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EVALUACION DEL PRONOSTICO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD YASCULAR .

CEREBRAL HIMORRAGICA Y OCLUSIVA

Introduceidn

Lea Enfermedad Vasculer Cerebral es un grupo de padecimientos
neurolfgicos que incluyen sl Infarto Cerebral Qolusivo y al
henorrdgico.

Al igual que en el Infarto Agudo al Miocardio, me hs observado
que loe factores de riesgo que predisponen &l desarrollo de un
Infartc Cerebral, son ¢ la edad, sexo, tipo de vide, hébitos ,
alteracibnes metabSlicas sistéumicas del tipo de ls Disbetes He
1litus e Hiperlipidemias y 1ls Hipertensidn Arterial Sistémica,

En embos padecimientos la lesidn vascular erterial bésica y
comén es el Aterdma, el cumsl causa debllitsmiento de 1la pared
o reduccidn de 1la luz del veso arterial en forme progresiva.

Beta patologf{e vesculsr arterisl se observa ocon meyor frecuen-
cia en sujetos de arboe sexos entre ls ocuarta y séptima déca -
dass de la vidas, ocupando gradualmente uno de los primercs 1lu =
gares como causs do mortalidad en el mundo occidental, a medi-
da que lms perspectives de vide sumenta.

Con los avances tecnoldgicos, en la actumlidad las posibilida-
des de establecer el dimgnéstico diferemcial em forma opor-tuna
o8 del 60%, pues en el 34% de los casos de requiexre de 7 o nds
diae y en el 6% restante no se logra sstablecer con ninguno de
los métodos de setudios paraclinicos conocidos.{12,13,13')

Revieando la literatura internscional encontramos reportadas
diversas alteraclones biogqufmions detectadms en el Liquido Ce
falorraquideo de pacientea con Infarto Cerebral, e las cuales



#e les ha buscado fundsmentalmente su valor como auxilisres
del dimgnéstico elfnico, tml como se reanlize en 6l Infarto
Agudo 81 Miocardio, sin que los resulisdes obtenidos hasta
el momento sean alentadores.

Debido a que le extensa literatura internscional haasta el
momentc ha prestedo mayor atencidén al diseflo y eveluscién
de los diversos mbtodos de estudlo y tratamiento do los
pacientes con Inferto Cerebrel, olvidendo el valor prondg
tico que pudieran tensr los antecedentes patolégicos, el
conocimiento de la historia nstursl de la Enfermodad Vas-
eular Cerebral y los trastornos metabllicos cerebrales den
tro de las primeras 72 horss de avolucidn del ictus, surgse
la inguietud al igual que paras algunos metodologlstas y big
estadigrafos de buscar la respuests a esiss interroguntes.

Conociendo la exiptencis de las tablas do Peol,Norris y Ki
11ip, mediante las cuales a partir de pardmetros clinicos
valoran el pronéstico para la vide y las funciones en pa -~
clentes con Enfermedad Arterial Coronaris, consideramos es
posible poddmos contar con tablas de pardmetros clinicos
que tembién nos permitan valorar el prondstico en pacien-
tes con Enfermedad Arterisl Cerebral.

Por otra parte mediante el estudio del estado metabdlico
cerebral duranie este periodo es posible podamos obtener
indices bioquimicos de valor prondstico al relmcionarlos
con le sobrevida y mortalidad en cads grupo de paclentes.



Antecedentes clent{ficos :

Desde 1936 hasta la sctualidad se han estudiado diversas alte
reciones bioguimioas identificables en el L.C.R. de pacientes
con Enfermedad Vascular Cerebral, par'gi lo cusal a continuacién
hacemos una breve resefia histérica.

Creatin Kinase : (C.K.)

Fn 1936 Lehman demostrd por primera vez la presencie de la en-
zima C.K, en el suero de pacientes con enfermedades que cursa-
ban con destrucoién tisulaer, incliuyendo al cersbro.(l)
Posteriomente con el empleo de la electrofordeis introducida
por Wrowbleski en 1958, se observl la gran movilidad electro-
forftica que tiene la C.K. en el L.C.R. de pacientes con hipd
xia 0 anoxia cerebrasl dentro de las primeras 48 horass de ini-
ciado sl padecimiento, & las vez que los niveles séricos de
le misma enzima se encontraban normales, observando gque en el
L.C.R. alcanzaba eu méxima elevacién dentro de esas primsres
48 horas, psra despuds decender y normaligarase & los 14 dias,
(2,3}
Varios afios despubs, en 1969 Sherwin y en 1976 Samuel y Green
bladt, observeron que los niveles de 1la C,X. en el L.C.R. de
_ paeientes ocon Infarto Cerebral, sran supsriores a 3.5mU/ml en
el 38~50% de los camsos con 1la variedad Oclusive del Infarto y
en el 1004 de los ceeos que cursaban oon la variedad Hemorré-
gica del padecimlento, mientrae que en un grupo de sujetos noxr
males sus concentraciones variaban de 0 & 3mU/ml, por lo que
las concentraoionee superiores a estos valores indicaban la pre
sencis de daffo o destrucoidn tisular.(4)
Aungue su determinecién aislade se refiore como de poco valor



disgnéstico, en un estudio oclfnico remlizmdo en el H. Espa
fiol de la Ciudsd de México, se establecié que si desde su
primera determinacidén las concentracibnes son muy elevadas
nos indicarfn la presencie de desiruccidn cerebral importan
te.(5)

Dehidrogenase Léctica :(D.H.L.)

En 1957 Ligherman y cols. reslizaron la primeras determina-
cifn de ésta onzims en el L,C.R. de paclentes con Enferme-
dad Vasoular Cerebral, psro es haste 1977 en que los mismos
autores establecen gue 108 pacientes con éste patolégla ce~
rebral musgstran un deoenso de 18 engims en les primeres 24
horas de evolucidn pars después slcanznr su méxima elevacién
48 horas més tarde. De emtaz observaciones los sutores tam-
bibn concluyen que les concentraciénes superiores a 30umlUs/ml
de le enzima en ol L.C.R. son indicativas do dafio o destruc-
cién tisulsr cerebral,(6,7)

Transaminess Glutémioco Oxalacdtica :(T.G.0.)

En 1956 Fleischer y Wakim, detecteron por primers vez la
elevacién de ésta enzima en el L.C.R. y tejido cerebral de
animales de experimentacidn con Infarto Cerebral inducido,
observendo una oorrelacién paralels entre la elevacién de
sus concentracidnes en el L.C.R. y el decenso en el tejido
cerebral dafiado hestas en un 20% de lo normel.

