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EVALUACION DEL PRONOSTICO EN PACIE!ITES CON ENFERMEDAD VASCULAR 
CEREBRAL HEMORRJ.r,ICA Y OCLUSIVA 

Introducci6n 

La Enfermedad Vascular Cerebral ea un grupo de padeoimiontoe 
neurol6gicos que incluyen al Infarto Cerebral Ooluaivo y al 

hemorr6.gico. 

Al igual que en el Infarto Agudo al Miocardio, !le ha observado 
que loa factores de riesgo que predieponen al desarrollo de un 
Infartú Cerebral, eon 1 la edad, sexo, tipo de vida, hábitos , 
alteraoi6nes metab6lioae eiet&nioas del tipo de la Diabetea K~ 
llitua e Hiperlipidemiae y la Hipertens16n Arterial Sist&nioa. 

En ambos padeoimientoe la 1eai6n vascular arterial básica y 
oomdn ea el Ater6ma, el cual causa debilite.miento de la pared 
o reducci6n de la luz del vaeo arterial en formn progreoiva. 

Esta patologÍa vaecv.J.ar arterial so observa con mayor frecuen­
cia en sujetos do B!llbos sexoe entre la cuarta y a~ptima d6ca -
das de la vida, ocupando gradual.mentll uno de loe primeros :tu -
garee como causa do mortalidad en el mundo oocidenta.l, a medi­
da quo las porepeotívas de vida awnenta. 

Con loe avenoee teonol6giooe, en la actualidad las poeibilida­
dee de establecer ol diagn6etioo dif erenoia.l en forma oportuna. 
es del 60%, pues en el 34% de loe caeos de requiere de 7 o más 
diae y en el 6% restante no se logra establecer oon ninguno de 
loe m&todoe de oetudioe paraolíniooe oonooidoo.(12,13913') 

Revisando la literatura internacional encontramos reportadas 
divoreaa alteraoionee bioquímicas deteotadaa en ol Líquido C~ 
fa.lorraquídoo de pacientes con Infarto Corobra11 e loa cualee 
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ae lea he buscado fUndamentnlmento au valor como auxiliares 
del diagn6atico clínico, tal como so realiza en el Infarto 
Agudo al Miocardio, sin que loe resultadoa obtenidos hasta 
el momento oenn alentadores, 

Debido a que la extensa li tora tura internacional haata el 
momento ha prootedo mayor atenci6n al diseño y ovaluaci6n 
de loa diveraos m~todos de estudio y trat!lllliento do loa 
pacientes con Infarto Cerobral, olvidando el valor pron6~ 
tico que pudieran tener loa an"tecedentes patol6giooa, el 
conooimionto de la hiatoria natural do la Enfernodad Vas­
cular Cerebral y loa trastornos motab6licoa cerebrales de,!! 
tro de le.a primera.e 72 horaa de evoluoi6n del ictue, surge 
la inquietud al igual quo para algunos metodologietaa y bi~ 

astadigrefoa de buecar la respuesta u aetas interrogantes. 

Conociendo la existencia de las tablas do Peol,Norria y ~ 

llip, mediante las cueles a partir d13 parrunetros cl:!nicoa 
valoran el pron6utioo para la vida y las f\lnoionea en pa -
cientes con Enfennedad Arterial Coronaria, consideremos ea 
posible podrunoa contar con tablea de pari!.metroa olíniooa 
que tambi~ nos pennitan valorar el pron6stioo on pacien­
tes con Enfermedad Arterial Cerebral. 

Por otra parte mediante .el estudio del estado metab61ico 
cerebral durante este periodo es posible pode.moa obtener 
índices bioquímicos de valor pron6atico el relacionarlos 
con la sobrevida y mortalidad en cada grupo de pacientes. 



Antecedentes científicos 

Desde 1936 hasta la actualidad se han estudiado diversas alt~ 
raciones bioquÍlllioae identificables en el L.C.R. de pacientes 
con Enfermedad Vascular Cerebral, par~ lo cual a continuaci6n 
hacemos UÍla breve resella histórica. 

Creatin Kinaea 1 (C.K.) 

En 1936 Lehman demoetr6 por primera vez l.a presencia de la en­
zima C.K. en el suero de pacientes con enfermedades que cursa­
ban con deetrucoi6n tisular, incluyendo al cerebro.(l) 
Posteriormente con el empleo de la electrofor&sie introducida 
por Wrowbleeki en 1958, ee obeerv6 la gran movilidad electro­
for&tica que tiene la C.K. en el L.C.R. de pacientes con hip~ 
xia o an.ox1a cerebral dentro de las primeras 413 horas de ini­
ciado el padecimiento, a lee vez que loe niveles e&ricoo de 
le. misma enzima ee encontraban nonnalee, observando que en el 
L.C.R. alcanzaba su nW.xima elevaci6n dentro do esas primeras 
48 horas, para deepu&e decender y normalizarse a loe 14 diae. 
(2,3) 
Varios a!los doepu6G, en 1969 She:rwin y en 1976 Samuol y Green 
bladt, observaron que loe niveles do la c.x. en el L.C.R. do 
pacientes con Infarto Cerebral, eran superiores a ).5mU/ml en 
el 36-50~ de loe caeos con la variedad Oclusiva del Infarto y 

an el 100'!> do loe oaeoe que cursaban con la variedad Hemorr~ 
gioa del padecimiento, mientras que en un g.iupo de sujetos no,t 
maleo· sus concentraciones variaban de O a 3mU/ml, por lo que 
las conoentraoionos superiores a estos valoree indicaban la pr.!!, 
eencia de daflo o deatrucoi6n tieular.(4) 
Aunque eu doterminaci6n aislada ea refiere como de poco valor 



diagnóstico, en un estudio clínico realizado en el H. Eap~ 

fiol de la Ciudad de México, se eatobleci6 que ei desde ou 
primera determinación las concentraoi6nes son muy elovndae 
nos indicarll.n la presencie de destrucción cerebral import0!!_ 
te. (5) 

Dehidrogenaea Láctica : (D.J!.L.) 

En 1957 Lieberme.n y cole, realizaron la primera determina­
ci6n de líate onzimo. en el 1,,c.R. de pac.tentee oon Enferme­
dad Vascular Cerebral, pero es haeta 1977 en que loa miamos 
autores establecen que loe pacientes con ésta pstológ!a ce­
rebral muaBtran un dooeneo de le enzima en las primeras 24 
horae de evolución pare después alcanz!lr eu mdxima elevación 
48 boree m~e tarde, De Bfltae observaciones loa autores tam­
bifui concluyen q_ue lea conoentraoiónes auper!orea a 30mUe/ml. 
de le enzima en el L.C.R. soL indicativas de dailo o deetru.c­
ci6n tisular oerebral,(6,7) 

Transaminaea Glutámioo Oxalacétice 1(T.G.O.) 

En 1956 Fleiaoher y Wakim, detectaron por primera vez le 
eleveci6n de ésta enzima en el L.C.R. y tejido cerebral de 
animeloe do oxperimenteoión con Infarto Cerebral inducido, 
observando una oorrelaoi6n paralela entre la elevaci6n de 
eue conoentraci6nee en el L.C.R. y el deceneo eii el tejido 
cerebral de.Bada hasta en un 20% de lo normal. 
M1ia tardo en 1974 Klunn y cole., observaron que loe pacien­
tes que falleoisn dentro de las primeras 48 horae present~ 
b!l.ll una elevac16n de la enzima en ou L.C.R. haeta del 200%, 
mientras qua loe sobrevivientes la elevaci6n ere diecreta o 



nula, para 48 horas m&e tarde y aun deepuee del 80 dia mo~ 
trar una elevaoi6n progreei va e impor-tante, manteniendo e~ 
tas oondic16nea 20 o máe diaa deopu6ea(l,4,8) 

Aldolaea i 

Al igual que la C.K. y la D.H.L., tll.!llbi&n lleta enzima ae ha 
encontrado elevada en el L.G.H. del 92% de los paoientee con 
Infarto Cerebral Hemorrágico y en sangre perif6rioa de1 8~ 
de estos miamos en:f'&rmos simultáneamente. Sin embargo tam -
bi&i a11 cuantifioaoi6n aislada resulta eer de poco ve.lor ª.!! 
xiliar del diagn6etioo,(9) 

Determinaoi6n mu1tienzimátioa en el L.C.R. 

