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FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION
CEREBRAL
El cerebro tiene un elevado grado de aﬁto:egulacién, es -
decir, el flujo sanquineo y ecn consecuencia la concentra-
cién de oxigeno se mantiene dentro de un limite de varia
cidn, en contraste con las variaciones de la presnidn sias-
témica Para ello hay dos factores de regulacidn: el
priméto lo compone la respuesta de las paredes arteriola-
res ante los cambios de la presibn intravascular, de tal
manera, que se constrifien al elevarse y se dilatan al dig
minuir; el segundo factor es el bioquimico dependiente -
principalmente del nivel sanguineo de bidxido de carbono
y de oxigeno, al incrementarso el primero © al disminuir
el segundo, los capilares y artericlas se dilatan y se -~
constrifien cuando sucede lo contrarioc. La concentracién
de &cido lictico resultante de la glicosis anaerobia es -

la responsable de la dilatacién.

Una de las formas utilizadas actualmente para medir el -
flujo sanguineo cerebral es la inyeccidn intra carotidea

de Kriptén o xendn radioactivo, su valor fisioldgico es -



de 50 a 60 ml., por cada 100 g. de tejido cerebral por mi-
nute, siendo censtante esta ¢antidad gracias a la autoregu-
lacitn, hasta que la tensifn arteriolar deciende a 50 ml.,

la autoregulacifin también resuleve la isquemia cerebral -
por la dilatacifn de los vasos sangufineos vecinos al 8rea
gque sufre, asi como a través de la circulacifn colaterral
dirigida a la referida zona patolSgica cerebral. las per-
sonas jOvenes o agqueallas en buen estado fIsico compenaan -
una estenGsis progresiva de la car8tida, pero el flujo ce~
rebral desciende gi exliste una poliestenocsis ¢ si hay algu-
na causa como la arterloesclerosis e hipertensifn gue difi-
cultan la reactividad vascular por alteracifn de la elasti-
na; la capacidad de autorregulacifn desdparece progresiva-
mente en la fase maligna de la hipertensitn arterial ante

el espasmo irreversible que fija la resistencia vascular.

{1, 2)

La consecuencia de la estructura del circuito arterial es
agsegurar la circulaci8n anastomStica, Se ha demostrado que -
la arteria carftida interna y la arteria basilar se distibuyen

por los hemisferios cerebrales de tal forma gue normalmente no



exinste en el cerebro otra circulacidn anastomdtica situada
mas digstalmente a nivel de los campos de irrigacidn de la

corteza cerebral constitulda principalmente por las tres -
arterlas cerebrales de mds volumen, 1A arteria extracere
bral no se convierte en intracerebral hasta que penetra en
la asubgtancia cerebral, pero ya que se ha introducido cada

una de las arterjias conserva su individualidad. (2, 3).

DISPOSICION ANATOMICA DE LA CIRCULACION

CEREBRAL

El cerebro se irriga por cuatro arterias: dos cardtidas in
ternas ¥ dos vertebrales. La cardtida interna derecha -
nace de la cardtida comin derecha, rama del tronco bronquio
cefilice y la izguierda en la cardtida comdn, la cual se -~

origina en la aorta.

Las arterias vertebrales se derivan de las subclavias] -
dichas arterias se unen para formar la arteria basilar y

dsta se bifurca para originar las dos arterias cerebrales

poateriorea.



EL poligone arterioso cerebral (de Willis), esti conastitui-
do de la sigulente forma: por un lado se sitda la arteria
comunicante posterior gue alcanza la cardtida y la cere-
bral posterior, cerrindose el circuito por delante mediante
la arteria comunicante anterior que une las dos arterias -

carcbrales anteriores, ramas de la carStida interna.

