulso es palpado en aquellas arterias situacas superfi--
cialmente y comprimiéndose &sta contra los huesos subyacen-

tes.



30.

.

Las propiedades del pulso son: ritmo y frecuencia.iﬁ/

Control .del Riego Sanguineo.

El sistema circulatorio estd provisto de un conjun-
to complejo de actividades para modificar el riego sangui--
neo de las diversas partes del cuerpo, que se pueden enume-

rar de tres tipos: .

1) Cdntrol del riego local en cada tejido, dado pdr
‘las necesidades de sangre para oxigenacién, nutricién, glu--
cosa, aminodcidos, sales, etc. Estas necesidades tisulares
"irdn relacionadas con la actividad que desempeﬁe‘el tejido
u 6rgano. De tal forma que‘el metabolismo tisular influira
en el aumento de la circulacién local. Asimismo; cuando cam
bie 1la disponibilidad de oxigeno, por'ejemplo, disminuye
en enfermedades respiratorias como en la neumonia, en iﬁto—

xicaciones por monéxido de carbono, etc.

Se sabe que cuanto mayor la concentracidén dé oxige-
no, mayor serd el riego sanguineo en el tejido en donde se
suceda, por ejemplo el misculo liso requiere de oxigeno pa-
ra mantenerse contraido, de esto resulta que el esfinter
precapilar se cierra hasta que las células consuman en exce

so de oxigeno.
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También se sabe que en cuanto mayor sea'el metabo-
lismo en un tejido o cuanto menor la disponibilidad de nu--
trientes mayor serébla intensidad de produccién de una ‘sus-
tancia vasodilatadora entre ellas se encuentran: el &cido
lictico, bi6xido de carbono, fosfato, adenosina, histamina,
i6énes de potasio e hidrégeno. Existe también el control de
riego sanguinéo a largo plazo el que por regla general afir
ma que la vascularidad de la mayor parte de los tejidos del
cuerpo es directamente proporcional al mecanismo local pro-
porcionando a la masa de tejido. Si la proporcionalidad
constante se perturba el mecanismo regulador local a largo
plazo automdticamente reajusta el riego sanguineo en plazos
de semanas o meses. En personas adultas este ajuste es par-

cial pero en jévenes es exacto.

2) Regulacidén nerviosa de 1la circulacidn; la regula
cién nérviosa.y. humoral .de .la circulacidn..no son .tan necesa
rias para el. funcionamiento normal, pefo estas contribuyen
al auﬁento considerable de la circulacidn en condiciones es

peciales tales como la del ejercicio, hemorragias, etc.

A diferencia de la regulacidn local la regulacién
nerviosa es mucho mé@s ripida que va de dos a treinta segun-
dos, también controla ia circulacién simultdneamente siendo

diferentes las necesidades de cada uno de los tejidos, por
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ejemplo cuando es necesario elevar Ya presién arterial tem-
poralmente, el sistema nervioso arbitrariamente disminuye

el riego sanguineo por segmentos.

Regulacidén neurovegetativa de la circulacién; en es
ta participa mids activamente el sistema nervioso simp&tico
Yy solo el sistema nervioso parasimpitico es importante en

la regulacién de la funcién cardiaca.

En el sistema nervioso simpdtico sigue doas vias
principales para inervar a los tejidos; una sigue los ner--
’ vios simpdticos periféricos y la otra cadena. sigue los ner-
vios raquideos. Las vias que siéuen estas fibras en la médu
la espinal inervan todos los vasos del cuerpo excepto los

capilares.

El sistema nervioso parasimpidtico desempefia un pa--
pel pequefio que es el de la regulacidén de la frecuencia car
diaca, influye ligeramente sobre el control de la contracti
lidad cardiaca. Los nervios parasimpdticos van a parar al.

corazdén siguiendo el nervio vago.

Los nervios simpdticos vasoconstrictores se distri-

buyen por todo el organismo siendo mis abundante para los
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rifiones, intestino, bazo y piel que para el misculo cardia-

co, cerebro y el mGsculo esquelé&tico.

El centro vaso-motor se localiza bilateralmente de
la sustancia reticular del tercio inferior de la protuberan
cia 'y los dos tercios superiores del bulbo raquideo. Los im
pulsos se transmiten hacia abajo siguiendo la médula y lue-
go por las fibras vasoconstrictoras a todos los vasos san--
guineo de la economia. E1l centro vasomotor transmite impul-
sos nerviosos constantemente al cual se 1e'conoce como tono
vasoconstrictor de esta manera controla el grado de constric

cién vascular .parcial y también regula la actividad del co-

razén.

Lo anterior tiene como consecuencia que la activi--
dad del corazdn aumenta al mismo tiempo que produce vasodi-
latacifén en la economfa y disminuye su frecuencia al mismo

tiempo que es inhibida la vasoconstriccién.

Existen centros nerviosos mids altos que pueden exci
tar o inhibir al centro vasomotor, como zonas en la sustan-
cia reticular de la protuberancia, el mecencéfalo y el dien
céfalo. En general las porciones laterales y superiores de

la sustancia reticular provocan excitacidn, mientras que
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las mds mediales e inferiores provocan inhibicién.

El hipotdlamo ejerce un papel importante en el cen-
tro vasomotor, es asi que }as partes laterales del hipotidla
mo provocan mayor excitacién qﬁe en su parte anterior que
produce o la inhibe segln la parte estimulada del hipotdla-

mo anterior.

La sustancia secretada en las terminaciones de los
nervios vasoconstrictores es la noradrenalina, la que actia
-directamente sobre la pared de los vasos provocando constric

cién del mGsculo liso.

Las .glandulas, suprarreriales son estimuladas por el
sistema vasoconstrictor simpitico al mismo tiempo que s to-
dos 1los vasos -sanguineos. Las~suprérrena1es secretan dos
hormonas a las que se les conoce como noradrenalina y. adre-
nalina las que pasan a la circulacién sanguinea y van a ac-
tuar directamente sobre los vasos sanguineos, generalmente
provocan vasoconstriccidén, la adrenalina en algunos &6rganos

produce vasodilatacién.

El centro vasomotor actfia como una unidad, estimulan
do las fibras vasoconstrictoras, a la médula suprarrenales

y al corazdn. Los resultados de' esta accifén en masa son tri
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ples; en primer lugar la resiétencia periférica aumenta en
la mayor parte de la circulacién, con lo que se eleva la
presién arterial. En segundo lugar las venas que son vasos
de capacidad en particular son excitadas al mismo tiempo te
niendo como respuesta la disminucién de su capacidad. Esto
ocasiona que fluyan grandes cantidades de sangre al corazén
con lo que aumenta el gasto cardiaco. En tercer lugar el co
razdn es estimulado, simultidneamente de manera que pueda <cu-

brir el gasto cardiaco aumentado.

Estas tres acciones tienen por objetivo el de prepa
rar la circulacidén para mandar una mayor cantidad de sangre

al cuerpo.