En el trabajo experimental realizado en 1977 por Marku y ool. 
con animal.ea:, con induoci6n previa de I:nfa.rto Cerebral. exteE: 
so, obeerv6 7,25 horas deapu&e la elevaoi6n de leo enzimao 1 

C.K., D.H.L., y Aldolaaa en el L.C.R. pare.lelwnente oon le el.!!. 
vaci6n de la preei6n intrecraneal por odema cerebral eecund6 -
rio. Eetoo mismos enteres en un estudio ol!nioo oon pacientes 
que cursaban oon Infarto Cerebral, observaron que tambien pr&­
eentaban la misma elevaci6n mt1l.tienzimatioa en el L.C.R, del 
90l' de loa ceaoe, en el 7% la elevaoi6n era e expensas unice.· 
mente de la Aldolasa y en el 3% reat(l.Jlte eolo ee deteot6 una 
discreta elevaci6n do la C.K •• (10) 

Lactato y Piruvato 1 ( L y P) 

En el estudio clínico realizado por tlamee E. Risa y oola. en 
1976, en paoientea oon Cr&neo Hipertensivo por diversas ceu­
sas, observaron que la dieminuoi6n del flujo sanguineo y de la 
presi6n de perfuei6n cerebrales daba or!gen al metabolíemo an.!!. 



er6bioo de la glucoaa, ea estimulaba la síntesis do ácido 
pirúvico el cual en reacci6n química reversible y catoJ.i­
zada por las enzimas T.G.O. y D.H.L., elovava las concen­
traciones del ácido láctico en el L.C.R. pudiendolo detec 
tar por loa m6t.odoo habituales de laboratorio. -
As! mismo observaron que a medida qu<~ las conoentraci6noe 
de C02 y del ácido pirúvico ao elevavan, loe pacientes pr~ 
sentaban un deterioro progresivo de sua funoionoe oerebra­
lee. (ll) 

Tablas de índices de valor pron6stioo coronario 1 

En 1962 Peol A.A.F, y cole., idearon una tabla constituida 
por datos de cada paciente en particular talee como 1 edad, 
sexo, historia previa de anfennedad coronaria, mBllifeetaoiQ 
nea hemodinámicae, etc. dandolo a cada uno de eatos paráme­
tros un valor cuantitativo, oboervando que los pacientes que 
tenia:n una puntuaoi6n de 1 a 8 au mortalidad era del 2.5% y 
loa qua tenian de 21 a 28 puntos la mortalidad era del 88.5% 
continuando eu utilizaci6n hasta la actualidad en loe E.O.A. 
(114) 

Posterionnente en 1969, Norrie y cola., idea una nueva ta­
bla de parámetros quo contiene 1 la edad, looalizacion del 
infarto, preeion arterial al ingresar el paciente a un hoa-· 
pital, antecedentes de angina o infatoa previos, do.ndolo en 
igual forma un valor cuantitativo a cada par&netro, obser -
vendo que con una puntuaoi6n menor de 4 la mortalidad ora 
semejante a la reportada por Peal y con una puntuaci6n de 
12 o más, le mortalidad tan1bi6n ae acercaba el reporte de 
Peel, (15) 



Planteamiento del problema 

La mortalidad observada en pacientes con Enfermedad Vascular 
Cerebral Oclusiva y Hemorrágica a pesar de loa avances tecn.!2, 
l6gicoe y terapéu.tiooe oontin~a siendo alta, puee segun el r~ 
porte de diversos autores en la Hooiorrágia cerebral parenqui­
matooa la mortalidad alcanza el 8~, en la Hemorrá.gia eubara_g_ 
noidea el 50% y en la Oclusi6n arterial el 30%,(12) 

Aun cuando son muchoo loe autcree que reportan lae diversas 
alteraciones detectables en el L.C.R. do El(ltoe pacientes y 

muchos otros loo que reportan la mortalidad y loe resultados 
del enea.yo de diversos trat911lientoa, no se menoiona en ningun 
momento el pron6etico para loe sujetos que cuentan con facto­
res de riesgo y mucho menee para loe pacientee que sobreviven 
a &eta catástrofe vaecular arterial cerebral. 

Aun cuando la conducta de loe investigadores olíniooe ha fac,!_ 
litado el dieeflo y la evaluaci6n de los diversoa m&todoe de 
estudio y trate111iento de eetoe pacianteo, loe metodolog!stae 
y bioeetadigrafos consideran la posibilidad de eetablecer e,!. 
erto n~ero de criterios fundamentados en el conooimiento de 
loe antecedentes patol6g1ooe de ceda paciente, as! como en el 
oonooimiento de la historia natural de la Enfermedad Vsecu1ar 
Cerebral, para establecer el pron6atico al igual como lo hen 
llevado a cabo Peal y Norr1e~ así como Killip y Kimball, con 
sus tablas de criterios mediante las cuales valoran el pron6,!!. 
tioo para la vide y las !unciones en pacientee oon Enfermedad 
Arterial Coronaria.(14.15, 16) 

Por otra parte aun cuando los eatUdioe bioquímiooa realizados 
en el Líquido Cefalorraquídeo de paoientes con Infarto Cera -
bral no han sido de utilidad para establecer el diagn6et1co 
al igual que en el Infarto Agudo al Miocardio, consideramos 
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ee poeible eu utilidad radique en eu valor pron6atico al l~ 

lacioner el eetado metab6lico cerebral en la fase aguda del 
infarto con los antecedentea patol6gicoe del paciente en PB.E 
ticula.r y la evoluoi6n de la enfermedad, de la cual solo co­
nocemos aua manifestaciones cl!nicae a~'Udae y tardías, ao! 
como su comportBlllieuto a travez de los diversos eotudioe da 
gabinete y finalmente por necrópoia. 

Pero en ningdn momento ha nido de ínteree le,e poelbilidadea 
de modificar el pron6at:lco en eujetoe con al to rieego arte­
rial cerebral ni de conocer el pron6atico que para la v:1.da 
y lo.e funciones cerebrales pueda tener el estado mete.b6lico 
cerebral dentro de les primeras horae de instalado el iotua. 



Hip6teeie 

!).-El !~arto Cerebral ee presenta en eujetos oon factores 
de alto riesgo, que podr!Bll ser vllloradoa dándoles una 

califioaoi6n oue.ntitativa para oetableoer un indice de 
valor pron6etioo on pacientes con Enfermedad Vaeoular 
cerebraJ., 

II).-La correlaoi6n de las alteraciones metab611cae cerebr~ 
lee oon el estado neuro16g1oo del paciente en las prim.F,!_ 
rae 72 horas de instalado el ictua, puede ser de valor 
pron6stico para la vida y las fUncionea cerebrales, 

III).-MediB11t0 la estxuoturaoi6n de tablas que contengan 
edad, aexo 1 antecedentes neurol6gicoo y no neurol6giooe, 
el estado de ooncienoia del paciente a su ingreao, me.ni­

feetacionea ol.:l'.nioas más importe.ntee que precedieron G1 
iotua y que aoompanan al ictue, aei como la local.izaoi6n 
clinioa del In:f'arto Cerebral, la looEL.lizaoidn del tipo de 
Infarto Cerebrs.l. 1 la cifras de presión del L.C.R. y arte.. 
ril.ll. 1 dandole un valor cuantitativo a cada uno de estos 
pe.r4metros, ea posible podW/loe obtener '1II indice de valor 
prondetico para cada paciente. 