Més tarde en 1974 Xlunn y cols., cbservaron que los pacien-
taquue fallecien dentro de las primerss 48 horas presents
ben uns elovacidn de ls enzima en su L.C.R. haste del 200%,
mientras que los gobrevivientes la elevacidén era discrets o



nula, para 48 horae nds tarde y sun despues del 8o dia mos
trar una elevacidn progresiva e importante, mamnteniendo es
tas condicibnes 20 o més dims despuds.(l,4,8)

Aldolasa @

Al igual que ls C.K. y 1s D.H.L., taxbifn Ssta ensima me ha

encontrado elevada en el L.C.H. del 92¢% de los pasocientes con
Infarto Cerebral Hemorrfgico y en sangres periférica del 89%

de aentos mismos enfermos simulténesmente. Sin embargo tam -

bién eu cuantifioscién mislada results ser de poco valor au

xiliar del diagnéstico.(9)

Determinaciln multienzimética en el L.C.R.

En el trabajo experimental reslizade en 1977 por Marku y ool.

con enimelps: con induocidn previe de Infarto Cerebral exten

80, observd 7.25 horas despuée la eleviciln de las enzimgs

C.K., D.H.L., y Aldolasa en el L.C.R. parslelanente con 1la ele
vacién de la presidn intracranesl por sdema cerebral secundd -
ric. Estos mismos autores en un estudic olinicc con pacientes
que cursebsn con Inferto Cerebral, observaron que tambien pro=
senteban la misma elevacibén miltienzimstica en el L.C.R., del

90% de los casos, en el 7% la elevaolén erm a expenses unice-

mente de la Aldolasa y eun el 3% restante solo se detectd wuna

diecreta elevacifn do la C.K..(10)

Lactato y Piruvato + ( L y P)

En el estudio clfnico realizado por Jeres E. Riss y cols. en
1976, en pacientes oon CrAneo Hipertemsivo por diversas cau-
sas, observaron que la disminueién del £lujo sanguineo y de la
presibén de perfusién cerebrales daba orfgen nl metabolfsmo ang



arébico de la glucosa, se emtimulaba la sintesis de Acido
pirivico el cusl en reaccién quimice reversible y catali-
zads por las enzimas 7.G.0. y D.H.L.,, elevava las concen~
traciones del fcido ldectico en ol L.C.R. pudiendolo detec
tar por los nétodon habiturles de laboratorio.

aAs{ mismo observaron que & medide gue les concentracidnos
de CO2 y del Aoido pirdvico se elevavam, loe peeisntes pre
sentaban un deterioro progresivo de sus funoclones cerebra-
les. {11)

Tables de {ndices de valor prondstico coronario i

En 1962 Peel A.A.F, y cols., idearon ung tabla constitulds
poxr datos de cada paciente en particular tales como 1 edad,
sexo, historis previa de enfermedad coronaris, menifestscio
nes hemodinémicas, etc. dandole & cada une de estos pardne-
tros un valor cuantitativo, observando que los paclentes gque
tenian une puntuacién de 1 a 8 su mortslidad exa del 2.5% y
los que tenian de 21 a 28 puntos la mortalidad ers del 88.5§
continuando su utilizecidn haeta la actuelided en los E.U.A.
(114)

Posteriormente en 1969, Norris y cols., 1dea una nueva ta-
bla de pardmetros que contiene : la edad, localizacion del
infarto, presion arterial al ingresar el paclente a un hos-
pital, sntecedentes de angina o infatos previos, dandole en
igual forms un valor cuantitativo a cade parémetro, obser ~-
vando que con una puntuacién menor de 4 la mortalidad era
semejante & la reportada por Peel y con una puntuacidn de

12 o mds, la mortalidad también se acercaba &l reporte de
Peel,(15)



Planteamiento del problema

Ia mortalidsd observada en pacientes con Enfermedad Vascular
Cerebral Oclusiva y Hemorrfgica = pesar de los avances tecng
18glcos y terspbuticos continde siendo altas, pues megun el re
porte de diversos sutores en lo Hemorrdgis cerebral parenqui-
matosa la mortalidad aloanzs el 80%, en ls Hemorréigis subarac
nojdea el 50% y en la Oclueidn arterial el 30%.(12)

Aun cuando son nuchos los autores que reportsn las diverses
alteraciones detectables en el L.C.R. de entos pacientes y
michos otros los que reportan la morialided y loe resultados
del ensayo de diversos tratamientos; no se menciona on ningun
nomento el prondstico para los sujetos que cuentan con facto~
res de riesgo y mucho menos pars los pacientes que sobreviven
a bsta cntfstrofe vascular artexrial cersbral.

Aun cusndo la conducta de loa investigadores clinicoe ha faci
litado el disefio y la evaluacién de los diversos m&todos de

estudio y tratamiento de eostos pacientes, loe metodologfstas

¥ dioestadigrafos consideran la posibilided de establecer ci

erto mimero de criterios fundsmentedos en el conocimiento de

los antecedentes patolégicos de cads peciente, as{ como en el
conocimlento de 1s historig natural de 1a Enfermedad Vsmcular
Cerebral, para establecer el pronfstico sl iguel como lo hen
llevado & cabo Peel y Norrisg ms{ como Killip y Kimball, con
sug tablas de criterios mediante las cuales valoran el pronés
tico pars la vida y las funciones en pacientes con Enfermedad
Arteriel Coronaria.(14,15, 16)

Por otra parte aun cuando los estudios bioguimicos reslizados
en el Liguido Cefalorraquidec de pacientes con Infarto Cere -
bral no hen sido de utilidad pars establscer ol diaegnéstico
al 1gusl gque en el Infarto Agudo al Mioccardie, consideramoe



@8 posible su utilidad radique en su velor pronéstico al re
lacionar el estado metabllico cerebral en le fase sgude del
infarto con los antecedentes patolégicos del paciente en par
ticular y la evolucidn de 1a enfermedad, de la cual solo co-
nocemos sus manifestaciones clinicas sgudas y terd{ae, as{
como su comportamiento 8 travez de los diversos estudios de
gabinete y finalmente por necrépsis.

Pero eon ningdn momento ha sido de interes lss posibilidades
de modificer el prondstico on sujetos con alio riesge arte-
risl cerebral ni de conocsr el pronlstico que paras la vida

vy los funciones cerebrasles pueda tener el estado metabdlico
cerebral dentro de las primeras horas de instalado el ictus.



Hipbtesis

I).~El Infarto Cerebral se presents en sujetos con factores

de alto riesgo, que podrfen ser valorsdos ddndoles una
calificacién cusntitativa pars astablecexr un indice de
valor pronéstico en pacientes con Enfermedad Vmscular
cerebral.

II).-La correlasoién de las alteraciones metabblicas cerebre

les con el estado neurolégico del psoiente en las prime
ras 72 horas de instalado el ictus, puede ser de wvalor
prondstico pars ls vide y las funciones corebrales,

III).-Mediante 1a estruoturacibén de tablas gue contengam |

sdad, sexo, antecedentes neuroldgicos y no neurolégicos,
el eatado de conciencia del paclente 2 su ingreso, mani-
festaciones clfnicas més importactes que precedieron al
ictus y que scompafian al ictus, as{ como le looalizemoidn
clinioa del Infario Cerebral, la localizsoidn del tipo de
Infarto Cerebrsl, 1la cifras de presidn del 1.C.R. y axrte-
rigl, dandole un valor cuantitativo & cade uno de estos
parfnetros, o8 posible podamos obtener un Indioce de valor
prondetico para ceds paciente.