Existe una regulacién refleja-de la circulacién, - -
donde el reflejo mids importante es el reflejo baroreceptor,
un aumento de la presidén arterial distiende paredes de las
arterias principales en el térax y cuello, con esto se exci
tan los receptores de distencién localizados en las paredes
vasculares en especial los ubicados en los senos carotideos
y arco abértico, de donde se desprenden sefiales al centro va
somotor situado en el tallo cerebral, de donde en respuesta
envia sefiales al corazdn y los vasos sanguineos para hacer
mis lenta la frecuencia cardiaca y dilatar los vasos, con lo

que se reduce la presi6én arterial y tiende a normalizarse.



36.

Este efecto barorreceptor ayuda a regular la presién
sanguinea. En consecuencia una disminucién en la presidén ar
P X

terial causa el efecto contrario.

El réflejo del volumen es aquel que cuando el volu-
men de sangre aumenta, también aumenta el volumen de sangre
que va a las venas centrales y a las auriculas por 1lo consi'
guiente se distienden excitando con esto a los receptores
de distencién que transmiten sefiales al centro vasomotor de
donde parten sefiales reflejas al rifi6én para aumentar la eli
minacidén urinaria de liquido. Al mismo tiempo se transmite
informacién al hipotdlamo para disminuir la secrecién de hor
.mona antidiuré&tica con lo que se incrementa salida de  liqui-

do por los rifiones.

El reflejo para control dg la temperatura corporal
es regulado por el hipotilamo, en su parte anterior existen
neuronas especiales que se excitan en cuanto se estimulanA
por -aumentos de la temperatura; mandando sefiales al sistema
nervioso simpitico para dilatar los vasos sanguineos de la
piel de donde pasa el calor al medio ambiente dando como
resultado disminucién de la temperatura corporal a valores

casi normales. Esto filtimo se puede acompajfiar de sudor.
0
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3) Regulacidén Humoral. Esta regulacidén es provocada
por medio de hormonas, idnes, etc. disueltas.en el torrente
sanguineo. Destacidndose las siguientes: la médula suprarre-
nal secreta hormonas como la adrenalina y la noradrénalina
que tienen accidn constrictora en casi toda la red vascular
del cuerpo, es necesario destacar que la adrenalina tiene
un efecto vasodilatador en el mGsculo esquelético y cardia-
co. Estas hormonas sostienen y aumentan la estimulacidn sim
pédtica sobre la circulacidn.

La angiotensina tiene el efecto mds poderoso sobre
la vasoconstriccidén. La disminucidén en la presidn arterial
o la disminucién de la cantidad de sodio en los liquidos
corporales, hacen que los rifiones secreten la sustancia re-
nina que a su vez actfia sobre la proteina plasmitica para
que sufra desintegracidén y con ello libere el peptido vaso
activo llamado angiotensina, que a su vez provoca intensa
constriccién de las arteriolas renales con lo cual retienen
agua y sal los rifiones aumentando asi el liquido corporal

Y en respuesta se eleva la presifn arterial.

La histamina es un vaso dilatador que es liberada

por todos los tejidos del cuerpo que sufren lesidn.
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Otro la histamina que provoca dilatacidn intensa sobre las
arteriolas y un efecto potente para provocar la porosidad_
de los capilares, lo que provoca el escape del liquido y

proteinas plasmidticas hacia los tejidos y consecutivamente

edema.

Efecto de idnes sobre la constriccidn vascular:
Cuando aumenta la concentracidn del idn calcio produce vaso
constriccidn estimilando la contraccidn dellmﬁsculo liso. '
El aumento del ién potasio provoca vasodilatacidn inhibien-
do en el mGsculo liso la contraccidén. E1 idén magnesio provo
-ca vaso dilatacién intensa del mismo moso que el idn pota--

sio.

El auménto de ‘la concentracién del i6én sodio provo-
ca dilatacidn arteriolaf. Como consecuencia aumenta la osmo
laridad en los liquidos. La glucosa y otras sustancias que
no son vasoactivas producen dilatacién arteriolar. Disminu-
yendo la osmolaridad sahguinea se produce vasoconstriccién

a/

arteriolar.l—
2.3 CIRCULACION CEREBRAL.

El-contenido intracraneal recibe sangre principal--

mente de las arterias car6tida interna y vertebral. E1l dre-

14/ ARTHUR C. GUYTON. Fisiologia y Fisiopatologfia Basica.
pp. 162-168. ; .
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naje venoso se efectia por via de los senos venosos.durales
y las venas cerebrales que afluyen a la vena yugulaf inter-
na. Las venas diploides y la emisaria se comunican entre.
los conductos venosos intra y extracraneales.

El sistema nervioso consume oxigeno realmente a un
ritmo muy lento pero constante. La lesidn nerviosa puede ve
nir en unos cuantos minuﬁos a consecuencia una falta grave

de oxigeno a lo que se le conoce como hipdxia.

Arterias del cerebro. Las arterias carétidas inter-
nas se originan de las arterias cardtidas primitivas, las
cuales se bifurcan a ' nivel de cartilago tiroides, la cardti
da interna entra al conducto carotideo del créneo; pasa a
lo largo del borde anterior de la caja del timpano y se di-
rige luego hacia adentro para abrirse paso en el revesti=--
miento dural cerca del hueso esfenoides. La cardtida inter-
na da origen a la arteria oftdlmica, a las arterias anterior

y media y a la arteria comunicante posteriores.

Ld arteria vertebral; las ramas de la subclavia pa-
~sa por los agujeros de las vértebras cervicales pérfora la
duramadre entre los huesos atlas y occipital y se inclina

hacia adentro por delante del bulbo raquideo. Antes de unir
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se anteriormente del borde inferior de la protuberancia pa-
ra formar el tronco basilar, las arterias vertebrales dan.
‘origen a las arterias cerebelosas posteriores. Las arterias
cerebelosas anteroinferiores nacen de el tronco basilar.

El tronco basilar se bifurca para formar las dos ar
terias cerebrales posteriores. Este éistema esti conectado
con ellde las cardtidas internas por medio de las arterias
comunicantes posteriores, mientras que las arterias comuni-
cantes anteriores sirven para unir 1las arteriaS'cerebrales‘
anteriores. Por lo tanto el poligono de Willis un sitio de
aneurisma estéd formado'por.las arterias cerebrales poéterig
res, las dos cerebrales anteriores, las dos arterias caréti
das internas y las arterias comunicantes anterior y posté--
rior.

La hemorragia cerebral y la trombosis suelen ocurrir”
después de los 40 afios de edad, ambos son mds comunes en el

hombre que en la mujer y la arteroesclerosis en ambos sexos.

La localizaci6én mids frecuente de la arteroesclerosis

y la trombosis es la arteria cerebral media.

Drenaje venoso estructuras intracraneales.
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Las venas del cerebro no contienen valvulas. Las ve
- nas se abren paso en la aracnoides y capas meningeas de la
duramadre para pasar en los senos venosos situados entre
las capas meningeas de la duramadre. Los senos venosos mis
grandes tienden a seguir las cisuras del cerebro. Esta red

de senos termina por drenar la sangre venosa del cerebro
15./

dentro de la vena yugular interna.