IV),- La rolaoi6n de un índice obtenido a partir de las con -
oentraoionee de Ao L&ctioo/Ao Pixúvioo, con el Ílldioo 
oon el !ndioe de valor prondatioo obtenido a partir de 
la valoraoi6n olinioa, ea posible, agudice m'e la valo­
~6n del prondetioo para cada paciente en partiou.la:r. 

V),- La oorrelaoi6n de estos indioee con la morbilidad y mor­
talidad en loe pacientes eatudiadoe, es poeiblo awnenten 
el vaJ.or prondetioo de cada uno de loe !ndioee mencion!­
dos, 



Obj etivoa 

Loa objetivos del ¡ireoente estudio oon loo oiguientes : 

I) .-Valoraci6n cl:!'.nico. n eurol6gicu del paciente ut,!. 
lizando lus tablas ne Poel y Norris modificadas 

y edeptedas para ser nt1J.izedal.l en pacientes con 

Enfermedad Arterial Cor·ebral. 

JI) .-Obtenci6n del Indice de valor pr6noetioo p!lra ceda 

grupo de pacientes, de scuerdo a la puntuuci6n ob­

tenida, expremUJdo er1 valoree porcent·c<üos la so -

brevida y le l!lOr\nlioncJ de acuerdo a las puntua -

cionee lírni tes más sif,nificativaa en coda grupo, 

III) .-Análisis bioquímico del Líquido CofalorraquÍdeo 

on cado. g1.upo de pacier.tes, con no m~s de 72 hora13 

de evolucf6n del InfL1rto Ocluui vo y llemo rrdgico, 

para cuan ti ficar las concentraciones de ; onzimae, 

eloctrol! t6s, gaeos, ácido láctico, lío ido pirúvico, 

IV) .-Valoruci6n del e'luil ibrio Acido / ~sico a partir 

del ph del L!quidc Cefalorraquídeo (L.C.R,) y BU 

relaci6n con las concentraciones de: Bicarbonato 

(HCOJ), Acido Carb6nico(H2COJ), concentraciones de 

Acido L~ctico y relaci6n HCOJ /H2CO). 

V),- Obtenci6n de los Indicen bioquímicos de probable 

valor pron6etico 9. ¡:artir do la 1·elaci6n : 

-Lactato / Piruvato, ).H.L./D.H.L.-I, pC02/p02 

comparando BUS variaciones entre ambos grupos y 

con respecto a los valores normales. 

VI},- Correlaci6n del Indice de Valor pronostico obtenido 

en cada grupo, con las alteraciones bioquÚlicas más 

significativas y la morte.lidad y sobrevida, 

VII).- Coni;:lusionea 

IG 



Material y mlitodoe 1 

En loe eervicioa de Neuro16gia y de Medicina Interna del ff, 

de Eepeoialidadee del C.!A.R,, I.M.S.S., ae eeleccionll.ron doa 
gIUpoe de 15 pacientes cada uno, con el diagn6etico clínico 
de Infarto Cerebrü Ooluo:ivo y Hemorr!l.gico. reepectivamente. 

Loe criterios de eelecci6n Cl.e cada paciente en particular fu_!! 
ron loe eiguiantcs 1 

l) .-Evolucidn del :Inf"art1> Cerebral no mayor de 72 borae, 
2) .-No baberee rea.J.1zado IJUnoi6n lumbar proviamenta. 
3).-De cada uno de loe p~oientea eeleccionndoo se obtuvieron 

loa eiguienteEl parámetros clínicos 1 

a) .-Edad y Sexo 

b) .-Antec edent ea de padocimi en toa aist &ni coa, funda.mentci.lmen­
t e 1 Hipertensión Arterial Siot.funica, Diabotea Mellitus, 

Hiperlipidemie..a, Obesidad. 
e) ,-A.ntecedentee neuro16gicoa provioa, talee como 1 cefalea.a, 

trastornos mente.J.ea1 vertigo, lateralizaoionee, alteraci~ 
nea motoras, eenei tivaEl o intelectuelee, epieodioe de Is­
quemia Cerebral 1;raneit orie. primariEl o 0ocund!l.ria, Infar­
to(e) Cerebral..(ee) p:rev-io. 

d) .-Jdanifeataoillnee ol:Ín.:ioe.e neurol6gicaa que preacedieron el 
Infarto Cerebral, taJ.ee como 1 Cefalea, Trastornos paiquiA 
tricoe, var~aoioneo dol. estado de conoiencia, v6rtigo o l! 
teralizeoionea, ca.l<>efrioe y/o fiebre. 

e) ,-Manifeataoiclnee cl[nicas n!lllr016gicae en la faee aguda 
del Infarto Cerebral. 1 estado de conoienoia, aparic16n del 
estado de cona( temprano o tardío), oriaia convuleivae, v~ 
mito, cefalea, 

f) .-Signos neurolégiooe en la fase agudas eatado de conciencia, 
r!gidez de n~oa, deaviaoi6n conjugada do loe ojos o diaoci.!'!: 

ll 



oi6n de la mirada, reapiraci6n Cheyn-Stocks, nlteraci6nee 
motoras, sensitivas o intelectuales y orientación, reflé­
joe oete-tendinoaoe patol6gicos. 

4).-Presi6n arterial psrif~rica 
5),-De cada unq do loa pacienteo mediante punci6n lumbar ún1_ 

ca ee obtuvieron muostrao do L.C.R. pare. realizar loe Bi 
guientea e.nálieia bioquímicos 1 

e.) .-Ci toqu:!mico 
b).-Valoraoi6n cunntitativ;~ do lao enzimas ; C.K., D.fl.L. , 

T .G. O., Aldolaeo. y Alfa-OH-Butírica, 
c) .-Valoración cuan ti ta ti va de aue concentraci6nea de : Na, 

K1 Cl, Glucosa, Ao Pirdvico, Ac I,áctico y gases. 
en.onda una da laa dotenninaci6nea bioq11:!micaa so utilizaron 
t¿cnicas habituales de laboratorio y el aistóma de U/ml y mU/ 
ml, así como lao unidades mg/lOOml, mEq/lt. 

6).-Teniendo como modelo les tablas de valor pron6atico para 
pacientes coronarios, de Peal, Narria y Killip, so raal.1_ 
zaron lea mod1ficaoionea necesarias para ser utili~adaa 
en pacientes con Enfermedad Arterial Cerebral, dw1dole un 
valor num~rioo a cada uno de loa pa~etroR, para obtener 
un Índice de valor pron6at1co. 

7).-Se obtuvo un Indice de valor pron6stioo a partir de lar!! 
laci6n Laotato/Piruvato, qua se agreg6 a la tabln do pa­
rámetros cl!nicoeo 

8).-Finalmente ee correlacionaron loa Indicea clínico y bio! 
qu!mico obtenidos, con la morbilidad y mortalidad en cada 
grupo de pacientea y con cada paciente en particular. 
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1).- Edad y Sexo 
Hombree: 54 

55 
60 
65 

Indice Pron6etioo 
(tabla I ) 

o manoe o Mujeres : 
a 59 l 
a 64 2 

O m~B 3 
2). -Antecedentes de 1 

64 o menos 2 

65 o mda 3 

a).-Sin antecedentes patol6g1coa O 
b) .-llipertena16n Arterial Sietómica 3 
o) .-Diabetes Melli 1.110 da más de un r.Jfto o no oontrolada 3 
d) .-Obesidad o Hiperlipidemia diagnoaticada 3 
e).-Alteracionea: motor11.a, eenaitivae, inteleotual.ee, 

paiquidtrioaa,fugaooz 4 
f) .-Epie6dios de Iai¡uemia. e erebral T1-ane1 to ria 5 
g) .-Infarto Cerebral previo 6 
3).-Manifeetaci6noe neurol6gioaa preinfarto 
a) .-Cefalea o trastornos peiquiátricoe 2 
b).-V6rtigo o lateralizaoionea, v6mito 3 
o) .-Altoraoi6n en el astado de oonoianoia 