IV) .~ La relaciln de un fndice obtenido a partir de lus con -

V)=

centraciones de Ac LActico/Ac Pinivico, con el {ndice

con el {ndice de valor prondatico obtenido a2 partir de
1z valorsoién olfnica, ee posible, agudice mfs la valo-
p4siln del prondstico para cada psolente on partioular.

La correlacibn de estos {ndices con la morbilided y mor-
talided en los pacientes estudiados, es posible sumenten
al valor pronéstico de cada uno de los {ndices mencioné-
dos. )



Objetivo

8 3

Los objetivos del presente estudio son lom slgulentes @

I).~

II).-

III).-

V).~

V):—

VI).-

VIT)em

Valoraeién clinica neurolégica del pmclente uti

lizando las tablas de Peel y Norris modificades

y adaptadas para ser utilizedas en pacientes con
Enfermedad Arterial Corebral.

Obtencidn del Indice de valor prénostico pare ceda
grupo de paclientes, de scuerdo a ls puntuescién ob-
tenlda, expresando ay valores porcentueles la so -
brevide y le mortaliced de amcuerdo & lane puntue -
ciones 1fmites mds significatives en cada grupo,

Anflisis vloguimico del Liquido Cefalorraguideo
en cade grupo de paciertes, con no mde de 7Z horas
de evolucidén del Infarto Oclusive y Hemorrdgico,
para cuantificar las concentraciones de : onzimas,
electrol{tés, gases, fcido l8ctico, dcide pirtvico.

Valoracién del equilibrio Acido / Blsico e partir
del pr del Lfquidc Cefalorraqufdeo (L.C.R.) y su
relacién con las concentraciones de: Bicarbonato
(HC03), Acido Carbénica(H2C03), concenirsciones de
Acldo Léetice y relacidén HCO3 /H2CO3.

Cbtencidén de los Indices bloguimicos de probable
valor pronfstico @ partir de la relacifn :
-Lectato / Piruvato, D.H.L./D.H.L.-I, pC02/p02
comparando sus variaclones entre smbos grupos ¥
con respecto a los valores normales.

Correlmcién del Indice de Valor pronoatico obtenido
er cada grupo, con les alteraciones bioguimices mds
significativas y ls mortelidad y sobrevida.

Conglusiones

e dc]



Material y mbtodoe 1

En los servicios de Newuroilgile y de Medicins Interna del H.
de Especimlidadee del C.M.R, , L.M.5.5., 80 selecciondron dos
grupos de 15 pacientes cads unc, con el disgnéstico clinico
de Infarto Cerebral Ocluedve y Hemorrégico respectivementa.

Los criterioe de seleccidn de cada paciente en particular fue

ron los sigulentes 1

1) .-Evolucidn del Infartc Cerebral no meyor de 72 horas.

2).~-No haberse realizade puncién lumbsr proviemente.

3).~De cada uno de los pacientes selscclonndos se obtuvieron
los siguientes pardmetros clinicos 3

a).~Edad y Sexo

b).~Antecedentes de padecinientos sistémicos, fundamentalmen-
te : Hiperiensifn Arteriel Sistémica, Diabetes Mellitus,
Hiperlipidemies, Obes=idad.

¢) »~Antecedentes nenrolézgic os previoa, tales como s cefaless,
trastornos meniasles, vertigo, lateralizaciones, alteracié_
nes motoras, sensitiwves o intelectuales, episodios de Ie-
quemia Cerebral transitoria primaria o secundéria, Infar-~
to(s) Cerebral(es) previoc.

d) »-Manifestecidnes clindices neurolégicas que prescedieron al
Infarto Cerebral, talss como : Cefalem, Trastornos psiquid
tricos, verlaciones del estado de conciencis, vértigo o 1s
teralizaciones, calosirios y/o fiebra.

o).~Manifestaciénes clinicas neuroifgicas en la fmse sguda
del Infarto Cerebral ¢ estado de conciencia, sparicién del
estado de coms( tesprano o tardfo), crieis convulsivas, v§
mito, cefalen.

£).~-Signos neuroldgicos en la fase agudas sstado de conciencia,
rfgldez de nuoa, demvimeién conjugeds de los ojos o disocig



cién de la mirads, respiracién Cheyn-Stocks, elteraciénes
motoras, sensitivas o intelectuslss y orientacidn, reflé-
jos oste-tendinosos patoldgicos.
4).-Presién arterisl periférica
5).~De cada ung de los pecientes medlente puncidn lumbar dni
ca se obtuvieron muestras de L.C.R. pura realizar los si
gulentes andlisie bioquimicos
a).~Citoquinico
b).~Valoracién cuantitativa de¢ lag enzimas : C.K., D.H.L. ,
P.6.0., Aldolasa y Alfa-CH-Butdrica,
¢).-Valoracidn cuantitativa de sus concentracidnes de := HNa,
K, Cl, Glucosa, Ac Pirdvico, Ac Idectico y gases.
en.cada una de las determinacidnes bloquimicas so utilizaron
técnicas habituales de laboratorio y el sistéua de U/ml y mU/
ml, as{ como lac unidades mg/lO0ml, mEq/lt.

6).~Teniendo como modelo les teblas de valor promdstico para
pacientes coronarios, de Psel, Norrie y Killip, se reali
zaron las modificaciones necesarias para ser utilizedas
en pacientes con Enfermedad Artorial Cerebral, dandole un
valor numérice s csde uno de los pardmetros, para obtener
un {ndice de valor pronéstico.

7).-Se obtuvo un Indice de valor pronéstico & partir de la re
lacidn Leotato/Piruveto, que se agregé & la isbla de pa=
rédmetros cl{nicos.

8).~Finalmente se correlacionsron los Indices clinico y biof
quinmico obtenidos, con l& morbilidad y mortslided en ceda
grupo de paclentes y con cada paciente en particular,

12



Indice Prondstico
(tabla I )

1).~- Edad y Sexo
Hombres: 54 o menos 0
55 & 59 1
60 a 64 2
65 o nis 3
2}e.-Antecedentes de s
a).-Sin antecedentes patoldgicoe
b).=Hiperteneidén Axteriel Siatémica