3. HISTORIA NATURAL DEL ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL (HEMO -
RRAGIA CEREBRAL),

3.1 TRIADA ECOLOGICA.
3.1.1 Agente, ambiente y huésped.

Agente: En la mayoria de los casos de hemorragia ce-=
rebral (el 20% de todos los accidentes cerebrowvasculares)
es producido‘por la hipertensién arterial como factor preci
pitante, traumatismo, ruptura de aneurismas, discrasias san
guineas y hemorragia intratumoral.‘Ademﬁs de malformaciones
. arteriales, colagenopatias, tumores cerebrales y terapia
con anticoagulantes. Causas indeterminadas en un pequefio

6/

porcentaje; 1o

15/ STANLEY W., JACOBS. Anatomia y Fisiologia Humana. pp.238
T 240. .

16/ E. BUSTAMANTE.Z. Neurologia. pp. 338-339.
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Ambiente.- Se comprob8 que el medio econdmico y so-
‘"ciocultural no es un factor especifico, ya que se detectan
en la poblacién de altos y bajos recursos. Aunque en gran
medida el medio en que se favorezca la deteccién oportuna
de padecimientos predisﬁonentes influird en 1a‘atencién5tem

17/

prana de los padecimientos causales.—’ El medio laboral que

precipite la enfermedad.

Huésped.- Edad: La incicencia de la hemorragia cere
bral estid entre los 50 y 70 afios. Antes de los 30 s&lo.en
casds minimos.

Sexo: Es mds frecuente en hombres que en las mujeres.

Herencia de predisposicién a padecimientos cadsales.

Defectos congénitos vasculares cerebrales.

Padecimientos qde en alguna fase de su evolucidn
provocan Hemorragia cerebrovascular. .

Habitos alimenticios como la ingesta de grasas, ta-
baco, sal,. etc.

18/
Ocupaciones que precipitan la enfermedad.™

3.2 PERIODO PATOGENICO.

3.2.1 Implantacif6n del agente, signos especificos,

17/ L. METTINGER AND J. NEIMAND, Acta Neurol Scand.n p.418

K.
18/ E. BUSTAMANTE Z. Neurologfia. p.338.
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3.2.1 Implantacién del agente, signos especificos,
secuelas, complicaciones; convalescencia, cro

nicidad, muerte.

La implantacién del agente puede ser de mGltiples
formas (pero siempre precipitadamente, resultante de padeci
mientos de larga evolucién como tumores arteriales, maiforma
ciones etc.), teniendo como principal incidencia comoé fac--
tor de precipitacién a la Hipertensién arterial de. larga
evolucidn. La hipertensién’origina éngrosamiento y degenerg‘
cién de arteriolas cerebrales de tipé fibrinoide. A esta Gl
tima se le aunan aneurismas a lo largo de la arteria, pero
se ha establecido que 1la causa es la ruptura delas arterias
pequefias a.cualquier nivel del encéfalo, en donde es mis
frecuente en el cerebro y menos frecuente en el cerebelo y
tallo cerebral. La sangre extravasada se extiende por 1la
sustancia cerebral, disecando o destruyendo fibras segtn di
versos recorridos y por factores no totalmente establecidos,
entre los que figuran la resistencia desigual que bresentan
los tejidos nerviosos y el tiempo en que se desarrolla el
episodio. La sangre forma hematomas de volumen variable,
otras veces llega:a los ventriculos cerebrales_produciendo
hemoventriculos. Otras veces bloquea 1la circﬁlacién normal
de el 1liquido cefalorraquideo y la consiguiente hidrocefa-

lia aguda agrava el cuadro clinico y empeora el estado de
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conciencia del paciente. La hemorragia se cohfibe espoﬁténeg
mente dentro de las primeras horas. La ubicacién intraparen
quimatosa del cofigulo en conjunto con la coagulacibn y 1la
resistencia que ofrece al tejido normal evita la expansibn
del mismo. Al término de 1o anterior comienzan las alteracio
" nes secundarias a la hemorragia (efecto de Masa), como re-
sultado de 1la hipoxia y ia acidosis, entre otras cauéas‘me-
tab6licas se desencadena un edema que alcanza su miximo de -
las 48 a 72 horas posteriores al inicio del cuadro. Tal ede

ma puede estar alejado del lugar de ruptura en que se origi

Clasificacidén topogrdfica del Hematoma.

Putaminal

Ganglionar Talamico

1) Cerebrales 85% - Anterior
Lobular ° Total

2) Tronco cerebral 5%.

3) Cerebelosos 10%

nd lé ruptura del vaso provoﬁando en ocasiones lesiones' que
pueden adquirir gran impoitancia como un grave cuadro de

hipertensidén endocraneana con hernias transtenroriales com-
. prensién y hemorragias del tronco encefilico. Si el pacien-
te sobrevive, la evolucifén de la hemorragia es la reabsor--
cién total de la sangre y la permanencia de una cipsula con
éontenidd liquido, este es reabsorbido posteriormente y soO

lo queda una cicatriz a los 4 o 6 meses.lg/

19/  CECIL-LOEB. Tratado de Medicina Interna..pp. 783-784,
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Sintomatologfia.~- El1 ictus ocurre frecuéntemente en
periodos de plena actividad, en formas mids o mehos bruscas.
Es habitual que el paciente de intensa cefalea fronto occi-
pital gravitatifa, de comienzo stGibito, a veces localizada
en el hemicrédneo afectado,‘o retroorbitaria, que cuando el
paciente estd lGcido la d%ferggcia de un episodio jaquecoso.

Después de algumos momentos se presenta un trastor-
no desde una leve desorientacién temporoespacial, hasta una
obnubilacién acentuada con estupor y coma. Suele observarse
cierta rigidez de nuca y otros signos meningeos, menores que
en la hemorrafia subaracnoidea por malforméciones vasculares.
Desde el comienzo del episodio son comunes los vémitos abun-
dantes, causados por el brusco desequilibrio de el continen
te y contenido de la.caja craneana y por la,comprésidn del

tronco cerebral.

Pueden observarse trastornos respiratorios en pacieg
tes comatosos. Es importante el tamafio y 1la posi;ién ocular
y el tamafio de las pupilas y su respuesta: la desviacién -
conjugada y la tendencia de la mirada contralateral al hemi
cuerpo perético o pléjico indican una lesién hemisférica,
ya que la de localizacidn troncular lleva los ojos al hemi-

cuerpo afectado. E1 agrandamiento de la pupila homolateral



46.

sefiala la compresién del tercer par craneano, por hernia
transtentorial y si se presenta a las pocas horas del comien

zo es signo ‘de mal prondéstico.

La sintomatologia focal va desde parecias leves has
ta hemiplejias fldcidas con arreflexia y signo de babinski,
que puede sSer bilateral en las primeras horas. Se observa

cualquier tipo de alteracién sensitiva.