(somnolencia, confu.e16n, deaoriantac16n) 5 
4).-Man1feetac16nea nourol6gioas dol Infarto 
a) .-Somnolencia, contus16n o deeorientaoidn 5 
b).-Estado do ooma inicial 6 
c).-Eetado de ooma tardio(48-72 horas) 6 
d).-V6mito o cefalea. 3 
e).-Crieie oonvuleivae 4 
5).-Sígnoe neurol6gioos del Infarto 
a).-Rigidoz de nuca 6 
b) .-Deeviac16n conjugada o dieociac!on ocular 5 
c) .-Reepiraoi6n Scheyn-Stooke 7 
d).-Alteracionee motoras, sensitivas y R,O.T, patol6giooa 4 
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Indice Pronóstico 

6).-Localización clínica del Infarto Cerebral 
a) .-Siatema Va:riebro-Baailar 

b).-Arteria Ce:rebral modin izc¡_uiorda 
e J ,-A.rteriit Cerobral modia derecha 
d) .-RamE: ese on.d'ente de la e erebral merli a 
e) .-Arteria oa.rotidoa 

7) .-l?reaion del Líquido Cefalorre.qu!deo 

a) .-l50 e. l99cm/ aguB 

b),-200 o. 249 " 

c).-250 a 299 " 
d) ,- JOO a 3!49 11 

e).-J50 a 400 11 

f) ,-M&.a de 400 
8).-P:reai6n Jl.rteritl perif6ric11 diaat6lioa 

a.) ,-60 a 90=/Hg 

b) .-90 a 99 "' " 
c),-100 a 109 " 

d),-ll.O a 119 " 
e).-120 o m~s " 
9).-Varieded olínica del Infarto Cerebral 

a}.-Ocluaivo 
b} .-HMorrágico 
10) ,-Otros 

De las tablas de Peel y Narria, modifioedea y adaptadas para 

paoientea con Enfernedad Arterial Cerebral 

6 

5 
4 
J 
2 

o 
l 

2 

3 
4 
5 

o 
l 
2 

3 
5 

5 
7 
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Resultados 

Valoraoi6n clínica neurol6gica, 

Al obtener los panlmetroa clínicos para eetructurur la ta­
ble que dará como resultado une pUntuecion que se em¡ileerá 
como Índice de valor pron6stioo en pacientes con Enfermedad 
Arterial Cerebral, encontramos lne siguientes me.nii'eeteci6-
nea cl!niceo que preecedieron y ecompe.l'laron nl Infarto Ce­
rebral on cede grupo de pacientes seleccionados 1 (Table II) 

En el grupo de pacientes oon Infarto Cerebral Oclusivo, la 
edad promedio fue de 59,3 afios, predominando máa en el aexo 
masculino en v.na proporcidn de 2 1 l. 
Mientras que en el grupo de pacientes con Infarto Cerebral 
Hemorrtl.gioo la edad promedio fue de 66. 7 e.flos, pero predo­
minando en el sexo femenino.en une proporci6n do 3 e l. 

En el grupo de paoientoa con Infarto Cerebral Oclusivo, suo 
antecedentes patol6gicoe en orden de frecuencia fueron loa 
siguientes 1 Obesidad 53,3%, Hipertenei6n Arterial Siatlmice 
46,6%, Diabetes Mellitus 26,6% y ein antecedentes de impo:r­
tancia 13-3%. 
Mientrae que en el grupo de pacientes con Infarto Cerebral 
Heinorrtl.gico eus antecedentea máa sobresalientes tambifui en 
ordeu de frecuenoia fueron loa siguientes 1 Obesidad 66.6%, 
Diabetes Mellitus 53.3% 1 Hipertenai6n Arterial Sietlimica 
53,3%, Hiperlipidemias 13.3%. 

Al analizar en cada grupo los antecedentes neuro16gicos pr! 
vios encontramos que en el grupo de pacientes con Infarto C.!!, 
rebral Oclusivo en orden de frecuencia 1 le Inaufioi enoia. C.!!, 
rebral transitoria se preeent6 en el 66,6% de loe oasoa, lae 
alteraciones motoras, aoneitivaa o intelectuales tra:neitoriae 
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ocurrió en el 46,fi% 1 mientra.e que la cefale& y las alter~ 
oionee peiqui~tricaa ee detectó en el 40% de 100 casos. 
En el grupo de pacíantaa con Infarto Cerebrul l!emorrtligí.co 
la Ineuficiencia Vuacular Cerebral Transi torin y lsa al t_!! 

raciones tr1.mái toriae motora o, eenaittva<i e intelectual ea 
de detectó en el 73,3;1, de loo pacientes, ll< l.lofalea en el 
60% de loe cneon y ol Infarto Cerebral previo ae! como la 
cofa.lea en el 20~. 

En cuanto a. las omnifoetucionoa clínicas riuG prescodieron 
al ictue, en el grupo de }Jacion'ttle ,:on Info.rto Oclusivo 
el estado de coma !!ttpol'Í'icial y con t'recuoncill. tardío se 

preeent6 en el 60% de los caoos,:).a lateralizaoi6n ae ido:.!. 
tific6 en el 86.6%,el v6w.ito y cefalea en el 26.6%. 
M:Lentraa que entre loe paciontea con In:fnrto llel!lorr~gico 

el coma profundo se idant1fic6 en el 93.J%, la. lateraliz_!! 
ci6n en el 66.6% y la cefalea e.eí como el vómito oolo oo~ 
rr16 en el 6.6%. 

El cuadro clin!oo neurológico se caracterizó por las si -
gl.lientea manifeatacionee ~"~allazgoe oxplorat6rioe : 
En el grupo de pacientes con Infarto Ooluaivo, la cr!eia 
de Hipertenai6n /l.rteria.l ee dectet6 oon preeionee diet6-
lioae euperiorea a l20uun/Hg en el 4606% de los pacientes, 
la deavieci6n ocular conjugada en el 60% 1 lae oriaia oon­
vulei vae en el 26.6% 1 la reapiraci6n de Choyne-Stocks y 
la ·,·.i.gidez de mioa. en un m:!nimo porcentaje de loa caeos, 
Mié...:.M.a que en los pacientes con Infarto Hemorr&gico la 
;.' ,·~ ;;.~-:: ue l!iportenei6n Arterial ee preaent6 en el 71.45' 
de ioe pacientes, la deeviaci6n ocular conjugada en ol 
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53.3%, lae crisis oonvulaivae genoralizadao más frecuentes 
ocurrieron en el 40%, la reapiraci6n de Cheyne-Stooka <3Il 

el 46.6% y la rig:idez de nuca en el 33,3%, 

Finalmente en cuunto a la locslizaci6n mediante de la valQ 
rao16n clínica do1 Infarto Cerebral, para t.l!llboa grupos au 
locnlizaoi6n en o1 HQilliaferio Cerebral Derecho ea encontr6 
en el 4-0% de loa pacientes do cada grupo, mientras que su 
localizaoi6n en 61. lfemiafedo Cerebre.l Izquiardo fue del 
60% en el g111po de paoientea con Infarto Ooluaivo y del 40% 
en loa pacientea con Infarto He.-norrl\gico, quedando un 20% 
de pacientes con Infarto Hemorr,gioo cuya looeJ.1zaoi6n tu.6 
a nivel del eietema Vertebro-Basilar. 
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TABLA II VALORACION CLINICA NM!ROLOGICA 
PARAMETROS No. Pacientes c/ No. Paci entoa o/ 
CLINICOS I. Oclusivo % I, Hemorr4gioo % 