Mujeres ¢ 64 o menos

65 o més

o) e~Dicbetes Melllitue de més de un afic o no controlade

d).-Obesidad o Hiperlipidenia disgnosticeda

8) a~Alteraciones: motoras, sensitivas, intelectuales,

pelquidtrioas,fugacez
£) «~Episfdios de Isquemls Cerebral Transitoria
g) «~Infarto Cerebral previo
3) «~Manifestaciénos neurolégicnss preinferto :
a) «~Cefplea O trastornos peiquidtricos
b) .~Vértigo o lateralizsciones, vémito
6) o~Alteracién en ¢l estado de conociencie
(somnolencia, confusidén, desorientacién)
4) ~~Hanifestecibnes nourolégicas del Infarto
a).~Somnolencis, confuslén o desorientaocidén
b).-Estado de coma inicinl
¢)«~Estado de coma tardio(48-72 horas)
d) «~Vémito o cefnlen
6)«=Crisis convulsivas
5) «~5{gnos neurolégicos del Infarto
a).~-Rigidez de nuca
b).-Desviacidn conjugada o disociacfon ocoular
¢)e~Respiracifn Scheyn-Stocks

d) «~Alteraciones motoras, sensitivam y R.0.T. patolégicos

(=2 WS LI w oW w O

w N
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Indice Prondstico

6).-Localizacidn cifnica del Infarto Cerebral
a).~Sistems Veriebro-Basilar

b).-Arteria Cexebral medis izquierds
cjo~Arteria Cersoral medis derecha

4) .~Rang ascendente de la Cerebral medie
e).~Arteris omrotidea

7)«-Presion del Liguido Cefalorraquideo
2).~150 a 199cun/agua

D),~200 @ 249 + *»

¢)e=25C m 243 0 0

d)e-300 & 343 "

6)e~350 @ 400 ¢ ¥

f).-Mba de 400

8).~Presifn Arterial periférice diestélica
a).~60 8 90mm/Hg

D)e~90 8 93 "™ "

¢)o~100 g 109 ¢

d)e~110 a 119 ©

8).=-120 0 mfs "

9} .~Variedsd olinice del Infarto Cerebral
a).-0clusivo

b).-Henorrdgico

10) .~Otxos

WMo W N e O [N GERRTNERY (I =

W N O

vt

De-las tebles de Peel y Norris, modificedas y sdaptadas pars
pacientes con Enfermedad Arterisl Cerebrsl

14



15

Resultados %

Valorsoidn cli{nice neurolégica.

Al obtener loe pardmetros clinicos para estructurar la ta-
ble gque dard comc resultado una puntuscion que se empleard
como fndice de velor pronéstico en pacientas con Enfermedad
Arterisl Cersbral, encontramos las siguientes manifestacid-
nes cliniems que prescedieron y acompefiaron al Infarto Ce-
rebral en cada grupo de pacientes smeleccionados 3 {Tabla II)

En el grupo de pacientes con Infarto Cerebral Ocluamsivo, 1a
edad promedio fue de 59.3 afivs, predominendo més en el pexo
masculino en una proporcién de 2 s 1.

Mientras que sn el grupo de pacientes con Infarte Cerebral
Hemorrdgico 1a eded promedic fue de 66.7 efios, pero predo-
minando en el sexo femenino en uns proporeién do 3 @ 1.

En el grupo de paclentes con Infarto Cersbral Oclusivo, sus
antecedentes patollgicos en orden de frecuencie fueron 108
piguientes : Obesidad 53.3%, Hipertensién Arterisl Sistémica
46.6%, Diasbetes Mellitus 26.6% y sin antecedentes de impor-
tancia 13.3%.

Mientras que en el grupo de pacientes con Infarto Cersbral
Hemorrdgico sus antecedentes ms sobresalientes también en
orden de frecuencis fueron los siguientes 3 Obesldad 66.6%,
Diabetes Mellitus 53.3%, Hipertensién Arterial Sistéuica
53.3%, Hiperlipidemias 13.3%.

Al analizer en cada grupo los antecedentes neuroldgicos pre
vioms encontramos que en el grupo de pscientems con Infarto Ce
rebral Oclusivo en orden ds frecuencia i 1la Insuficiencia Ce
rebral transitoria se present$ en el 66.6% de los eascs, las
alteraciones motoras, sensitivas o intelectusles transitorias



ocurrid en el 46.6%, mientras que la cefales y las sltera
ciones psiquidtricas se detoctd en el 40% de los cesos.
En el grupo de pascientes con Infarto Cerebral Hemorrdgico
le Ineuficienclia Vascular Cerebral Tranesltorisa y las olte
raciones transitortss motorss, senzitives e intelectuales
de detectd en ol 73.3% de los pacisntes, lu cefales en sl
60% de los casos y ol Infarto Cerebral previo as{ como la
cefelea en el 20%,

En cuanto & las menifestaclonez clfnicas qus prescedieron
8l lctus, en el grupo de paclentes con Infarto Oclusivo
el estado do coma guperficiasl y con frecuencis terdfo se
presentd en el G60% do los casos,ln lateralizacién de iden
tifio6 en el BG.6%,0l vémito y cefrnlea en ol 26,6%.
Mientras que enire los paciontes con Infartoe Hemorrégico
el coma profundo se identificé en el 93.3%, la lateraliza
cibn en el 66.6% y la cefaloa usf como el vémito molo oom
rrid en el 6.6%.

El cumdro clinfeo neurolfgico se¢ carmcterizd por las si -
gulentes manifestaciones y.fmllezgos oxploratérios i

En el grupo de pacientes con Infarto (clusivo, la crisis
de Hipertensifn Arterisl se decteté con presiones dlaté-
lices superlores s 120mm/Hg en o1 4Ho8% de los pacientes,
le desviecidn ooular conjugade en el 60%, las crisis con-
vulsivas en el 26.6%, la respiracién de Cheyne~-Stocks y
la vigidez de nuoa en un minime porcentaje de log casose,
Mie../.ms que en los pacientes con Infarto Hemorrfigico la
L de Hiportensién Arterial se presentd en el Tl.4%
de los pacientes, la desviscidén ooulsr conjugeds en el

16



53.3%, las crisis convuleivas generalizadas més Ffrecuentes
ocurrieron en el 40%, la respirscidn de Cheyne-Stooks en
ol 46.6% y 1. rigidez de nuca an el 33.3%.

Finalmente en cuanto s 1la locslizacifn madiante de la valo
racibén clfnica deol Infarto Cerebrsl, para ambos grupos su
localigacién en ol Homisferio Cerebral Derscho se encontrd
en o1 40% de lom pacientes de cada grupo, mientras que su
localizacidn en el Hemisferio Cerebrel Izguierdo fus del
60% en el grupo de paclentes con Inferto Oclusivo y del 40%
en los pacientes con Infarto Hemorrfigice, quedando un 20%
de pacientes con Infarto Hemorrfgioco cuye locslizacifn fub
a nivel del sistema Vertebro-Basilar.

by



TABLA II : VALORACION CLINICA NIUIROLOGICA

18

PARAMETROS No. Pacientes ¢/ No. Pacientes of
CLINICOS T. Oolueivo % X Hemorrégico %
I).~Antecedenten

e).~-3in antecedentes 2 13.3 0 0
b)a.-Hip. Arterisl 7 46,6 8 53.3
0} e-Diab, Mellitus 4 26.6 8 53.3
@) «-Obeaidad 8 53.3 10 66.6
a).-Hiperlipidenin o] 00.0 2 13,3
2).-Antec. Neurol.