Los trastornos del campo visual (en general hemianop
sia hom6nima) estdn presentes cuando la lesidn destruye 1a

cintilla 6ptica ovasienta en el 16bulo occipital.

Las alteraciones del lenguaje, de tipo motor sensiti
vo o mixto desde disfacia hasta afasias en ocasiones comple-
ta, aparecen en la localizacién frontotemporal del hemisfe-
rio dominante a causa directa de la destruccién_dg centros

del leguaje.o su compresién cuando la lesidén es profunda.

Pueden en,ocasiones observarse posturas de descere--
"bracidn cortical o decorticacifén unilaterales o bilaterales
desde ‘el comienzo o luego de algunos dias por las alteracio-

nes hernianas.



Es comfn que el cuadro
ras 48 a 72 horas generalmente
reaccional aunque debe tenerse

dad de recurrencia, mids atin si

47.

se agrave durante las prime-
como-‘consecuencia del edema
en cuenta la rara posibili--~

el hematoma es causado por

alteraciones de tipo malformativo vascular. No son comunes

los episodios. convulsivos durante los primeros dias del ic

tus, pero no son excepcionales.

En conclusidén se plantearid el diagnéstico de hemo--

rragia intraparenquimatosa en presencia de:

1) Ictus en pleno estado de salud, generalmente con an

tecedentes de hipertensidn arterial sistémica.

2) Cefaleas iniciales.

3) Trastornos variados de

4) Vémitos desde el comienzo del cuadro.

5) Leve rigidez de nuca.

6) Signos focales motores o sensitivos.z—

la conciencia.

0/

Las secuelas de las hemorragias cerebrales estarén

limitadas al lugar donde se sucedié el accidente cerebrovas

cular, obviamente las secuelas constituyen un problema gra-

20/ E. BUSTAMANTE Z. Neurologia. pp. 340-341.
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ve de resolver ya que siempre dejan incapacidad fisica y/o

mental.

Las secuelas varian seglin el drea afectada y van de
lesiones en la mirada, paresias leves hasta hemiplejias fli
cidas con arreflexia, cualquier tipo de alteracidn sensiti-
va, trastornos del campo visual, alteraciones del lenguaje
de tipo motor sensitivo o mixto, desde disfacias hasta afa-
sias totales, posturas de decerebracién, en ocasiones con--
.vulsiones, nistagmo y en ocasiones ojos fijos sin reflejos
oculogiros ni oculo vestibulares. Las coﬁplicaciones suelen
ser inmediatas es ‘tan grave la lesidn que los episodios en
‘ocasiones no permiten diagnosticar la lesidén ni ubicarla to
pogridficamente. Se puede afirmar que ya superado el cuadro
clinico es dificil que se vuelva a presentar. La convales--
cencia ird acorde con el grado de lesidn que como secuela
deja el ictus . El estado crénico que puede ser de algunos
minutos o de 48 a 72 horas y en ocasioﬁes estados comatosos
o de decerebracién que de pronbdstico es habitualmente mor--

tal. 21/ ' '

21/ E. BUSTAMANTE Z. Op.cit., pp. 340-342,
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3.3 NIVELES DE PREVENCION DE LOS ACCIDENTES VASCULA
RES CEREBRALES.

3.3.1 Prevencién Primaria: Promocidn para la sa

lud y proteccidn especifica.

La promocidn para la salud deberid estar dirigida

-

Campafias de deteccidén de defectos congénitos vascula

res.

Campafias de orientacién‘higiénico—dietética.
Campafias de deteccidén de enfermedades precipitantes
del 'accidente vascular cerebral.

Campafias de deteccidn de hipertensidn arterial.

Se deberid tener atencidn especial como medio de pro-

teccién especifica a los siguientes aspectos:

Atencién temprana de los padecimientos causales de
accidentes cerebrovasculares.

Tratamiento adecuado de badecimientos vasuclares que
generan accidentes cerebrovasculares y evitar su cro-
nocidad.

Tratamiento de las anomalias congénitas causales de
accidentes cerebrovasculares.

Correccién eficaz dela hipertensidn arterial.
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3.3.2 Prevencién secundaria: Diagndstico precoz y
tratamiento oportuno.

Historia clinica cuidadosa con especial atencién en

antecedentes familiares de padecimientos causantes

de accidente cerebrovascular.

Investigar quejas deidoiores de cabeza, fosfenos,

actGfenos, etc. ademds de ex&dmenes espéciales de ti-

po neuroldgico. )

Exploracidén fisica con especial interés en los pa-=-

res craneales (nervios) y problemas cardiovasculares.

Examen oftalmoldgico completo.

Electro encefalograma, ecocardogramg.

Exdmenes de laboratorio especialmente puncidén lumbar,

-Tratamiento Oportuno:

Tratamiento ﬁédico'para la correccién de factores
coadyuvantes (hibertensién arterial, diabétes, ane;
mia, causas cardiacas, etc.).

Medidas dietéticas orientadas a reducir la ingestidn
de sal, dependiendo del estado de conciencia.
Reduccién de la actividad fisica y/o programas de
ejercicio en su caso.

Administracidn 'de: hipotensores en caso de que res

pondan al uso de este fiarmaco (Metildopa o Propano—
lol).
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Diuré&ticos lentos o de accidn rédpida seglin su caso
(como Furosemide).

Tratamiento con corticosteroides (como la Dexameta-
sona, para combatir edema cerebral.

Posicifén semi sentada o sentada.

‘Fisioterapia de piso (eliminacidn de secreciones res
piratorias).

Curva de tensidén arterial.

Prevencidén escaras.

Cuidados a paciente inconsciente.

Vigilar reflejo pupilar

Vigilar eétado de conciencia.

Sonda vesical (segtn suvcaso).

Vigila} excrecién rectal.

Terapia para activar el mecanismo de alerta.
Tratamiento quirfirgico del accidente cerebrovascular

eén su caso.

3.3.3 Prevencidn Terciaria: Limitacién del dafio y
rehabilitacidn.
"Limitacidén del dafio:
- En el éccidente cerebrovascular compensado evitar
factores precipitantes como hipertensidén, infeccio
nes, filceras por presién, cambios de dieta, ten--

sidén, anemia, embarazo.
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En caso de presentarse,tratarlas con oportunidad.
Someter a vigilancia perifdica a las personas con
éccidente cerebrovascular compensada e insistir
en que sigan la dieta indicada y eviten factores
precipitantes.como el ejercicio o la actividad ex
trema.

Evitar atrofia y espasticidad o flacides muscular.
Evitar luxaciones o subluxaciones articulares co-
locando al enfermo en posicidn correcta.

Adaptar fisica y psicoldgicamente al paciente en
su padecimiento, -en su actividad diaria, asi como
en sus hidbitos higiénico-dietéticos.