I).-Antecodontae 
a).-S1n antecedanteo 2 13.3 o o 
b),-Hip. Arterial 7 46.6 8 53,3 
o).-D1ab. Mellitus 4 26.6 8 53.3 
d) .-Obee1dad 8 53,3 J.O 66.6 
e) .-H1perl1pidemia o oo.o 2 13,3 
2).-Antec. Neurol, 
a) .-Ine. Car. Traneiot. 10 66.6 11 73,3 
b).-Inf, Cer. previo o oo.o 3 20,0 
o) .-Cefalea 6 40.0 9 60,0 
d).-Traat. Peiquiat. 6 40.0 4 26,6 
e).-v6rt1go 1 6.6 3 20,0 
3).-Menif, preinfarto 
a).-vdmito y cefalea 4 26.6 l 6,6 
b),-Lateral1zao1onee 13 86.6 10 66,6 
o) .-Somnolencia, daaor, 7 46.6 2 13.3 
d) .-Coma. 9(auperf,) 60.0 H(prof.) 93,3 
4).-Manif, clínicas 
a}.-Cr, convuleivae 4 26.6 6 40.0 
b).-Deev. ocular 9 60.0 8 53,3 
o).-Rig. de nuca 1 6,6 5 33,3 
d) .-Raep. CH-S 2 lJ,J 7 46.6 
5),-Loo. cl!n, del Inf. 

a) .-Hemief. Cer. Izq. 9 60.0 6 40.0 
b).-HE1D1ief, Cer. Der. 6 40.0 6 40.0 
o).-Biet. Vert.-Bae, o oo.o 3 20.0 
6),-Crieie Hipert. 7 46.6 11 73,3 



Reeul tadoo 1 

Indice de Valor Pron6etioo 

Una vez obtenida la valoracidn cuantitativa de cada uno de 
loe ~etroa olínicoe empleados en la tabla de Peel y No­
rris modificada y adaptad.a para establecer fil Indico ProndE_ 
tioo en pacien~ee con Ell.fermedad Arter~al Cerebral, loe re­
sultadoo obtenidos oon los oiguientae : 

En el grupo do pacientoa oon Infarto Ocluaivo, la mortnli­
dad íu~ dol 66,6% con una aobrevida del 3J.J%, pudiendo º.!!. 
tablecer la sobrevida y mortalidad para cada puntuaoi6n o_2 
tenida, expreae.da en val.oree porcentuW.ca ele la eiguiento 
manera : 

Te.ble. III1 INlJICE PRONOSTICO ffl EL INFARTO OCLUSIVO C, 

Puntuac16n 27 38 42 46 53 64 

Sobrevid11 73% 18.4'.ii 16.7;' 15.2'}l 13.2% 10.9% 

llortalidad 27% 81.6~ 83,31' 84.B:i' 86.8% 89.07~ 

Jfientrae que en el grupo de pe.ciente:a con Infarto Hemorr~ 
gioo, la mortalidad .fue del 77.8~ y la eobrevida del 22.1~ 
en igtuü foras que para el grupo con. Infarto Oclusivo la 
puntuao16n ae exproa6 oo va.lores pcrosntua.leo 1 

Table IV1 INDICE PRONOSTICO 1'11 EL INFARTO HE2i!ORRA.GICO C. 

Puntu.aoi6n 45 51 59 62 64 66 

Sobrevida 16.9% l6.2'!> 15.2~ 14-.9% 14.7% 14.25' 

Mortalidad BJ.1% BJ,85' 84.8~ 85 ,J." 85 ,3¡\ 85.8% 
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lfoaul todos : 

Análisis bioquímico del Líquido Cefalorraquideo 

En el anáii sis bioquímico del Líquido Cofnlorraquídoo como 

se podrli ver en la tabla V que contiene loo resulté.dos pr~ 

medio de es.da uno de loo parámatros evnluudoe exiat en d1f!,l. 
renci&.s .si¡;nificatJ.vns que corroboran loB resultados obto­

nidos po:r.' otro2 autores, los cuales si bien tampoco 00¡1 cog 

cluysnteo en cuanto a su vii.101· como au,:ilinres del diu 10'116s-­

tloo, nos permiten dií'eJ'enciG:r oE'dll t.1.po de pn~ol6gie estu·­

dioda en Jmeetroo pncientGa, 

Con el 11nÓHaie citoquímtco del. Líquido Cefalorro.qu:i'.dep so 
enoontrd que la Presi6n inicial en promedio en loa pacien­
tes con rnfarto Cerebral Oc.lusivo :rué do 257.Jcc/agua, mio!!_ 
trae que en los pncionteo cou Infarto Hr,morrágioo se oncon­
trd que ara do 380.66co/ague.. 
En cuato al contunido pr6toico la diferencia ee máo signi­
ficativa ~a que en el L.C.R. de pucientea con Infarto Ocl!:!_ 
eivo ou. contenido fue de 45.73mg/100ml, mientras que en el 
grupo do :;iociontea con Infarto Cerebral Hemorrágico el ºº!.!. 
tenido fué de 581,13mg/100m1, en promedio, 
Su contenido celular fué de 2 a 3 crenoc:ítoe por lOOml do 
L.C,n. ro pacientes con Infarto Cerebral Oclusivo, m:ten -
trae qlle para loa pacientes con Infarto Hemorr6.gioo :fue -

ron incontables, 

En relación a las concentraciones de los eleotrolitos(Na, 

K, Cl.) 1 eL Na/lOOml del L.C.R. de ambos grupos no varió 
aignificativarnente en ambos grupos, mientra.a que el K cog 
trario a Lo que se esperaba ee encontr6 con pequell:aa varii:. 

cienes den.tro de los eatreohoa l:ímites normales(2.6-3mEq/lt) 
pero a.ltBlllente significativas, aiendo de 2.ümF4/lt en ol 
L.C.R. do _pacientes con Infarto Cerebral Oclusivo y de 2,8 
m.Eq/L~ en el iíquido de pacientes con Infarto Hamorrágico. 
En cuanto al cloro(Cl) esta diferencia ea mas e.cent11ada. 
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Resultados 

Ani1liaia bioquímico del Líquido Cefalorraquídeo 

La valoraoién cuantitativa de las cancentraoionee enzim! 
tioaa para cada grupo moatr6 lo siguiente 

C.K. : 

Las cancentraoionea de esta enzima en el L.C.R. de paciEl!!. 
tee con Infarto Cerebral Oclusivo fue en promedio de 8.7 
U .r., mientras que en loa p1¡1ciente0 con Infarto Hemorrá­
gioo fueron de 157.4 u.r., observe.ndoae una elevaci6n de 
más de 100 veces por arriba de loa valoreo ouporioreo no~ 
malea(O a 3 u.a.) en paoientea con Ini'arto Cerebral Hemo­
rrágioo, mientras que en los pacientes con Infarto Oclue! 
vo dicha elevaci6n se encontré discreta.mento superior al 

doble de eue valoree superiores normales. 

D.H.L. y D.H.L,-I(Alfa-OH-But!rica) 

En oue,nto a la Deahidrogenasa L~ctica sus oonoentraoionea 
en el L.C.R. de pacientes con Infarto Oclusivo Cerebral 
en promedio fu~ do 62.8 U.I., mientras que en loa pacien­
tes oon Infarto Hemorrágico dicho promedio se elevé a la 
eatratoaferioa cifra de 1495 u.r., siendo sua normales do 
15 a 71 u.r .. 
En relaoi6n a la Iaoenzima D.H.L.-I (Alfa-DB-.But!rica), la 
oonoentraoi6n promedio en el L.C.R. de pacientes oon In -
farto Cerebral Oclusivo fue de 18.4 u.r., mientras que en 
el Hemorrágico fue de 478.3 u.r., siendo sus normales de 
3.7 a 17 u.r. 
La relaci6n normal D.H.L./D.H.L.-I ea de 16/l. 