El curso y la distribucidn de la arteria carétida interna
da laa sigujientes colaterales:
1. La arteria oftdlmica de la cual deriva la arteria
central de la retina,
2. La arteria comunicante posterior, deacrita ante-
riormente,
la. La arteria coroidea anterjor, *
4. La arteria cerebral anterior,

5. La arteria cerebral media.

Las arterias vertebrales se dirigen hacla arriba por un -
canal o@eo del raquis cervical y a nivel de la unién de
la protuberancja con el bulbo,ambas arterias se unen y -

forman la arteria basilar pero antes de que penetren en -



el crdneo de una de las arterias veréebrales:‘emiten”unas
colaterales que se unen formando las arterias espirales -
anteriores y posteriores. En el crdneo, cada arteria -
vertebral irriga la mitad del bulbe y contribuye a la irri
gacidn del cerebro, su colateral de mayor tamafio y la de -
mis importancia desde el punto de vista clinico, es la ar
teria cerebelosa posteroinferiore E1l lugar de origen de -
este vaso es variable, pero generalmente parte de la arte
ria vertebral a poca distancia por debajo del borde infe-
rior de la protuberancia. A partir de este punto, se 4i
rige hacia afuera y atras rodeando al bulbo da ramas que
nutren una zona amplia de la regidn lateral de é;te y la
parte inferior del peddnculo cerebelosgo inferior., El -
tronco principal irriga las regiones inferiores del ver-

mis y de los hemisferios cerebelosos.

La arteria basilar termina en el borde superior de la pro
tuberancia en una bifurcacidn Que es el origen de las dos
caraebrales posteriores. picha arteria nutre a la protu-
berancia partiendo del tronco cerebral y,a travéds de las

colaterales cerebelosa superior y cerebelosa antero infe-



rior'se irrigan aquellas regiones del cerebro que nc estdn

nutridas por las arterias vertebrales. (2, 3, 4)

¢ FIGURA I ).



FICURA (1) : CIRCULACION CEREBRAL.
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ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

Las enfermedades de los vasos sanguineos del slstema ner-
vioso central, ocupan el primer lugar entre los padecimiep

tos de dicho sistema.

El término enfermedad cerebrovascular se emplea para indi-
car cualquier enfermedad en la que resulten afectados en
un procaso patoldgico uno o mds vasos sanguineos cerebra-
les, Por proceso patolSgico causal se entiende una ano-
malfa de la pared vascular; una oclusldén por trombho o embg
lo, ruptura de un vaso, riego sanguineo cerebral insufi-
clente por disminucién de la presldn arterial, cambics de
calibre en la luz del vaso, alteraciones de la permeabili-
dad de la pared del vaso o aumento de la viscomidad o cual

quier otra alteracifn de las cualidades de la sangre.

El proceso patolégico que afecta el vaso puede describirse
no sélo por sus caracteristicas mids ostensibles (trombosis,
embolias, ruptura de un vaso, etc.,) sino también por loms
aspectos més bfasicos del trastorno vascular ejem: ateros-

clerosis, arterioescleroais, hipertensidn, arteritis, -



traumatismo, aneurisma, malformacion del_deaarrullo, atc.,
adémis de astudiar las enfermedades cardiovascularaes, hay
que considerar los cambios resultantes en el tejido cere-.
bral que son de dos tipos @

La isquemia, con infarto o sin él ¥ la hemorragia. Otros
efectos menos comunes de la enfermedad vascular incluyen
sindrome de la compresifn local del aneurisma, cefalalgia
vascular y dependiente del tipo de patologia, aumento oca-
sional de la presifn intracrancana.

Cuwando hay ausencia en el tejido cerebral de sangre Y oxi~
geno, hay isquemia y necrosis {(infarto)} hasta un punto de
dafio ilrreversible, la obstruceifn de la arteria nutricia
por un trombo o &mbolo es la causa comln, pero si la insu-
ficiencia de la circulacifn sistémica con hipotensifn as

lo suficientemente prolongada, también preduce infarto.

Los infartos cerebrales producen grados diversos de con-
gestifn y hemorragia dentro del teiido reblandecido; algu-
nos Infartos son hotablemente pilidos, otros muestarn lige-

ra dilatacién de vasos y cierta extravasacion de eritroci-



tos; otros tienen hemorragias petequiales diapersas por -
toda la zona gris lesionada. Loa infartos por trombos
suelen Ber pilidos mientras gue los infartos por embolia

unas veces son pdlidos y otras son hemorrigicos.

El infarto hemorrigico se atribuye a la fragmentacién y mi
gracién del émbolo desde el lugar inicial donda se incrug
t6: el desplazamiento en sentido distal permitird que en-

tre sangre a la porcién préxima al infarto.