Recomendar al paciénte el tipo de ejercicios que
puede realizar asi como el tipo de actividad para
evitar la depresién y el sedentarismo.
Rehabilitacién temprana, movilizando su cama al o
paciente, evitar trombosis de :miembros inferiores,
Colocar las articulaciones en posicidén correcta,
masajear prudentemente las masas musculares y efec
tuar ‘amplios movimientos de las grandés articula-

ciones previniendo rigidez y dolor consecutivo.
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4, HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA.
4,1 DETECCION DE PROBLEMAS:

Datos de Identificacién:

Nombre: 0.J.J.

NGmero de cama: 363 . Fecha de ingreso: 20 de égpsto 1986.

Edad: 42 afios. Sexo: Femenino. Estado Civil: Casada.

Escolaridad: 2do. de primaria. Ocupacidén: Hogar.

Religién: Catélica. Nacionalidad: Mexicana.

Lugar de procedencia: Toluca, Edo. de México.

Domicilio: Cd. Nézahuglcovoxl

Perfil del paciente:
Ambiente Fisico:
Habitacién: Las caracteristicas de la habitacién son de bue
na iluminacién, bien ventilada por cuatro ventanas. Cuenta
con tres habitaciones las que se distribuyen en dos recdma-
ras y un cuarto redondo utilizado como cocina, comedor y sa
la. E1 lote es compartido con familiares consanguineos de
mayor nmero de integrantes. Los cuartos son rGsticos hechos
de tabique las paredes, el techo con ldminas de cartén y de
asbesto, el piso es de concreto.
La fauna esti compuesta por un gato, un peroo, tres pollos,

~dos cerdos y dos pdjaros.
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Servicios Sanitarios:

Cuentan con agua intradomiciliaria, camién recolector de ba
sura ocasional o en la via pﬁBlica.

La élimipacién de desechos es por drenaje ptGblico. E1l bafio
es de tipo inglés usédo por las dos familias.

La iluminacién es irregular en la via ptGblica, en donde se
cuenta.con pavimento s61lo en la tanqueta.

No cuentan con servicio telefdnico. Utilizan el transporte
pGblico de camioénes o peseros.

Recursos para la salud.

Se encuentran desprotegidos por alguna institucién sanita--
ria recurren cuando se sienten enfermos a médicos particula
res. En su localidad aéegura que se encuentran médﬁlos de
la Secretaria de Salud, pero no acuden por falta de informa -
cidén y tiempo.

Hibitos Higiénicos:

Aseo: El‘baﬁo es irregular, pero es mids frecuente cada ter;
cer dia. Lavado de manos diario con agua y jabdn. Aseo bu--
cal solo dos veces al dia. El cambio de ropa total ocurre
.cuando se bafia.

Alimentacién:

La alimentacidn es tres veces al dia en horario irregular,
buena en calidad y cantidad. Manifiesta preferencia por los

alimentos salados, tortilla, chile,pan, refrescos, azficar,
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derivados de la leche y verduras.

La desagradan los alimentos enlatados y muestra especial in
tolerancia al hueVvo.

Eliminacidn:

Regularmente ocurre por la mafiana y por la noche la vesical
y la intestinal regularmente ocurre una vez al dia por la
tarde.

Descanso:

Ocasionalmente tiene siestas por la tarde. Las horas de sue
fio son de S a9 horas de las 22 horas a las 6 horas.
Diversidén o deportes:

No pfactica ningtn deporte manifiesta ser su nico entrete-
nimiento ver la televisidén y ver a sus familiares.
Composicidn familiar:

Su familia se compone por su esposo de 424aﬁos el que es al
bafiil, el ingreso que aporta mensualmente es variable y nox
-malmente es de 60 mil pesos. La ama de casa de 42 afios no
aporta nada a la economia familiar dedicéindose al hogar.

La hija de 23 afios es secretaria la que percibe un salario
de 35 mil quincenales de los cuales da a su familia 25 mil.
Posteriormente cuenta con tres hijos varones que respectiva
mente cuentan con 21 afios, 16 afios y 5 afios.

Dindmica Familiar:

La comunicacién es irregular debido principalmente a los
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horarios de trabajo y Estudio de los integrantes . La comu-
nicacién es mayor para la madre y no para el padre. El gra-
do de confianza de parte de 16s hijos a 10s padres es efime.
To.

Dindmica social: Convive con sus vecinos y muestra entusias
mo en actividades de. beneficio social.

Problema actual o padecimiento:

Problema padecimiento por el que se presenta,

Inicia el 19 de agosto en forma sGbita con mareos y cefalea
intensa bitemporal, cuando intenta levantarse por la mafiana.
Se agrava el cuadro por cuatro vbmitos de contenido géstri-o
co, imposibilidad para levantarse, sofocacibn, postracidn

y somnolencia. Manifiesta incapacidad para mover la pierna
"y brazo derecho, asi como visién borrosa, no hubo pérdida
de la conciencia.

Antecedentes personales patoldgicos.

No refiere saber enfermedades enm la nifiez, recuerda haber
padecido hepatitis a los 20 afios de edad. Se sabe hiperten-
sa de 5 aﬁos'de evolucién. Antecedentes ginecoobstétricos;
menarca a los 14 afios, inicia vida sexual activa a los 18
afios. -

Refiere 5 gestas G V, paras cuatro P IV, abortos uno A 1,
cesdreas cero C O. Fecha d¢ Giltimo parto hac¢ cinco afios.

Niega control natal con anticonceptivos de cualquier tipo.
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Antecedentes familiares patoldgicos:

Ignora los padecimientos de sus padres y de que fallecieron
al igual que los padecimientos de sus hermanos.
vComprensién y/o comentario acerca del problema o padecimien
to:

El no tener un tratamiento adecuado y vigilado periédicamen
te <conllevd a la paciente a estados graves del padecimien-
" to inicial que es la hipertensién arterial. La forma sGbita
‘en que inicia el padecimiento, el antecedente de la hiper--
tensidn arterial los signbs Yy sintomas no hacen dudar que
la paciente cursa con un cuadro de hemorragia éerebral. Los
antecedentes no patoldgicos revelan que la paciente era un
candidato a padecer de hipertensién arterial y por las ca-
racteristicas sociales y econdmicas de que es participante
fueron factores de alto riesgo para que concluyera en un
accidente <cerebrovascular de tipo hemorridgico, LasAperspeg
tivas de recuperacidén son minimas lo que crea un ambiente
tenso en torno a sus familiares y la paciente.
Participacidén de la familia en el diagndstico, tratamiento
Yy rehabilitacién.

Por parte de la paciente la cooperacién es somera, no asi
de sus familiares que se encuentran al tanto de la evolu--
cién de su padecimiento, cooperanddo en lo que se les pide.
Exploracién Fisica.