T.G.0, 

En cuanto a eata enzima, aun cuanto ae oncontr6 diecreta-
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ftesultsdos 

/,nálisis bioqu:!mic9 del Líquido Cefnlorraqu!deo 

mente elevada en los pacientes con Infarto Cerebral He:u2. 
rrá¡¡ioo (79.5 U .I.) y normal en pacientes con Infarto 
Oclusivo (18.4 U.I.), con respecto a lao normales de 7 a 
49 U .r., la olevec16n de esta enzima según alg-..moe auto­
res se relacióna con el tiempo de evoluci6n y pron6st1co 
a largo plazo. 

Concentraci6n de g-aees en el Lít1uido Cefalorraquídeo : 

Como se podrá ver en la t?.bln Y que contiene los resUl­
tados promedio com¡:,arndos entre loo dos grupos y con re!! 
pecto B las concentrucionoe norma.lee : la pC02 para 8lll -

boa giupos fue de 37.?!!llll/Hg y :n.Br;;m/!lg ein variaciones 
significativas entre ,-,J., sin embargo con respecto a sus 
concentraciones norma.lee ( 4 7mm/Hg) esta difor.enoia se 
hace al.te.mente significativa, lo mismo podemos observar 
en cuanto o. lo. p02 de ambos grupoa, que fuo de 65.3mm/Hg 
y 60.lmm/Hg, 
Ae:! mismo podemos oboervar ur.s ruptura de la relaci6n 
pC02/p02 que normalmente ee de 1.175 a 1.068, mientras 
que en los paoienteA con Infarto Oclusivo fue de 0.5, en 
los pacientes con Infe.1•to Hamorrágioo fu~ de 0.62, 

En cuanto a las variaciones del equilibrio Acido/Básico, 
el ph del L.C.R. en pacientes con Infarto Oclusivo f\.lÓ de 
7.3 y en los pacientes con Infarto Hemorrágioo de 7,2 lo 
cual muestra una diferencia trunbíon significativa entre s! 
y con respecto a sus valores normales (7.28 a 7,30) en el 

grupo de pacientes con Infarto Cerebral Hemorr&gioo, 
Deede luego que estas variaciones guardan una íntima rel~ 
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Re aul 1;ado s 

.1.ru{11 sia aioq_u!mico del Líquido Cefalorraquídeo 

oi6n con lao concentraciones de : HCOJ, H2COJ y .l.cido L6.c­
tico, cuyas concentraciones promedio son las siguientes. 

Tk3Lk VI i EQUILIBRIO ACILO/BASICO EN EL L.C.R. 
Pa.ráro.et:ro 

Jlioq_u.!mico 

ph 

l!C03 
H2C03 
Ac Láotico 

HC03/112C03 

Inf. Hemorrágico 

7,20 
13.lOmEq/lt 
1.lOmEq/lt 

34. 90mg/100 
l.l.90 

Inf. Oclusivo 

7 .30 
16.10 ,. 

1.0 
12 .90 
16.10 

Nls. 

7 .28-7 .30 
20-25 

o.B-l 
16 
25 

Como podrá observarse, las e.l tas concentraciones del Acido 
Láctico asociadas a mínimse variaciones de las concentrsci~ 
nea de H2C03 son las qua condicion!}n una mayor aoidificaoi6n 
ó.el medio L!quideo que rodea Fil cerebro en los pacientes con 
Inra.rto Cerebral Hemorrá¡¡ico, no ocurriendo lo mi BID o en loe 
pacientes uon Infarto Cerebral OcJ.uai va. 

Indices bioqu!.miooe de valor pron6atico 1 

De entre loa Indices bioquímicos de valor prondstico obteni­
dos por otros autores en patologías cerebrales dif erentea a 
iae tratadas aquí, obtuvimos loa sigu.ientes : 

-India e Lactato¡ Piruvato : 
En el grupo de pacientes oon Infarto Cerebral Oclusivo este 

Indice fue de 14.3, mientras que en al grupo de pacientes con 
Infarto Cerebral Hemorr~gico fu~ de 34,55 1 lo cual ea altsme~ 
te significativo al compararse entre sí y con reapecto a ene 

nor:mnl.ea de 16, 
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Resultados 

An6.lieia bioquímico del Líquido Cefalorraquídeo 

-Indice DfoH.L. / D.H.L.-I(Alfa-OH-But!rica) 
En cuanto a este Indice se obso:rv6 que en el grupo de p~ 
cientes con Infarto Cerebral Oclusivo era do 0.9, mientras 
que en los pacientes con Infarto Cerebral Hemorr~gico fU& 
de 3,12 1 altamente eignificativo al comparar eetoíl result~ 
dos entre e!, as!, onmo e/ respecto a aus valores normales 
que son de D.H.L./ D.H.L.-I • 4.2. 

-Indice pC02 ¡ p02 
Este Indice que noa indica la aapacidad de conB\llllo del oxi 
geno, en loa pacientes con Infarto Oclusivo se encontr6 de 
0,62, mientras que en lea pacientes con Infarto Hemorr~gico 
fu~ de 0.5,lo cual comparado con eua valoree normales de 
1.068 a 1.175 1 reeulta para ambos grupos altamente aignifi­
oativo. 
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TABLA V 1 RESULTADOS PROMEDIO DE PARAMETROS BI<:x¡UIMICOS L.C.R, 
Parámetro Inf. Hemorrágico Inf, Ooluai vo NormaJ.oa 

Bioquímico (15 pacientes) (15 pacientes) 

Pres, Inicial. J80,66cc/H20 257.)oc/H20 70-200cc/H20 
Proteínas 5B l, lJmg/100 45, 7mg/100 15-45mg/100 
Crenooitoe Inoontablee 2-3/lOOml Negnt, 
lla lH.5meq/lt 142 ,lmeq/l t 140-150meq/lt 
K 2,3meq/lt 2 ,8 meq/l t 2.6-3.0meq/lt 
Cl ll4.4111eq/lt 126,9meq/lt 120-1.JOmeq/l t 

C,K, l57.4UI 8,7UI 0-3UI 
n,.a.1. 1495o4UI 62,BUI 15-7J.UI 
T.G.O. 79,5ur 18,4UI 7-49UI 
Alfa-OH-Bu t, 

(D,H.L,-I) 478,3UI 69,lUI 3,7-17 .7UI 

ph 7,2 7,3 7 ,26-7.30 
pC02 37.811JJ11/Hg 37,711JJJJ./Hg 47mm/Hg 
p02 60,J..mm/Hg 65,Jmm/Hg 4CH4lllm/llg 
Ex. Base -1.3,2 -7.9 ? 
HC03 1.).lmeq/l t 1.6.lmeq/lt 20-25meq/lt 
H2C03 1.10 1.0 0.8-1 
C02T l.J,4mm/Hg 17.3nm/Hg 25mm/Hg 

Ao L4ctioo 34, 9mg/100ml 12.9mg/l00m.l 16mg/100ml 
Ao Pirúvioo l,Olmg/lOOml 0.9mg/100rtl lmg/lOOml 

Indioa L/P 34,55 14.3 16 

Indica DHL/DHL-I 3,12 0.9 4.2 
HCOJ/H2C03 1.1.90 16.l 25.0 



Resul. t11doa 

Correlaci6n del Indice Pron6st1co(I.P.) con las a.lters­

cj.ones bioquímicas del Líquido Cefalorraquídeo (1 .e. f<.), 

la sobrevida y mortalidad, en cada erupo, 

I!O'ARTü CERBBHAL C;:;LUSIVC1 

'J'ABLA VII 

I .P. Parámetro llioqufaico 

(puntoa) L:!quiclo Cefe.J orl'sq. 

27 

38 

Presi6n Inic.= 190cc 

Proteinao 

K 

Cl 

C .K. 