Una hemorragia es una extravasacidn de sangre en el paréh
quima en el espacio subaracnoideo o en ambos, La sangre
a8 reabsorbilda lentamente aen iin plazo de semanas o meses,
una vez que ha cesado el derrame, la lesiSn del cerebro -
resulta de compresifén de la masa sanguinea sobre el teijido
vecino combinada con alteracién estructural en la regidn -

directamente afectada. (5, 6, 7)
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ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL (AVC)

Esta término fndica la instalacibn brusca ¥ espectacular de
una ueficiencié espectacular neurolfgica focal (sfndrome a-
poplético).

La diferencia puede ser desde una hemiplejia completa hasta
un trastorno neurcifgico trivial insuficiente para turbar -
las actividades acostumbradas del paciente o para obligarlo

a solicitar cuidade m&dico.

Indudablemente, lo mds caracteristico es la sucesifn de -

acontecimientos gue pueden superar al perfil temporal -

del AVC ¥ i1a brusquedad con la cual se desarrolla el de-
deficit neurolfgico-; es la gque marca el trastorno vascular.

La evolucifn , aunque variable seqln la causa, es rﬁbida

y el déficit aparece en unos segundes, minutos, horas y como

miximo en dfas. El AVC emb6lico y los ocasjonados por rup-

rura de aneurisma, se inician en forma caracteristica de -
manera brusca , alcanzando el déficit neurologico su maximo

casi de inmediato. Los AVC por trombosis se inician -

11



de manera casi similar pero se desarrollan durante un =
perfodo de varios dfas progresando en forma de sazltos, o
sea, a través de una serle de cambios bruscos en una hemg
rragia parenquimatosa,; la deficiencia Be produce con len-
titud en minutos u horas. No es raro que una deficien-
cia extensa por causa jisquemica pueda mejoras pero nunca
ae produce alivic ripido en una hemorragia; mﬁ; tarde, si
el accidente no es mortal, se logra cierta estabilizacidn
seguida de recuperacifn mayor o menor, especialmente en -
casos con deficiencia de la funcidén del lenguaje la mejo~

ria es gradual en semanas o moses.

La deficiencia neurolégica en un accidente cerebro-vascu-
lar depende de la localizacidén del infarto o 1la hemorragia
y de las dimensiones de la lesidn. La hemipleijla es el
signo clésico de la enfermedad vascular que ocurre con ig
8i6n extensa de cualquier hemisferio cerebral. También
puede observarse en lesiones del tallc enceffilicoy un -
AvVe origina varias manifestaciones aparte de la hemi-
plejia como: obnubilacidn, déficit sensitivo, disfasia,

ceguera, diplopia, vértigo, disartria, etc.

12



La valoracifn del atque cercbral vor laboratorio y gabi-

nece, impiica esfuecrzos para coptener mayures dactos en rela-
cion con su sitio, tamane v cino de 1a lesion verebral y ue
gur pusiple el estauo de lay arceriaso las veuas imniicadas
en ¢l procesu. La tomografia comoutarizada na cumpzobado -

ger un ma=dr1o diagnosticu sumamente valiosc nara AvC, A

pesar de que la tomografia pucde ser normal en lus prime-
ros dims después deuw infarto, pueue loucalizarse una drea
fooal '‘en la que disminuye la aensidad; contorwe se licda

«l dufarto la admunistracion sntravenosa de material de
cuntiaste radivlfgivo prouuce una acentuaciln caracteris-—
tica ue las pumcuones curticases wel infarto; €stuv se ob-
serva uia a cres :semanas desoles del Lnicio: los hematomas
da w08 intarcos sojus se detectan én forma dae Sreay de
gran acentuacién ¥ io8 blancos ue acompafian ue uu efecto
promiuenze de rechazo mur la vreseucia de una masa cerebral.
El gamasqgrama verebral coun substancia raaioactiva proporuio-
na imfgenes adecuauas ae mucchos hemacomus y algunos in-