Inspeccidn.
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Aspecto fisico:

Paciente del sexo femenino en actitud indiferente al medio,
somnolienta, en postura pasiva y forzada en cama sin poder-
se valorar la marcha. Con obesidad exégené, integra sin mal
formaciones aparentes. De edad desigual a la cronoldgica.
Consciente, coopera en forma minimé al interrogatorio.
Craneo. »
Normocéfalo, pupilas sim&tricas de 2 mm de didmetro, isocd-
ricas conjuntivas hiperemicas. Marinas permeables, mucosa
oral hidratada. Dentadura completa con caries dental. Orofa
ringe normal. Cuello cilindrico, pulso Totideo sincrénico

y homocroto, sin adenopatia. Trdquea central y mévil. No se
palpa tiroides, fonacién normal.

Cardio-pulmonar sin compromiso, movimientos respiratorios
normales. Gladndulas mamarias simétricas.

Ruidos cardiacos y pulmonares ritmicos de buena intensidad

sin agregados.

Abdomen globoso a expensas de paniculo adiposo, bhblando de-
‘presible, no-doloroso, sin viseromegaleas, peristaltismo
presente. Genitales externos de caracteristicas normales.
Miembros superiores e inferiores normales pero con flacidez
muscular.

Exploracién Neuroldgica:

Se encuentra consciente somnolienta desubicada en tiempo no
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asi en persona y lugar, cooperacidn minima.

Pares craneales:

Ler. par nervio olfatorio:'Normal.

ITdo. par nervio dptico: Normal.

I11, IV, VI Pares craneales: motor ocular com@in, patético,
motor ocular externo: normales,

Vto. par nervio trigémino: normal.

VII par nervio facial: normal.

VIII par nervio estato-acfistico: normal.

IX, X par nervio glosofaringeo y neumogidstrico: normal.

XI par craneal o nervio espinal: normal.

XII par ﬁervio hipogloso: normal.

Examen cerebeloso: aparentemente normal.

Sistema motor: .

Miembros superiores e inferiores con buen desarrollo muscu-
lar simétrico, se observa el tono muscular fladcido sin movi
mientos del lado derecho, fuerza muscular disminuida de las
cuatro extremidades. La hemiparesia derecha es de predominio
braquial. Las extremidades izquierdas se encuentran normales.
Sensibilidad.

Hipoestesia de las extremidades derechas, disminucidn de 1la
propiosepcidn derecha vibratoria. Presenta rigidez de nuca.
Reflejos musculares.

Bicipital: normal, braquioradial: normal, tricipital: normal,

patelar: normal, aquileo: normal.
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Reflejos cutineos:

Abdominal superior: nbrmal.'Abdominal inferior: normal.
Plantar: del lado derecho extensores y de menor grado que * =
la izquierda. REflejo patoldgico: Babdinsky positivo derecho.
DATOS COMPLEMENTARIOS:

Exdmenes de Laboratorio.

FECHA  EXAMEN CIFRAS NORMALES CIFRAS OBTENIDAS OBS.

1-10-86 Biometria  Hemoglobina en

Hemitica mujeres 12.8 a 17 - 15.1 g. - Normal
(Bh) Hematocritos en
mujeres 40-52 ml 45.0 ml Normal
"neen Quimica Leucocitos 5-10 ml 5 mil - Normal
Sanguinea Glucosa 60-100 mg 98 mg Normal
Qs) Creatininina es de
0.75 - 1.2 mg ‘ 0.9 mg _ ~+ Normal
"ew Examen pH de 6 acido ' 6 Normal

‘General de Densidad 1.002 a

Orina (EGO) 1.035 ‘ 1.007 Normal
Proteinas negativas negativa Normal
Glucosa NMNegativa negativa Normal

Exdmenes de Gabinete.
TIPO OBSERVACIONES:
Tomografia La TAC reveld hemorragia cerebral ciapsulo-

Axial putaminal izquierda con diseminacién a ven
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Computarizada triculo cerebral derecho. Asimismo, tambié&n

( TAC) se observa como consecuencia edema cerebral
-sin que este provoque un efecto de masa.
.Se cree que--la--somnolencia estd provocada
por la infiltraci6n al tejido cerebral de
sangre la que esti.provocando-degenera¢16n
del tejido que como respuesta se obtiene
‘una alteracidn .(del tejido) neuroldgico de

la zona Lemorragica..

4.2 Diagndstico de Enfermeria.

Paciente del sexo femenino de 42 afios, adulto, madu-
fo, tuya apariencia fisica es de mayor edad a la cronoldgi--
ca, consciente, que coopera someramente al manejo y al inte
rrogatorio. Presenta hemiplejia del lado derecho, discreta
desviacién de la comisura bucal hacia la derecha. Mucosa
oral nidratada, palidez de tegumentos. Se encuentra en acti
tud de indiferencia al medio, posicién pasiva y forzada en

cama.

Ubicada en persona en lugar pero no en tiempo. Pre--
senta rigidez de nuca y Babinsky positivo. Refiere visién
borrosa a mds de 6 metros. Flacidez muscular de extremida--
des superiores e inferiores. Discretos temblores periféri-

cos.



62,

Es de un estrato social bajo,.se encuentra angustia-
da por su futuro y por su hijo mepof de cinco ‘afios de edad.
Manifiesta incertidumbre sobre su incapacidad de poder va--
lerse por si misma y si quedarid inutilizada de su hemicuer-
po derecho. Se aprecia somnolencia y astenia. Se encuentra
sin soluciones y en este momento se le retira la sonda fo--

ley a solicitud de la paciente por referir control de esfin-

teres.

S. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

Para la realizacién del Plan de Atencidén de Enferme
ria, se determind paré las observaciones del Estudio Clini-
co un fiempo de 10 dias, para recopilar informacidén partien
do del estado de salud de un paciente afectado por una pato
logia de Accidente Vascular Cerebral, seleccionado con las
caracteristicas de haber sufrido Hemorragia Cerebral y con

antecedentes de Hipertensién Arterial.

Se utilizé un formato en donde se recopilé la infor
macién, el cual fue elaborado para pacientes con padecimien

tos neuroldgicos.

En el formato se detectaron los problemas y necesi-
‘dades del paciente con dafio neurolégico y en base a estos se

distinguieron acciones de enfermeria a realizar.



FORMATO ELABORADO POR:
LIC. EN ENF. TERESA SANCHEZ ESTRADA
Y POR ESTUDIANTES DEL CURSO DE NEUROLOGIA Y

- NEUROCIRUGIA DE LA E.N.E.O. - U.N.A.M.
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PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

PROBLEMA:

HIPERTENSION ARTERIAL.

ACCIONES DE ENFERMERIA:

Aplicacifén de medicamentos Propanclol V.O. 40 mg, Furose -

mida V.O. 20 mg.

EVOLUCION O RESPUESTA.

Disminucidn de‘la presidén arterial 150/100.- 90. .

PROBLEMA:

Somnolencia.

ACCIONES DE EMFERMERIA:

Favorecer las relaciones humanas con. sus compafieros de cubi'
culo motivdndola para la comunicacidén. Verificar el nivel
de conciencia peridédicamente.

EVOLUCION O RESPUESTA

Respuesta favorable cooperd y participd con su grupo.

PROBLEMA:

Hemiplejia Derecha.