D.H.L. 
D.H.L.-I 
ph 

Ac Lil.ctioo 

L/P 
D.H.L./DHL-I 
pC02/p02 

JOms; 
normal 

normal 

45 u. r. 
60 u .r. 
36 ll .I. 

7.J 
12.8" 

- 1.6 

1.6 
0.48 

Preei6n Inic.= 270cc 

Proteinas 54mg 
K 2,8 

Cl 123 
C.K. 
D.H.L. 
D.H.L.-I 
ph 

Ao Láctico 

L/P 

D.H.L./DHL-I " 
pC02/¡:02 

12 u .r. 
62 u .r. 
29 u .r. 
7.37 
28me/100 

+ 16 

2.13 
0.28 

Sobrevida 

1-

73 

Mortalidad 

% 

27 

81.6% 

26 



Resultados 

TABLA : VII 
I.P. Parámetro Bioquímico Sobrevida. Mortalidad 
(puntoe) Líquido Cefalorraq. % % 

42 Presi6n Inio. = 290 16.7~\ 83.3% 
Proteinas 66 
K 2.6 
Cl = 145 
C.K. 8 u .I. 
D.H.L. 45 u .r. 
D.H.L.-I 100 u .r. 
ph 7.?8 
Ac L6ctico = 28mg/100 
L/P + 1.6 
D.H.1./DHL-I "'0.45 
pC02/pQ2 = 2.7 

46 Presi6n Inic. = 300 15.2% 84.8% 
Protoinaa 51 
K 2.6 
Cl 11.8 
C.K. 6 u .r. 
D.H.l .. 40 u .l. 
D.H.L.-r 90 u .I. 
ph 7.25 
Ao L~ctico 30mg/l00 
LjP + 16 
D.H.L./DHL-I 0.4 
pC02/p02 0.46 

Como podrá observarse a medida que la pu.ntuaci6n obtenida con 
el Indice Pron6et1co, las variaciones bioquímicae y la morta­

lidad eon m~e al.tas, con la comoomitante reducc16n de la eobr~ 
vida, no obstante ea necesario individualizar cada caso, 
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1\eeul te.dos 

I.F, 

(puntos) 

45 

51 

28 

INFAHTO CEítEBiiAL HE.\lORRAGICO 

TABLA VIII 

ParWi:atro Bioquímico SoiJrevida ;.:ortalidad 

Líquido Cafalorraq. % ji, 

Presi6n 1nic. 300 
Proteinas 450 
K 2,2 

Cl 103 
C .K. e lJO l.'. I. 

D.H.L. 697 TJ .r. 
D.H.L.-I 456 u .I. 

ph 7.21 
Ac Láctico 26mg/100 
L/P "' + 16 
i!.H .L ./:C.'lL-I 1.5 
pC02/p02 0.44 

Presi6n Inic. 390 16% 
Proteinas =1150 
K 2.0 
Cl 102 
C.K. = 184 u.r. 
D.ll.L. = 476U.I. 
D.H.L.-I . 274 u. I. 
ph 7.17 
Ac. J,áctico 34.7mg/100 
L/P H 16 
D.H • .L./DHL-I 1.7 
pC02/p02 = 2.4 



Reeultadoe 

l.P. 

(punto e) 

59 

62 

INFA!iTO CEREBRAL HD.10!\rtAGICO 

TABLA VIII 

Parrunetrp Bioquímico 
Líquido CefaJorre.qu, 

Sobrnvide 

% 

Presi6n Inicial ~ 430 15% 
Proteinas 1244 
K = 2.0 
Cl = 103 
C.K. 275 u .I. 
D.H.L. E 228 u ,I • 

D.!l.L.-I "'119 u.r. 
ph "7.15 
Ac Láctico 46mg/100 

L/P = +++ 16 
D.H.L./DHL-I "' 1.9 
pC02/p02 "' 0.5 

Pree16n Inic. 450 14.9% 
Protainae = 2800 
K = 2.0 
Lll = 102 

C.K. 117 u .I. 
D.H.L. = 141 u.r. 
D.H.L.-I "' 127 u .I. 
ph = 7,10 

Ac Láctico = 48mg/100 

L/P "' ++++16 
D.H.L./DHL-I 1.1 
pC02/pO? 1.4 

29 

liortalidad 

% 

85% 

85.1% 



Conclu.siones 

Al valor el estado clínico clínico neurol6gico en cada 
grupo de pacientes, mediante la aplicación de la tabla. 

de v'alor Fron6stico de Peal, Norris y Killpi, modificada 
y adaptada B pacientes con Enfermedad Arterial Cerebral, 

se observa que los factores de iliesgo Arterial Cerebral 
que predisponen al desarrollo de un Infurto Cerebrnl,aon 

los miS!llOB que conducen en fonna gradual y progresiv11 al 
desarrollo de Enfermedad Coronaria e Infarto al Miocar­

dio como evento final. 

As! tonemos que los factores de riesgo miis frecuentes en 

el grupo de pnci ente o con :nfarto Ocluoi va fueron : la 
Obesidad exogena crónica que como sabemos condiciona el 

desarrollo de Hiperlipidemia e Hipertensión Arterinl, la 

H1pertensi6n Arterial Sist~ica la cual en forma progr~ 
eiva lesiona la íntima y capa ~acular de le. arteria,as! 

como la Diabetee Mellitus que con sus alteraciones meta­

bólicas secundarie.e como son la hiperlipidemia y el dafl.o 

de la miorocirculación n nivel aietfuiico, todos estos eveg 
toe patológicos condicionan como evento más importante la 

formación de Flacas de Aterom~ en las arterias, las cuales 
o bien reducen gradualmente la luz arterinl condicionando 

en primer lugar periodos de Isquemia tisular aislados para 

posteriormente hacerse más frecuentes y finalmante oblite­
rarse el vaso dando orígen a la necrosis tieular, 

Por otra parto estos misnos eventos patologioos también 
presentes en pacientes con Infarto Cerebral Hemorrágico, 

son !Ilil.s frecuentes, más crónicos aunque no necesaria.mente 

loe cuales el proceso Ateromatoso ha condicionado un debi­
litamiento de la pared arterial, de tal manera que cualquier 

evento ya eea : esfuerzo fÍaico fuere. de lo usual o bien un 

descontrol de la Diabetes o una crisis hlperteneiva, condicio 

na la ruptu.ra vaacular, oríginllndo el evento más grave y mor­

tal de las dos patologías vasculares cerebrales estudiadas, 
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Así mismo dentro de este mismo rengl6n, loo antecedentes 
neuro16gicoe en estos pacientes, que con mayor frecuencia 
se identificaron en orden decreciente fueron : la Insufi­
ciencia Vascular Cerebral Traneitoria,~eguida del antece­
dente de Cefaleas y Trastornos Psiquiátricos divereoe,loe 
cuales fueron identificadoo más frecuentemente en pacientes 
que presente.ron Infarto CerobreJ. de tipo Hemorrfigico. 

Al analizar el Indice Pron6etico obtenido con loe par6.me­
troe clínicos en cada uno de loe pacientes, ee encontró 
que a menor puntuaci6n la aobrevida era mucho mayor y la 
mortalidad era menor, siendo dol 7 3% y 27~~ r,:iapectivamen­
te en el grupo de pacientes con Infarto Cerebral Oclusivo, 
mientras que en loa pacientes con Infarto Cerebral Hemorr! 
gico eeta eobrevida fu~ del 16.S% y la mortalidad del 83.1% 
con la menor puntuaci6n obtenida, al aplicar la tabla de 
criterios clínicos. 