a).-Inp, Cor., Transist. 10 66.6 11 73.3
b).~Infs Cer. previo [ 00.0 3 20,0
0)e=Cefalen 6 40,0 9 60.0
d).~Trast. Psiquiat. 6 40.0 4 26.6
a)«-Vértigo 1 6.6 3 20,0
3)e=Manif. preinforto

a).~¥énito y cefalea 4 26.6 1 6.6
b).-Lateralizaciones 13 86.6 10 66.6
0)e.~Somnolencia, desor, 7 46.6 2 13,3
d) .~Coma 9{superf.) 60.0 14(prof.) 9303
4).,-Manif, clfinicas

a)e~Cr., convulsivss 4 2646 6 40.0
b)e.-Desv. ocular ] 60.0 8 53.3
¢)e~Rig. de nuca 1 6.6 5 33.3
a).~Resp. CH-S 2 13.3 7 46,6
5)e=Loc. olfn. del Inf,

a)e.-Hemisf, Cer. Izgq. 9 60.0 6 40,0
b)e.~Hemisf. Cer. Der. 6 40.0 6 40,0
¢).~8ist. Vert.-Baso 0 00,0 3 20,0
6)e=~Crisis Hipert. 7 4646 1 T3e3
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Resultados
Indice de Valor Pronéatico

Una vez obtenids la valoracidn cusntitativa de cade uno de
loe pardmetros olfnicos empleados en la tabls de Peel y No-
rrie modificada y adsptade para establecer el Indice Pronfs
tico en peclientes con Enfermedad Arterisl Cerebral, los re-
sultadon obtenidos son los migulentes :

En el grupo de pacientes con Infarto Oclusivo, 1la nortali-
dad fud del 66,68 con uns sobrevida del 33.3%, pudiendo es
tablecer la sobrovida y mortelided para ceds puntuscifn ob
tenida, sxprezada an valores porcentutlas de la siguiente
maners 3

Tobls III: INDICE PRONOSTICO Ef EL_JNFARYO OCLUSIVO C,
Puntuacidn 27 a8 42 46 53 64
‘Sobrevida 736 18.4% 16.7% 15.2% 13.2% 10.9%
Mortalidad 27%  81.6% 83.3% 84.86% 86.8% 89.07%

KHientraes que en el grupo de paciestes con Infarto Hemorrd
gloo, le mortalidad fue del 77.8% y la sobraevide del 22.1%
en lguel forma que para el grupo con Infarto Ooclusgivo la
puntuecidn ae exprosé an valorses porosntusles

Teble IV: INDICE PRONOSTICO EN_EL INPARTO HEMORRAGICO C.
Puntuacién 45 51 59 62 64 €8
Sobravida 16.9% 16.2% 15.2% 14.9% 14.7% 14.2%
Hortelidad B83.1% 63.8% 84.8% B85.1% 85.3% B85.8%




Heaultad os @
Andllsie bioquimico del Liguido Cefamlorraquideo 3

En al mndiisis bioquimico del Liguido Cefalorraquidec como
s8 podrf ver en la tabla V que contlene los resultédos pro
medio de cada uno de los pardmetros evaluados exigten dife
renclas signifAicat;Lvas que corroboran los resultndos obtow-
nidos pox otros eutores, los cuales si blen tampoco som con
cluyentea exn cuanto a gu valor como auxilimres del dimends-
tloo, ms peraiten diferencisr ceda tipo de patolbsis estus
disde en muestros paclentes.

Con el mmdlisiep citoquimico del Lfquido Cefalorraquifdep se
encontxd que le Presibn inicial en promedic en los pacien—
tes com Infarto Cerebral Oclusivo fué de 257.3ce/agus, mien
tras que en los paclontes con Intarto Hamorrdgioo so encon-
tré que exra de 380.66cc/agua.

En cuato al contenido préteico la diferencia es més algni-
fivativa ya que en el L.C.R. de pacientes con Infarto Oclu
sivo su contenido tue de 45.73mg/100ml, mientras que en el
grupo Ge pacientes con Infarto Cerebral Hemorrégico el con
tentdo fud de 581.,13mg/100ml, en promedio,

Su contenido celular fud de 2 a 3 crenocc{tos por 100ml de
L.C.R., en pacientes con Infarto Cerebral Oclusivo, mien ~
tras que para los pecientes con Infarto Hemorrdgioo fue ~
ron incontables.

En relacifn a las concentraciones de los electrolitos(is,

K, ©1), oL ¥a/100ml del L.C.R. de ambos grupos no verid
significativemente en ambos grupos, misentras que el K con
trario & Lo que se ssperaba se encontrd con pequefies varis
ciones detro de los estrechos 1{mites normeles(2.6-3miq/lt)
pero amltamente aignificativas, siendo de 2.8mEq/lt en al
L.C,R. de pacientes con Infarto Cerebral Oclusivo y de 2.8
mEq/1lt en el 1liguido de pacientes con Infarto Hemorrégico.
En cuamnto 8l cloro{Cl) esta diferencis es mas scentuadao

20



Resultados 3
Anfliesis bioquimico del Lfquido Cefalorregufdeo ¢

La veloracién cuantitativa de las concentraciones enzimf
ticas para cade grupo moatré lo sigulente 1

C.K. :

Las concentraciones de ests enzima en el L.C.R. des pacien
tes con Infarto Cerebral Oclusivo fue en promedio de 8.7
U.I.,, nientras que en los pacientes con Infarto Hemorrd-
gico fueron de 157.4 U.I., observandose una elevacién de
wds de 100 veces por srriba de los valores sezperiores nor
meles(0 a 3 U4I.) en pmcientes con Infarto Cersbral Hemo-
rrégico, mientras que en los pacientes con Infarto Cclusi
vo dicha elevacién se encontré discretaments superior al
doble de sus velores superiores normales.

D.H.L. y D.H.L.~-I(Alfa~OH-Butfrica) 3

En cugnto a la Deshidrogenaesa Léctica sus concentraciones
en el L.C.R. de pacientes con Infarto Oclusivo Cerebral
en promedio fué de 62.8 U.I., mientras que en loe pacien-
tes oon Infarto Hemorrdglco dicho promedio sme elevd a la
estratosferioa cifra de 1495 U.I., siendo sus normales de
15 a 71 U.XI..

En relacién a la Isoenzima D.H.L.—I (Alfa-0H-But{rics), la
concentrecién promedio en el L.C.R. ds pacientes con In -
farto Cerebral Oclusivo fue de 18.4 U,I,, mientras que en
ol Hemorrdgico fue do 478.3 U.I., siendo sus normales de
3.7 a 17 U.I,

La relacién normal D.H.L./D.H.L.~1 es de 16/1,

T.G,O. H

En cuantc & esta enzima, sun cuanto se encontrd discreta-
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hesultados @
kndlisis blogquimice del Liguido Cefelorraquideo

mente elevada en los pacientes con Infarto Cersbral liemo
rrégico (79.5 U.I.) y normal en pacientes con Infarte
Oclusivo {18.4 U.I.), con respecto a las normales de 7 &
49 U.I., 1la elevacidn ds esta enzimwa seglin alganos auto-
res pe relsciona con el tlempo de evolucidn y pronéstieo
a 1largo plezo.