ACCIONES DE ENFERMERIA

Colocacidn del paciente en postura cdmoda y adecuada. Sen-

tada o semisentada. Movimiento de las articLlaciones, rea-

lizando ejercicio pasivos. Movilizacidn en cama.

RESPUESTA:

Impedida por su peso corporal y su hemiplejia flacida per--

sistente.
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PROBLEMA:

Estrifiimiento.

Gastritis medicamentosa.

ACCIONES DE ENFERMERIA.

Ministraci6én de Gel Hidréxido de aluminio y magnésio V.O0.
30 ml.

EVOLUCION O RESPUESTA

Evolucién espontianea.

PROBLEMA

Irritacidn Mehingea.

ACCIONES DE ENFERMERIA.

Aplicacién de medicamentos Dexametasona V.O. 0.2 mg.
EVOLCION O RESPUESTA. '

Progreso imperceptible,

PROBLEMA.

Depresién

'ACCIONES DE ENFERMERIA ‘

Mantener al paciente en estado de actividad en donde‘ocupe

su concentracidén. Apoyo psicolfgica y orientacidn acerca de
su enfermedad. |

EVOLUCION O RESPUESTA

‘Respuesta intermitente a estimulos verbales y activos. Es-

pereanza en su recuperacién parcial.



PROBLEMA
Hipoestecias °

ACCIONES DE ENFERMERIA

Estimulacidén local de las extremidades paréticas.

EVOLUCION O RESPUESTA.

Respuesta imperceptible.

PROBLEMA -
Flacidez muscular.

ACCIONES DE ENFERMERIA .

67.

Movilizacién.de los mﬁscﬁlos fldcidos. Vendaje en miembros

inferiores. Masajé de masas musculares.
EVOLUCION O RESPUESTA

Discreto aumento del tono muscular,

PROBLEMA

Desaseo oral y genital.

ACCIONES DE ENFERMERIA

Colutorics con agua bicarbonatada. Aseo bulbar.
EVOLUCION O RESPUESTA.

Mejora su.aseo personal.

PROBLEMA
Temblores periféricos discretos.

ACCIONES DE ENFERMERIA



Vigilancia de la intensidad de ‘los temblores.
EVOLUCION O RESPUESTA.

‘Respuesta imperceptible.

PROBLEMA

Resequedad de 1la piel.
ACCIONES DE ENFERMERIA.
Lubricacidn- de piél.
EVOLUCION O RESPUESTA.

uMejora de su aspecto personal.

68.
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RESUMEN
ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR.

El accidente cerebrovascular (ACV) ictus o stroke en
la literatura de habla inglesa es la enfermedad de origen
vascular que presenta signos clinicos de disfuncién encefid
lica focal instaurados radpidamente. Cuando adquiere carac-
teres de extrema gravedad, con hemiplejia y coma, se le
llama apoplejia.

La lesién vaséular qﬁe lo coﬁdicibnan puede ser la
‘interrupcién brusca del aporte sanguineo a una zona del en
céfalo, es decir, isquemia, o la irrﬁpcién de sangre fuera
de los vasos dentro de cualquiera de los compartimentos

del encéfalo, o sea, la hemorragia.

La isquemia puede ser transitoria y desaparecer sin
dejar secuelas, constituyendo el accidente isquémico tran-
sitorio (AIT), o puede persistir, ocasionando una lesién
orgidnica -del sistema nervioso, el infarto, que es causado

por una tronbosis o una embolia.

La hemorragia puede producirse por cualquier proceso
que altere la pared vascular y provoque su ruptura; de en-

tre las numerosas causas conocidas, las de.mayor frecuen--
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cia-son : la hipertensién arterial que origina la hemorra-
gia intraperenquimatosa fundamentalmente y las malformacio

nes vasculares (aneurismas saculares o arteriovenosos).

La enfermedad cerebrovascular denota cualquier anor-
malidad funcional del S.N.C. causada por un trastorno de
vasos cerebrales o del:-sistema vascular cerebral. La pato-
logia vascular puede abarcar arterias, venas o ambas y cau
sa hemorragia por un desgarro del vaso o trastorno de la
circulacién cerebral- suele aparecer por fuera de la durama
dre (extradural) que constituye una situacidn de uigencia
neuroquirfirgica que exige accién inmediata. En caso de qﬁe
no se atienda rédpidamente tiene pocas posibilidades de su-
pervivencia. Por debajo de la misma (subdural) que bidsica-
mente es igual a la hemorragia epidural con la diferencia
que en el hematoma suele haber ruptura de una-vena anasto--
‘m&tica. En el espacio subaracnoideo (subaracnoidea) cuyas
causas son aneurisma congénito en el poligono de Willis
que al rompersé deja escapar sangre y empiezan los trastox
nos neurol6gicos acompafiindose de dolor en la parte supe--
rior del ojo, cefalea, niuseas, desmayo, lapsos de incon--
ciencia. Allromperse se:puede intervenir al paciente qui--
rirgicamente o bien tfatado medicamente, pero en ambos ca-
sos deberid-tener que evitar esfuerzo fisico y tener reposo

absoluto; y en el perénquima cerebral intracraneal que es
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mds comfin en personas con hipertensifén arterial y arterios
clerosis cerebral, suele ocurrir en una arteria cerca de
1os.ganglibs basales. Muchas veces dependen de trastornos
hemorrdgicos como leucemias, trombocitopenia, o uso inade-
cuado de anticoagulantes. Cuando se presenta la hemorragia
el paciente puede presentar lipotimia, cefalea, niuseas,

inconciencia, los signos vitales varian con esta.

Este trastorno suelé ser traumdtico por un desgarro
pequefio en la porcifén intracavernosa de la cardtida inter- -
na o por ruptura de una de sus ramas en este sitio alter--b
nindose el drenaje venoso sinusal. Su cuadro clinico inclu
ye cefalalgias ruidos en la cabeza, congestién, .ptosis, pa

piledema y soplo en el ojo homolateral.

El comienzo de uh ataque cerebro vascular causado por
una hemorragia cerebral se caracteriza por ép iniciq brus-
co y repentino soliendo asociarse con actividad fisica o
tensién emocional y pueden aparecer signos premonitorios
como son: cefa;ea; pérdida de la conciencia, breve confu--
sién, visidn bo}rosa en uno o en ambos ojos, dificultad en
el lenguaje o engrosamiento de-la 1engua y déficits senso-
riales y/o motores locales transitorios. Estos son esencial

mente importantes sobre todo cuando el paciente es hiper--



- 72,

tenso o presenta arterioesclerosis capas de formar un &mbo
lo, vértigo, sincope, epistaxis, respiracidén estertorosay
puede ser o no taquipneica, hipotermia, piel hfimeda y vis-

cosa.