fartos en su ovapa Bupaguda . {dias o semanas) peru no en

13



las etapas tardias (meses o aflos}). La arteriografia con
substancias radio opacas demuestra estenosis y oclusiftn
de los grandes vasos asi como aneurismas y malformaciones
artericvenosas, en el 75% de los casos de oclusién por ‘em
bolias dsta puede ger demostrada en especial durante las
primeras horas y dfas después del evento,pero en menos -
del 15% de los casos, cuande la arterlografia se prictica
dos dfas después del problema,sSlo puede encontrargse un -
material embdlico fragmentado en las ramas distales al -~
sitio original de oclusién o bien totalmente disipadas.
Con frecuencia revela a6lo los hematomas mis grandes de-
mostrando el desplazamiento de vasos {(por efecto de masa)
en las hemorragias debido a un aneurisma en el B85% de -
los casos, se demuestra la ruptura del aneurisma asi como
el espasmo Arterisll La puncidn lumbar obtiene liguido
sanguinolento en el caso de ruptura de aneurisma, malfor-
macién vascular o extensidn ventricular de una hemorragia
hipertensiva;el LCR, es claro en el infarto blan=s por -

émbolo o trombo. {5, 8., 9)

14



TROMBOSIS ATEROSCLEROTICA

La aterosclerosis de las arterias cerebrales es similar a
la de cualguier arteria del'organismo, lae placas atero-
matosas tienden a formarse en las ramificaciones de los
vasos, La gravedad del proceSo €8s un poco menor aidn aun-
que es similar a la de las demis arteriaa. Las probabi-
lidades de aquirir una trombosis son mayores cuando la -
placa disminuye al maximo la luz del vaso, Los sitios
mids frecuentes de trombosis son: la arteria carétida in-
terna (porcién cervical) a nivel del Beno carotideo, en -
la bifurcacién principal de la arteria cerebral media en
la regién donde la arteria Be une para formar el tronco
basilar; en el trayecto de la arteria cerebral posasterior
donde se forma el circulo gue forma el pedinculo cerebral
vy en la arteria cerebral anterior donde se amolda a la -
convexidad del cuerpo calloso, La hipertensidn agrava el
proceso aterosclerdtico debido a la abundante circulacién

colateral. (3, 10)

15



CUADRO CLINICO

En general la evolucidn de tedo el cuadro clfnico de la -
trombosis cerebral egs mfs variable gque la de la embolia o

la de la hemorragia.

En el 60% de loa casos son  precedidos . del ictus (pard
lisis de uno o mfa atagques isguemicos transitorios) que en
realidad anuncian el peligro inminente de una enfermedad

vascular cerebral,

La hemorragia intracerebral y la embolia rara vez van pre

codidag de estos prddromos.

Los atagues cerebrales transitorios de alarma que corres-
ponden a enfermedad de la arteria cerebral media y cardti

da consisten en: hemjiplejia, monoplejia, hemiparesia, -

ceguera de un ojo, confuaidn, etc.

Los atagues que corresponden al sistems vertebral basilar
conslisten en: parastesia unilateral, vértigo, diplopia,
trastornos de la visidn en uno o ambos campos visuales, -

dimartria, etc.] por lo general duran menos de 10 minutos.

pu



Con frecuencia se logra detectar que los atagues que duran
horas son debido a embolia en ataque final, generalmente
va precedido por uno o dos de estos atagques transitorios

descritos.

El infarto sobreviene durante el primer mes en mas de 25%
de los casos, aungue puede atrasarse durante meses. El
30% de los cascs cursan con epilsodios que desaparecen sin
provocar infarto. Cuando estos datos menores no forman
parte del cuadro., deberd pensarse en otroa factores causia
len para poder clamificar el accidente vascular cerebral

como el ocasionado por un cuadro de trombosis cerebral.