Concentracidn de guees en ol Liguido Cefalorraquidec :

Como se podrd ver en la tzbla V gue coniiena loe resul-
tados promedio compurados entre los dos grupos y con res
pecto & las concentraciones normeles : le pCO2 para am =~
D08 grupos fue de 37.7ma/Hg y 37.8cu/lg sin variaciones
aignificativas entre nf, sin embarge con respecto = Bus
concentraciones normeles {47mn/Hg) ests diferencia se
hece altemente significative, lo mismo podemos observar
en cuanto & la pOZ2 de ambos grupos, que fue de 65.3umn/Hg
¥y 60.1mm/Hg.

Asf mismo podemos observer urs ruptura de la relaeidn

. pC02/p02 que normalmente es de 1.175 a 1,068, mientras
que en los paclentes con Inferto Oclusivo fue de 0.5, en
los psoientes con Inferto Hemorrdgico fud de 0.62.

¥n cusnto u las veriaciones del equilibrio Acido/Bésico,
el ph del L.C.R. en paoientes con Infarto Oclusivo fud de
7.3 y en los pacientes con Infarto Hemorrfgico de 7.2 lo
cual muestra una diferencia tambfen significetiva entre sf
Yy con respecto 8 sus valores normales (7.28 a 7.30) en el
grupo de pacientes con Infarto Cerebral Hemorrégico.
Desde luego que estass varisciones guardan una {ntima rels
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Resultados :
Andlisia Bicquimico del Liquido Cefalorragufdeo :

0i8n com las concentraciones de : HCO3, H2C03 y Acido Léc-
tico, ouyas concentraciones promedic son las sigulentes.

TA3LA VI s EQUILIBRIO ACILO/BASICO EN EL 1L.C.R.

Pardmetxo Inf. Hemorrfgico Inf. Oclupive  Nls.
Blogquinico

Ph T.20 T.30 7.28-7.30
HCO) 13.10mEq/1t 16,10 7 20-25
H2C03 1.10mEq/1t 1.0 0.8-1
Ac Léctico 34.90mg/100 12.90 16
HC03/12C03 11.90 16 .10 25

Como podré observarse, las sltas concentraciones del Acido
Léctico msociasdas a minimae variaciones de las concentracio
nes de H2CO03 son las que condiciongn una mayor acidificacifn
del medic L{quideo que rogea al cerebro en los pacientes con
Infarto Cerebrel Hemorrégico, no ocurriendo lo mismo en los
paclentes con Infarto Cerebral Oclusivo.

Indices bioguimicoe de valor prondstico

De entre los Indices bloquimicos de valor prondstico obteni-
dos poT otros sutores en patologlas cerebrales diferentes a
las tratades aquf, obtuvimos los siguientes :

—1Indice Lactatos Piruvato :

En el grupe de pacientes con Infarto Cerebral Oclusivo este
Indive fue de 14.3, mientras que en el grupo de paclentes con
Infarto Cerebral Hemorrfgico fué de 34.55, lo cusl es altemen
te significativo sl comperarse entre sf{ y con respectc a sus

normeles de 16,
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Resultados :
Anflieis bioquimico del L{quido Cefalorraquideo

~Indice DgH.L. / D.H.L.-XI(Alfs-OH~Butfrica) @

En cuanto a este Indice se obsexvé que en el grupo de pa
clentes con Infarto Cerebral Oclusivo exra de 0.9, mientras
que en los pacientes con Infarto Cersbral Hemorrégico fué
de 3.12, sltemente significativo al comparar eston results
dos entre sf, safl como ¢/ respecto & sus valores normales
que son de D.H.L./ D.H.L.-I = 4.2.

~-Indice pCO2 / p02 ¢

Este Indice que nos indica la gesapacidad de consumo del oxi
geno, en los paclentes con Infarto Oolusivo se encontrd de
0.62, mientras que en lce pacientes con Infarto Hemorrégico
fub de 0.5,1lo cual comparado con sus valores normales de
1.068 a 1.17%5, resulta para ambos grupos altamente saignifi-
cativo.
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TABLA V 3 RESULTADOS PROMEDIO DE PARAMETROS BIOQUIMICOS L.C.R,

Pardmetro
Bioquimico

Inf, Hemorrdgico

(15 pscientes)

Inf, Oclusive

(15 pacientes)

Normaelen

Pres, Inicilsl
Protefnas
Crenccitos

Ha

K

cl

C.K.
DAB-L.
T.6.0.
Alfae-CH~But,
(DJH.L.~I)

ph

peo2

po2

Ex. Base
HCO3
H2C03
coz2T

Ac Léctico
Ao Pirdvico

Indice L/P
Indice DHL/DHI~I
HCO3/H2C03

380.66¢c/H20
581.13mg/100
Incontables
144.5meq/1t
2,3meq/1t
114.4meq/lt

157.4U1
1435.401
794501

478,301

T2
60.1mm/Hg
=13.2
13.1meq/1t
1.10

34.90g/100m1
1.01mg/100m1

34,55
312
11.90

257 «3cc/H20
45,Tmg/100
2-3/100m1
142.1meq/1t

2.8 meg/1t
126.9meq/Lt

8.70I
62,801
18.4U1

69.1U1

Te3
37-TM/HE
65.3mn/Hg
'7.9
16.1meq/1t

1.0
17.3mm/Hg

70~200¢c /H20
15-45mg /100
Negat.
140-150meq/1t
2.6=3.0meq/1t
120-130meq/1t

0-3uI
15-7W1
T-4901

3.7-17,TU1

T428-T7+30
ATum/Hg
40-44mn/Hg
?
20-~25meq /1t
0.8-1
25mm /Hg

12.9ug/100nl 16mg/100ml
0.9mg/100a1  1ng/100mlL

14.3
0.9
16.1

16
4.2
25.0




2 26

Resultados s

Correlacién del Indice Pronéstico(I.P.) con las alters-
ciones biocquimicas del Liguide Cefalorraqufdec(L.C.K.),
le sobrevida y mortalidad, en cada grupo,