La mds comGn de las hemorragias es la capsular en
donde 1la .cabeza y los ojos suelen desviarse hacia el lado-
de la lesién mientrasvel lado opuesto, se observa pardli--
sis flécida, aparece el signo de fumador de pipa y la sali
da de 'saliva por l1la comisura de la boca del lado paraliza-
do. Se presenta rigidez de nuca y signo de Kerning; poste-
riormente se observa el signo de Babinsky y despuéé apare-
ce la espasticidad de los miembros paralizados exageridndo-
se los reflejos. E1 examen ocular puede sefialar hemorragia.
retiniana y edema papilar. En la puncién lumbar por lo ge-
neral se encuentra liquido cefalorraquideo hemorridgico;

’ -

sin embargo, este cuadro puede presentarse en forma tardia

y el 1iquido cefalorraquideo puede ser claro.

Los accidentes cerebrovasculares son causa de una
gran proporcifn de enfermedades neurolSgicas y a ella se
deben muchas muertes y también incapacidad mental y fisica.

Estos accidentes son mids frecuentes en hombres que

en mujeres y en una distribucidén de edades de 40 a 60 afios
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constituyendo el 33% de los accidentes cerebrovasculares.
Su etiologia mds frecuente es la ruptura de vasos esclero-
sados, aterosclerosis, aneurisma, infecciones agudas, agen

tes téxicos, hipertensién arterial y traumatismos.

Efectos y manifestacidn.

Los efectos de un accidente cerebrovascular dependen
del lugar de la lesién y la cantidad de tejido cerebral
afectado. E1 dafio puede ser tan grave que sobreviene la
muerte en un plazo de pocas horas o dias o tan ligero que

sea inadvertido.

La p&rdida de la conciencia se produbg cuando el in-
dividuo sufre de ataque cerebrovascular, segln el grado de
la lesién y el tipo de accidente sufrido, esta pérdida de
la conciencia puede ser transitoria o ser un estado franco
de coma. De todas maneras se observa y comprueba el tamafio
de ambas pupilas cuando se aplica un estimulo luminoso, te

niendo atencidén a la respuesta del paciente y sus pupilas.

En casos menos graves los signos vitales suelen ser

estables. En el examen neurolégico se observa debilidad

.

unilateral, hemiplejia, afasia, etc.



74.

Su.tratamiento es a base de medidas higiénicas y tra
tamiento de asistencia, la mayoria de‘sujetés no puede 'deglu
tir. Generalmente se presentan tres complicaciones graves:
filceras por dectbito, infeccidén pulmonar e infeccién de 1las

vias urinarias.

En lo que respecta a la Hemorragia Cerebral suele --

aparecer .en:

1.- Por fuera de la duramadre o extradural la que constituye
una situacién de urgencia neuroquirGrgica que exige ac--
cidn inmediata, En caso de que no se atienda de inmedia-
to, el paciente tiene pocas posibilidades de superviven-
cia.

2.~ Por debajolde la duramadre o subdural, que badsicamente
es igual a 1la hehorragia Epidural con 1la diferencia que

~el hematoma suele ser originado por la ruptura de una ve
na anastombtica.

3.- En el espacio subaracnoideo, la que suele ser originada
por aneurisma congénito en el poligono de Willis.

4.- En el parenquima cerebral o intraperenquimatosa, la que
es mis comGn en personas con hipertensidn arterial y ar-
teriosclerosis cerebral, suele ocurrir cerca de los gan-
glios basales. En algunas otras situaciones en consecuen

cia a trastornos hemorrdgicos como leucemia, uso inade--



-75.
cuado de anticoagulantes, etc.

El tratamiento de las hemorragias es a base de medi-
das higiénicas y tratamiento de asistencia. Genefalmente
las complicaciones de estos pacientes si no reincide en el
problema hemorragiparo son Glcéras por decGbito, infeccio--
nes pulmonares, infecciones urinarias y atrofias de los

msculos y articulaciones afectadas.
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CONCLUSTIONES

La incidencia de enfermedades vasculares cérebrales
"va en aumenfo, teniendo en la ciudad el medio ambiente idd-
neo para predisponer al individuo a sufrir una enfermedad
neuroldgica.

En casi la mayoria de los casos de accidentes cere--
bro vasculares podrian ser detectados oportunamente previ--
niéndose asi las secuelas Concomi;antes que pueden ir &e @L

teraciones sensitivas, incapacidades fisicas y/o mentales

que en. la mayoria de las veces son irreversibles.

Es importante sefialar que la hipertensidén arterial-
es un factor predisponente reelevante ya que se relaciona

en la mayoria de los accidentes cerebro vasculares.

Corrigiendo la hipertensidén arterial se pueden preve
nir accidentes vasculares cerebrales entre otras consecuen-

cias que produce. .

Debido a la escasa informacifén y organismos para la
.salud que orienten en la prevencidn, el Indice de morbili-

dad aumenta exageradamente. A esto se debe que no encontran
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do limitaciones eficaces la enfermedad ocasione en la pobla

cién formas epidémicas.

La gravedad de 1la enfermedad estudiada radica en 1la
magnitud.de las lesiones causadas que (en ocasiones ﬁueden
llevar al individuo a la muerte) lo afectan -en su esfera
biolSdgica primero y después influye principalmente en lo so
cial y familiar due como resultado se tiene un individuo de

pendiente debido a su-incapacidad.

Lo anterior no solo afecta psicolégicamente al pa---
ciente sino a su unidad familiar. Su rehabilitacién involu-
cra a su familia y en ella recaé la adaptacidn social del -

enfermo.

Enfonces la participaéién de Enfermeria es importan-
te en las acciones destinadas a prevenir la enfermedad, dar
un tratamiento bien planeado y dirigido, limitar el dafio y

iasimismo, la importante participacifn en programas de reha-
bilitacibn motivando la adaptacidn psicosocial del indivi--

duo y su familia.
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COMENTARTIOS

La enfermedad neuroldgica esfudiada con la Metodolo-
gia de Proceso Atencién de Enfermeria es de gran ayuda para
entender la problemdtica que plantea la patologia, ya que
se tienen referencias de esta con la elaboracidén de un Mar-=
co Teb6rico Conceptual para ubicar y distinguirla de manera
precisa. Lo que nos permite correlacionar -aspectos tedricos
.con la informacién'directa de 1las manifestationés;patolégi-

k3

cas del paciente,.

Las acciones de enfermeria a realizar son selecciona
das partiendo de los problemas detectados cuando se tiene
contacto directo con el paciente y mediante la clinica fun-
damentado en el Marco TeSrico Conceptual se tiene una visién

mis amplia de los problemas y/o necesidades que se presentan.

La participacién del equipo de Enfermeria estd enfo-
cada a brindar la atencidn adecuada a la patologia eépeéifi
ca con acciones planeadas y -ordenadas. Teniendo tambié&n una
participacién reelevante en los niveles primarios de preven
cién. En lo-que respecta a esta enfermedad - vascular cere--
bral con la caracteristica de ser originada por una conse--

cuencia de hipertensién arterial, tiene la ventaja de poder
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ser detectada y prevenida tempranamente, por lo que conside
ro importante reforzar y dirigir acciones encaminadas a re-

ducir su incidencia epidemioldgica.
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