La parte principal del ataque de trombosais, vaya o no pre
cedido de ataques de alarma, se desarrolla de varias mang
ras: en el 60% de losm casos existe un 86lo infarto y la -
enfermedad se desarrolla en forma sibita o cuando menos

en unoA minutos, un patrén de progresién intermitente du-—
rante varias horas o dias aunque sflo el 14% muestra este
riesgo. También se da el caso de cque el ataque se desa-

rrolle en forma parcial y después de que el paciente ha

17



mejorado varias.horas, sobreviene la par#dlisis completa,
data puede afectar varias partes del cuerpo en forma simul
tdnea o una sola parte dependiendo de la extensidn del -
avento y su geveridad;y en el 60% de los casos se presenta
durante el suefioc o poco despu€s de despertar, la cefalal-
gia sdlo se presenta en el 15% de .los cagsos y é;ta es de
moderada intensidad. En el 60% de loa casos los pacien-
tes cursan con hipertensidn arterial sistéﬁica cosa que
suele agravar la aterosclerosais, el 25% de ellos son dia-
bé&ticos y el 50% de todos cursan con signos de enfermedad
vascular de alguna otra parte del cuerpo. La trombosis
ﬂteroeaclerdtic; de las arteriag cerebrales eas mfa fre-

cuente de log 70 afos de edad en adelante.
LABORATORIO Y GABINETE

La arteriograffa es el procedimiento definitivo para la -
demostracidn de oclusidn © estenosis arterial y tambidn

proporciona informacidén sobre el flujo colateral.

’
Se prefiere la inyeccidn dentro de la arteria cervico cera

bral principal a través de un catdter introducido desde la

18



arteria femoral.

La tomografia computarizada por lo general muestra un -
frea focal con menor densidad que corresponden al parén-—
quima cerebral infartado. Por lo general, este aspecto

requiere de 3 a 4 dias para poderse cbservar. (3, 10,11}

( FIGURA 2 )
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FIGURA (2) : CEFALOHEMATOMA

CEFALOUEHATOMA

DIPLEGIA
ESPASTICA
'POR UEMO

19-A

TOMADA DEL NETTER NEUROLOGIA
4a. ED. 1979



EMBOLIA CEREBRAL

En la mayor parte de los casos de embolia cerebral, el &g
bolo es un fragmento que se ha desprendido a partir de un
trombo o alguna vegetacién valvular en el covazén) con mo-
noa frecuencia la fuente es intraarterial, a partir de una
placa ateromatosa gue ha dafiado el endotelia © que sc ha
ulcerado dentrc de la luz del eeno carotideo; el émbolo -
se aloja en la bifurcacidén ¢ en otro lugar dondg el vasc
es estrecho y enmeguida se produce el infarto isguémico,
que en genexal es palido, rojo o mixto, El infarto rojo

caal siempre indica embolia.

Ninguna regién del cerebro es inmune al ataque poro el -~
territorio mis afectado es el de la arteria cerehbral nedig
sobre todo en su divisién superior; los dos hemisferioa -

son afectadoa por igual.

La embolla cerebral es una manifestacidn deAcardiopntIa -
pues muchas de sus formas me acompaflan de embolia. La
causa directa m&s comiin es la fibrilacidn auricular créni

ca. Aproximadamente el 50% de todos loa casos de embo-

20



lia son por cardiopatia ateroesclerdtica o reumitica. E1
émbolo casi siempre tiene su origen en un trombo mural de

positade en la orejuela de la aurf&ula.

En la cardiopatia reumdtica, la estenosis mitral aumenta
la probabilidad de embolia siete veces mias, La fibrila-
cién auricular por otros tipos de cardiopatfa, por lo ge-

neral isquémica, también pueds producir embolias.

Asimismo es probable gque se presente embolia durante la -
fibrilacidn auricular paroxfetica o el flutter, cirugia

vascular cardiaca, endocarditis bacteriana aguda y subagy
da, endocarditis marahmé%ica © no bacteriana en pacientes
con infarto del miocardio ¥ en pacientes con fracturas -

dseas o con alguna neoplasia activa.
CUADRO CLINICO

De todos los atagues producidos, la embolia cerebral es el
wmés ripido; el cuadro clinico se desarrolla por completo
en varios megundos © en un minuto. La defipiancia neurg
18gica se presenta en forma sibita, en un sdlo ataque y

es sumamente raro que se manifieste de otra manera.

21



Por regla general no hay ningiin sintoma premonitoric ; -
estas afirmaciones pecan de rigurosas ya que en algunos

casos el cuadro tarda varias horas en desarrollarse, o =~
bien un episodio transitorio precede al advenimiento del

ataque, -8in embargo, §sto sucede en contadas ocasiones.