INFARTO CEREBRAL CCLUSIVO

TABLA VII
I.P. Parfmetro Biogqufmico Sobrevida Mortalidad
(puntos) Liguido Cefelorrag. # %
27 Presién Inic.= 190cc 73 27
Proteinas = 30mg
X = normal
c1 = normal
C.K. = 45 U.1.
U.H.L. = 60 U.I.
D.H.L.~-I = 36 U,I.
ph = 7-3
Ac Léctico = 12.8.
L/P = -~ 16
L.H.L./DHL-I = 1,6
pco2/p02 = 0.48
38 Presién Inic.= 270cc 18, 4% 81.6%
Proteinas = Sdmg
X = 2.8
cl = 123
C.K. = 12 U.I.
D.H.L, = 62 U.I.
D.H,L.-T = 29 U.I.
rh = T.37
Ac Léctico = 28mg/100
L/P = + 16
D.H.L./DHL-T = 2,13
pCO2 /502 = 0.28
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Resultados :
TABLA : VII
I.P. Parémetro Bioquimico Sobrevida Mortalidad
(puntos) Lfiquido Cefalorreq. % %
42 Presifn Inic. = 290 16,79 83,37
Proteinas = 66
K = 2.6
c1 = 145
C.K. =8 U.I,
D.H.L. = 45 U.I.
D.H.L.-I = 100 U.I.
rh = 7.28
Ac Léctico = 28mg/100
L/P =+ 16
D.H.L./DHL=I = 0.45
pCO2/p02 = 2.7
46 Presifn Inic. = 300 15.2% 84.8%
Proteinas = 51
K = 2.6
cL = 118
C.K. = 6 U.L.
D.H.L. = 40 U.1.
D.H.L,-L = 90 U.I.
mh = Ta25
Ac Léctico = 30ng/100
LAP = 4+ 16
D.H.L./DHL-I = 0.4
pCo2/p02 = 0.46

Como - podrd observarss g medida que la puntuacién obtenida con

el Indice Pronfetico, las variaciones biogqufmicas y la morte-

lidad son nés altas, con la concomitante reduccidn de la sobre
vida, no obstante es necesaric individuslizsar cada caso.



nesul tedos
IRFARTO CEREBHRAL HEMORRAGICO

TABLA_ _VIII

1.P, pPardzetro Biogquimico soprevida N¥ortalidad
{pantos) Liguido Cefalorreq. % %
45 Présibn inic. = 300 16.9% 83.1%

Protelnas = 450

X = 2,2

c1l = 103

C.K. = 130 V.1,

D.B.L. = 697 U.I.

D.H.L.~-I = 456 U.I.

ph = 7,21

Ac Léctico = 26mg/100

L/P = + 16

L.H.L./DH-T = 1.5

pCO2/p02 = 0.44
51 Presién Inic. = 390 16% B4%
' Proteinas =1150

X = 2,0

Ci = 102

c.XK. = 184 U.I,

D.H.L. = 476 U.I,

D.H.L.-T = 274 U.I.

oh = 7,17

Ac. Léctico = 34,7mg/100

L/P = 4+ 16

D.H.L./DHL-I = 1.7
pCo2/p02 = 2.4




s fo DI
o e

Resultados ¢
INFALTO CEREBRAL HEMOR-AGICO
TABLA VIIT
1.P7. Pardmetre Bioquimico Sobrevids Yortalidad
(puntos) Liguido Cefmlorraqu. % %
59 Prosién Inicial = 430 15% 85%

Proteinas = 1244

K = 2,0

cl = 103

¢.K. = 275 U.IL.

D.H.L. = 228 U,I,

D.HeL,.-T = 119 U.I.

th = 7,15

Ac Léctico = 46mg/100

L/? = +++ 16

D.H.L./THL-I = 1.9

pC02/p02 = 0.5 .
62 Presidn Inle. = 450 14.9% 85.1%

Proteinas = 2800

X = 2.0

cl = 102

c.X. = 117 U.I.

D.H.L. = 241 0.1,

D.H.D.wI = 127 U.I.

ph = 7,10

Ac Léetioo = 48mg/100

L/P » ++++16

D.H.L./DHL-T = 1,1

pCo2/p0? T
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Conclueiones ¢

Al valor el estado clinico clinico neuroldgico en cada
grupo de pacientes, mediante la aplicacién de la tabla

de Valor Frondstico de Pesl,lorris y Killpi, modificada

y adaptads @& pacientes con Enfermedad Arterial Cerebral,

se obssrva que los factores de Rlesgo Arteriel Cersbral

que predisponen al desarrollo de un Infarto Cerebral,son
los mismo® que conducen en forma gradunl y progresiva al
desarrollo de Enfermednd Coronarla e Infarto al Miocar-

dio como evento final.

Aef tenemos que los factores de rigsgo més frecuentes en

al grupo de pacientes con Infarto Cclunivo fueron :la
Obesidad exogens crfnica gue como sebemos condiciona el
deparrollo de Hiperlipidemie e Hipertensidn Arterisl, la
Hipertensidn Arterial Sistémics 1le cual en forma progre
sive lesiona la Intima y capa ;uscular de le arteria,as{
como la Diabetes Mellitus gue con sus elteraciones meta-
vélicas secunderiss como son la hiperlipidemia y el dafio

de la microcirculacin a nivel sistémico, todos estos even
tos patoléglcos condicionan como evento mée importante le
formacidn de Placas de Ateroms en las arteriss, lss cuales
o bien reducen gradualmente la luz arterial condicionande
on primer lugar periocdos de Isguemia tisular sislados parae
posteriornente hacerse mfe frecuentes y finalmente oblite-~
rarse el vaso dando origen a la necrosis tisular.

Por otra parte estos miesmos eventos patologicos tembién
presentes en paeientes con Infarto Cerebral Hemorrégico,
son més frecuenies, mds crénicos sunque no necesariamente
loa cusles el proceso Ateromatoso ha condicionado un debi-
litamiento de la pared arterial, de tal mansera que cuklquiser
gvento ya ses : esfuerzo fLaico fuera de lo usual o bien un
descontrol de lu Diebetes o una crisis hipertensiva, condicio
ne la rupture vascular, originmndo el evento mfs grave y mor-
tal de lms dos patologias vasculares cerebrales estudiadas.



As{ mismo dentro de este mismo renglén, los antecedentes
neurolégicos en estos pacientes, que con mayor frecuencis
se identificaron en orden decreciente fueron i la Insufi-
ciencis Vasculer Cerebral Transltoria,seguida del antece-
dente de Cefmleas y Trastornos Psiquidtricos diversos,los
cuales fueron identificados més frecuentemente en poclentes
que presentaron Infarto Cerebral de tipo Hemorrégico.

A1 enalizar el Indice Prondstico obisnido con los parfme—
troe clinicos en cede uno de los pacientes, se encontrd
que & menor puntuscidn la sobrevida ers mucho meyor y la
portelidad era menor, slendoc del 73% y 275 raspectivemen—
te an el grupo de pacientes con Infarto Cersbral Cclusivo,
mientras que en los pacientes con Infarto Cerebral Hemorri
gico esta sobrevida ful del 16.9% y la mortniidad del 83.1%
con le menor puntuscién cbitenida, sl splicser lz tabla de
eriterios clinicos.