Sin embargo el trabajar con los criterios clínicos unica­
mente, se coneider6 que la valoraci6n do estoe pacientes 
era incompleta, por lo cual ae decidi6 realizar el eetudio 
de las alteraciones metQb6licae cerebrales mediante el an! 
lisia bioquímico del Líquido Cefalorraqu!deo, que como aab! 
moa al igual que la sangre para otros tejidos, ee el medio 
extracelular que nos traduce los cámbios metaboliooe tieul! 
rea, Enzontrando que las presiones del L.C.R. en loe suje­
tos con Infarto Oclusivo Qunque elevada, lo ora mucho menos 
que en los pacientes con Infarto Hemorrágico, explicable a 
travez de el doearrollo de Craneo Hiperteneivo en setoo ult!, 
moa condicionado por la presencia de sangre fuera de los va­
soe arteriales, el edema cerebral secundario a la anoxie. y 
a la acci6n irritante de la sangre sobre loa tejidoe, así 
como al trastorno metab6lico condicionante de edema por ac,! 
doeis que favorece la entrada de Na(aodio) a la c~lula y la 
salida de K(potaaio), reteniendo por lo tanto agua en su in­
terior. 
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Por otz-u parte, terJier.do m cue.nta que el tejido corebral 

constituido ¡;or celulEw (neu1·01:1as) iiltaroe11te especializa-

daa, pero cuyo ruetatoliamo esta regido por las mismas le-

yes que rigen a las células de otro2 tejidos, al sufrir la 

interrupcion aúbi ta de su apcrte do OxigE'.nc y Glucos11 ini­

cian un metabolismo Blleerobico que desquebraja al sistema 

enzimatico, por lo que u JJayor dai\o o de:lt1·ucción de teji-

do cGrebral la· elevación enzimatica específicamente de las 

enzimas donadoras de losfatos de Al ta EP.erg!a como es la C .K. 

y las enzimas catalizadorao do la glucolieis aeróbica se ele 

Vlill tal es es el ce.eo de la L.H.L. y 11.!l.L.-I, obs&rvando que 

a mayor olevaci 6n do la C .K. el prono ntico os r1as pobre ';" a 

menor elevacion do la L.H.I .. y L.P..1.-I ·también lo es, ya que 

esta e11zima catal.izadoro. de la ¡;lucoJiaie aer6bica noo indi 

ca laa capacidades iisulares de restablecer el metabolismo de 

la glucosa en presencia de oxigeno ¡;or lo que al no reatable­

c erse en forma gradual el nporte de estoa elemen·tos vi'tnlea 

de llil célula, la enzima se produolra máo a .. medida que aumen­

ten loe requerimientos de la mie:na por la cHula, por lo que 

consideramos que lr. dete1minaci6n de las concentraciones de 

111 c.K. y la L.H.J,., aa:!como de la Isoenzima D.H.L.-I aon de 

valor pr6noatico eJ. se determinan sue concentrncionoe en for:na 

seriada. 

Por otra parte, al comparar. la calificaci6n obtenida .;en la 

aplicaci6n de los criterios de Indico Pro~oatico, con la mor 
talldad, eobrevida y las o.iteraciones bioqu:!micas más signif,! 

cativae, encontramos una íntima relación entre una puntuac:!on 

menor, con alteracionoe bioquímicafl del L.C.R. min:!mae y por 

consiguiente 1.rna mortalidad menor y sobravidu mayor en ambos 

grupos de pacientes, ne! mismo a mayor calificación (puntua­

ción) la mortalidad era mayor y las alteraciones bioquímicao 

del L.C.R. m~s importantea. 

Finalmento, la cot'rolaci6n de los Indicoe:clinioo,bioqúimi­

cos apoyan adn m~e lo antes mencionado, tal ea el caso de 
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loa Indices obtenidos a partir de la relación Ac Lactico/Ac 
Piruvico, D.H.L./D.H.L.-I y pCC2/p02, en relacion a los cua 
lee a menor dallo cerebral,la normalidad es L'lUCho mayor o bien 
la Qproximaci6n a la normalidad os mayor, variondo paralela­
mente con ca la mortalidad y sobrevida, mientras que a mayor 
daflo cerebral su alejamiento progresivo de la normalidad es 
mayor y conaomi tantemente la mortalidad twnbilm lo os. 
Esto ea explicable si tenemos en cuenta que al determinar el 
Indice L/P, a mayores concentraciones de Ac Lactico el meta·­
boliemo onsor6bico ee m's importante y por tanto o bien se 
debe a un extenso dallo cerebral o a la persistencia del f.ac­
tor onuaal de la intorrupcion en el aporte de oxigeno a loa 
tejidos, por tanto la persistencia do este tipo de metaboli~ 
mo de la glucosa favorece en forma reversible la conversi6n 
de Ac Lactico a Ao Piruvico, elevandoae ambos metabolitoa en 
el L.C.R. y por tanto siendo suceptibles de ser cuantifica­
dos, pudiendo darles un valor pron6otico, 
Por otra parte como mencionamos previamente, ln enzima D.H.L. 
catalizadora de la glucoliais aeróbica variará en sue concen­
t1·aciones de acuerdo a los requerimientos de la c&luln para 
lo cual necesitar' por tanto del aporte de glucosa y oxigeno 
ea decir del restablecimuento parcial o total del aporte de 
sangre nl resto del tejido Cel'ebral no dal1ado, por lo qua aue 
concentraciones bajas, así como de la Isoenziraa D.H.L"-I nos 
traducirá una incapacidad para restablecer el metabolismo ae­
robico de la glucosa, traduciendose en un bajo Indice D.l!.L./ 
D.R.L.-I y por lo tanto un pron6etico grave, considerando twn­
bi&n sea de utilidad al realizar valoración seriada de eetaa 
enzimas y de su Indice. 
Finalmente con el Indioe pC02/p02, estamos obteniendo la cap.! 
cidad de utilización del 02 por los tejidos iequemicos, lo 
que nos tr•duce que a menor desaturación el Indice ser! mayor 
y a la inversa en presencia de un hipermetaboliamo, por lo que 
t~nbién será una fonna de poder valorar la restnuraci6n y esta 
do metab6lico cerebral en forma seriada, 
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En resumen, considerwnos que : 

1.-La utilizaci6n de la t11bla de criterios de valor pron6!!_ 

tico de Peel y Norria, modificada y adaptada a pacientes 

cor. Enfennedad Arterial Cerebral, nos ~ul'Jde permitir con2_ 

cer : los antecedentes de padecimientos con reporcusi6n 

o.rterilii.l cerebral y sistémica, l:is antecedentes neurol6-

gicoa que precedieron a ln inetallllcl6n del Infarto Cere­

bral, as! como las posibilidades se sobrevivir, 

2.-Por otra pa.rte tamllién medhmte la tlt11izncion de estos 

criterios podré!nos identificar !1 11.quel100 sujetas que 

cuentan con mayor o m~nor ndmero de factores de riesgo 

de Enr'enned11d Arterial Cerebr·al, tial como Bt> llllva :.i. ca­

bo con los pacientes Coronarios, 

J.-As! miemo para aquelitos pacientes cuyo evento final hn 

sido el desarrollo del Infarte· e erebral, ln valoraci6n 

de su pron6stico para la vida y l!ls funciones cerebnües 

puede valorarse ¡\esde el primer iuomento en que ingrese. a 

un hospital mediante la combin11ci6n de los criterios pr~ 

noaticos y el estado me·tab61ico cex·ebral con simples de­

terminaciones bioquímicas realizerlas en el L.C .H., sin ol_ 

vidar el cataba metab6lico sist~ico que trunbien ea impo_E 

tan te. 

4 .-Fin!llmente li;i obtenci6n de Indices bioquímicos a. partix· 

do laa determinaciones reslizadae en el L.C.R. nos in­

dicariS.n el pronóstico que piu-a la vida y las funciones 

cerebrll.1.es tenga su valoraci6n en catk caso en particlllar. 

Debiendo de 'tener en cuenta -iue estas detenlinaciones en 

f'or:nw. seriada serán de mayor valor y une. gu!a para exten­

der o litni tar la terapeuticii. emplead11., 
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