Es importante tomar en cuenta gue un &mbolo al pasar a lo
largo de una arteria puede producir una deficiencia neursg
1l6gica importante que 86lo es temporal; los sintomas desa
parecen conforme el émbolo finalmente llega hasta alguna

pequefia rama que irriga una parte relativamente silencio-

sa del hemisferio.

El cuadro neurolégico depende de la arteria blogueada y
lugar obstruido, un émbolo grande e8 capa2z de ocluir la -
arteria carStida interna o el tallo de la arteria cere-

btral media y producir hemiplejia grave.

El B0% de Harvard Stroke Registry Series de casos de embg
lia se encontraron en arterla cerebral media. El 11% en

la cerebral posterior, el 7% en la basilar y el 3% en las

carftidas

22



Cuando el émbolo es muy pequefio y llega a una de las ramas
de la cerebral media produce un trastorno focal caracterig
tico: afasia motora, monoplejia gue puede Ber incompleta,
afasia de tipo receptivo con ligera para’lisis motora o -
8in ella, o bien pardlisis sensitiva motora con muy poca

afeccidn del lenguaje o ninguna.

Da hécho la mayoria de los pacientaes a quien se diagnosti
ca una trombosis de la arteria cerebral media en realidad

tienen una embolia en dicha arteria.

El émbolo que penetra al sistema basilar vertebral en oca
siones se aloja en arteria vertebral, exactamente abajo -
de su unidn con la arteria basilar, pero lo mis frecuente
a8 gue atraviese la vertebral y también la basilar que es
mis grande ¥y no se detenga sino hasta la bifurcacidn supg
rior. Al detanerge en este lugar, ocasiona un ataque rg
pentino de coma profundo y éaréllais total. Con demasig
da frecuencia el émbolo penetra en cualquiera de las dos

arterlas cerebrales posteriores, y al producir infarto de

la corteza viaual causa hemianopaia bilateral. El infagp

to embélico en la superficle inferior del cerebro es ox-
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traordinariamente comiin, en cambio cuando un émbolo entra
a las ramas penetrantes de la protuberancia, el edema cop
secuente a la necrosis cerebral puede provocar compresidn

aguda y mortal al tallo cerebral.

En un gran porcentaje de embolias cerebrales es caracte-
ristica la presencia de cefalea. En la oclusidén de la

arteria cerebral media es referida a la gien ipsilateral,
y en la oclusién de la arteria cerebral posterior, a la -

mitad externa de la ceja, (2, 3, 9, 12}
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HEMORRAGIA INTRACRANEANA

Es la tercera causa de atague cerebral y la responsable -~
del 25% de los casos, aunque se ha enumerado causas milti
ples de la hemorragia intracercbral hipertenaiva, la rup-
tura de aneurisma sacciforme o saculado y la hemorragia -
asociada a trastornoa de la coagulacibén, son las mas im-

portantes, ya que son las que con mayor frecuéncia produ-

cen cuadros clinicos de atague. (2, 3)

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL HIFERTENSIVA

La hemorragia intracerebral hipertensiva es de ordinario
la hemorragla cerebral bien reconocida, aungue en alguncs
casos las cilfras de presidn sanguinea aflo fluetian entre

160 y 170/90 mmHg, en la mayorfa son mucho mis elevadas.

La hemorragia hipertensiva se produce dentro del tejido -
cerebral y la ruptura de las arterias que corren por el

espacio subaracnoideo es practicamente deaconccida, excep
to en casos de aneuriema, 1# sangre extravasada por la -
ruptura de una arteria forma una masa mis o menos esférica

u oval, que aumenta de volumen a medida gue prosigue la -
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hemorragia. El tejido cerebral vecino sufre compresién
y desplazamiento; s8i la hemorragia es muy copiosa las as-
tructuras situadas en la linea media son desplazadas al
lado opuesto y los centros vitales quedan lesionados, por

lo que sobreviene el coma y la muerte.

Por lo general existe ruptura o filtracidén de sangre den-
tro del sistema ventricular, por lo que el iigquido cefalg
rragquideo se hace sanguinolento;si la hemorragia aes leve

y se localiza lejos de los ventriculos, el liquido cefalo-

rraquideo puede continuar transparente.