5in embargo el itrabejsr con los criterios clinicos unice~-
mente, se considerd que 1la valoracién de estos pacientes

erg incompleta, por lo cusl ae decidid realizar el estudio
de las slternciones metgbdlicas cerebrales mediante el ans
1isis bioquimico del Liquido Cefalorrsqufdeo, que como sabe
mos 8l lgusl que ls sangre para otros tejidos, es el medio
extracelular gque nos traduce los cédmbios metsbolicos tisule
res., Enzontrendo gque 1las presiones del L.C.R. en los suje-
tos con Infarto Oclusivo aunque elsvada, lo era mucho menocs
que en los paclentes con Infarto Hemorrdgico, expliceble a
travez de el desarrollo de Craneo Hipertemsivo en estos ulti
mos condicionado por la presencis de sangre fuera de 1os va-
g08 arteriasles, el edema cerebral secundario s ls smoxie y

e la accién irritente de le sangre sobre loe tejidos, as{
come al trastorno metabélico condicionante de edeme por aci
dosis que favorece la entrade de Na(sodio) m la cflula y la
salida de K({potseio), reteniendc por lo tento ague en su in-
terior.
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Por otra parte, teniendo en cuents que el tejido ceorebral
constituido por celulae (neuromas) mltamente especializa-
das, perc cuyo metabolismo estsa regido por las misams le-

yee gue rigen a las ¢élulas de otros tejidos, 8l sufrir la
interrupcion sibita de su apcrte de Oxigenc y Glucosa ini-
cian un metabolismo enserobico que desguebraja al sistema
gnzimatico, por lo que a zayor dafio o destruccidn de teji-

do cerebral la'elewacidn enzimatica espec{ficamente de las
enziras donadoras de Fosfatos de Alta Ernergf{a como es la C.K.
y las enzimes catalizadoras de la glucolisis aeréblea se ele
van tal es es el ceso de 1a L.H.L. y I.H.L.-I, obzervando que
a mwayor elevacién de la C.X. el proncstico s mas pobre y e
menor elevacion de la D.H.L. y D.,H.L.-I tambidn lo es, ya que
esta enzima catallizedors de le glucolisle serfbics nos indl
e las capacldades tisulares de restablecer el metabolismo de
la glucose en presencis de oxigeno por lo que al no restable-
cerse en forms gradusl el aporte de estos elementog vitales
de la célula, 1la enzima se producira mép 2.medtds que aumen-
ten los requerimientos de la misma por la célula, por lo que
consideraros gus la determinzcidn de las concentraciones de
la C.K. y 1& D.H.L., ssfcomo de la Iscenzima D,H.L.-I son de
valor prénostico si se determinan sus concentraciones en forma
seriada.

Por otra parte, el comparar le calificacifn obienida cen la
aplicacién de los eriterios de Indice Profiostico, con la mor
talidad, eobrevida y las alteraciones bioqufmices mds mignifi
cativas, enconiramos una {ntima relacién entre uns puntuscion
menor, con alteraciones blogufmicas del L.C.A. minfmas y por
consiguiente une mortalidad mencr y sobrevida mayor en ambos
grupoe de pacientes, as{ mismo a mayor callificacién (puntua-
cidn) 1a mortalidad ora mayor y 1las alteraciones bioquimicas
del L.C.R. mfs importantes,

Finalmente, la correlacidn de log Indices:clinico,bioqiimi-
cos apoyan afn mds lo antes mencionado, tal es el caso de
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los Indices obtenidos & pertir de la relacién Ac Lactico/hc
Piravico, B,H.L./D.H.L.-I y pCC2/p02, en relacion & los cua
les a menor defio cerebrel,la normslided es mucho mayor o bien
la mproximacidn = le normalldad es mayor, variendo paralela-
mente con ca la mortalidad y sobrevids, mientras que s msyor
dsflo cerebrei su alejamiento progresivo de la normalidad es
mayor y congomitantemente 1o mortalidad tambibn lo es.

Esto es explicable si tenemos en cuenta gue &l determinar el
Indice L/P, & meyores concentraciones de Ac Lectico el mete-
bolismo engerébico es mfis importante y por tanto o bien se
debe & un extenso deflo cerebral o a la persistencis del fec-
tor causml de 18 interrupcion en el aporte de oxigeno a los
tejldoa, por tente la persistencia de este tipo de metmbolis
mo de 1a glucosa fevorece en forma revarsible 1la conversién

de Ac Lactico & Ac Piruvico, elevandose ambos metebolitos en
el L.C,R. ¥y por tanto siendo suceptibles de ser cuantifica-
dos, pudiendo derles un valor pronéstice.

Por otra parte como menclonamos previamente, la enzime D.H.L.
catalizadora de la glucolisis merdbice variard en sus concen—
traciones de scuerdo & los requerimientos de la célula pars

lo cual necesitard por tantc del sporte de glucoss y oxigeno
es decir del restablecimuento parcisl o total del aporte de
pangre al resto del tejido cerebrsal no defiado, por lo que sus
concentraciones bajes, @9f como de laz Isoenzime D.H.L.~I nos
traducird une incepacided pars restablecer el mestabolismo se-
robico de la glucoea, traduciendose sn un bejo Indice D.H.L./
D.H.L.-I y por l¢ tanto un pronbsiico grave, considerando tame
bién sea de utilidad al realizar valormcién seriade de estas
enzimas y de su Indice.

Finalmente con el Indice pCO2/p02, estamos obteniendo iz capa
cidad de utilizaeidn del 02 por los tejides iequemicos, 1o
que noe trsduce gque a menor desaturscidn el Indice gserd msyor
y & la lnversa en presencia de un hipermetabolismo, por lo gue
tembién serd una forme de poder valorar la restaursciln y esta
do metabflico cerebral en forme serieds.
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En reesumen, consideramos que

le-l:g utilizacién de lz table de criterios de velor pronés
tico de Peel y Norris, modificads y sdaptada a paclentes
corn. Entermedad Arterial Cerebrel, nos fusde permitir cong
cer : los antecedentes de padecimientos con repercusién
arterial cerebral y sistémics, loes antecedentes neurold-
gicos que precedieron a la inetslscién del Infarto Cere-
bral, as{ como las posibilidades ee sobravivir.

2e~Por otra parte tambibdn medlsnte la ulilizsclon de astos
criterios podrémos identiflcar s aquellos sujetos que
cuentan con meyor o menor ndmero de fectores de riesgo
de Enrermedad Arterial Cerebral, tel como se llava a ca-
bo con los peclientes Coronsrios,

3.~b8f mismc para mquellos pacientes cuyo evento final ha
sido el dezarroilo del Infartc Cerebral, la veloracidn
de su prondstico para la vide y lae funciones cersbrales
puede valorarse desds sl primer momento en yue ingresa s
un hospiral medisnte la combinscibn de los criterios pro
nosticos y el entado metnbblico cerebral con sf{mples de-
terminaciones biloquimicas realizedas en el L.C.H., sin o0l
vidar el estabo metabdlice sistémico yue tsmbien es impor
tante.

4.~Finelmente la obtencidén de Indices bloguimicos a partir
de las determinaciones realizades en el L.C.R. nos in~
dlcarfn el prondstico gue parse la vide y lae funciones
cersbraoles tengm su veloracién en cads caso en particular,
Teblendo de tener en cuenta que estas determinaciones en
forma serigds serdn de mayor velor y una gufe pare sxten-
der o limiter la termpeutics empleada.
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