La sangre extravasada sufre alteraciones, comenzando con -
la fagocitosis de los eritrocitos, qua se produce enh los

bordes externosa de la lesidén dando lugar a una zona pardo
anaranjada de macréfagos llenos de hemoaiderina. La masa
gradualmente disminuye de volumen y, después de un periodo
de mas o menos doa a seis meses, 36lo queda una hendidura

de color anaranjado en el sitio de la hemorragia.

Las hemorragias pueden ser clasificadas en la siguiente -

forma:
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a. PROFUSAS: Se aplica a grandes hemorragias que abarcan

varios centimetros de diimetro.

b. ?EQUEHAS= A las que miden de uno a dos centimetros de

didmetro.

c. FISURALES: Se aplica a un tipo especial de hemorragila
hipertensiva subcortical en la unifn de -
las substancias blanca y gris, ¥y que duran
te la fase de curacidn se estrecha hasta -
quedar limitada a una hendidura de color
anaranjado.

d. PETEQUIALES: Tienen el tamafo de la cabeza de un alfji
ler, por lo general sBon miltiples y mi-
croacébicamente son colecciocnes redondas
de eritrocitos cerca de las arteriolas y

uve los capilares (2, 3] (¢ FIGuRA 3 , A

En orden de fracuencia los lugares mas comunes de hemorra—
gia hipertensiva son:

1, Putamen y cépsula interna adyacente 50% de los casos,

2. Diversas partes de la substancia blanca central, como

son el lSbulo frontal, corona radiante etc.
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3. Tialamo.
4. Hemisferio cerebeloso.

5. Protuberancia.

El vaso afectado generalmente es una arteria perforante.
La naturaleza de la lesifn vasacular que produce la rotura
de 1# arteria no ha sido totalmente aclarada, pero en los
pocoa casocs en los que se han hecho cortes seriados, la -
hemorragia se origind de una pared alterada por efectos
de la hipertensidén lo gque se conoce como LIPCHIALINOSIS
SEGMENTARIA Se ha encontrado material amiloide en algu

nos de los capus de hemorragias cerebrales miltiples.
CUADRO CLINICO

El cuadro clinlco tiene un inicio sdbito y una evolucién

gradual y constante a lo largo de un prolongado perfodo -
que puede ser de minutos, horas y a veces dias (como prg
medio de una a veinticuatro horas), haata alecanzar un mi-

ximo lo cual depende de la velocidad de hemorragia.

Las hemorragias resultantes del uso de anticoagulantes -~

pueden ser extraordinariamente lentas en reabsorberse, en
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general no hay sintomas prodrdmicos ni advertencias pre-
vias. Muchas veces el individuo ae encuentra perfecta-
mante bien y no habia tenido sintomas como: cefalalgia,
vértigos, ni epistaxis como sintomas prodrémicos, tampoco
sa obsexrva predileccién por sexo, edad, excepto gue en -~
los més jé;anea es raro gque sean afectados. La edad -
promedio de presentacifn es menor que eh el infarto trom-
bético; los negros sufren este tipo de afeccibn cerebral
con mayor frecuencia gue los blancos. En la gran mayo-—
ria de los cascs, la hemorragia ocurre mientras el pacien
te se encuentra despierto y activo. El‘comienzo durante
el suefio, conatituye una vareza. Por definicidn siempre
hay hipertensién y la elevacidn peraiatq en la etapa ini-
cial do la aplopajia se puede comprobar cuando el pacien-—

te e examina por primera vez.

Generalmante la hipertensién es de tipo esencial pero hay
que pensar también que hay otras causas como origen: -
enfermedad renal, oclusidn de la arteria renal, toxemia

del embarazo, feocromocitoma, aldostercniamo, administra-

cidn excesiva de ACTH, La inyeccién de grandes cantida-
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des de adrenalina y en casos rareos cjercicios violentos o
experiencia emocional intensa etc., casi siempre hay car-
diomegalia. En general, 86lo se observa un episodioc he-
morrdgice y los sangrados recurrentes en un mismo lugar
no se llegan a producir como ocurre en los aneurismas -

sacciformes.

Es posible demostrar, mediante la inyeccidén de eritroci-

tos marcados con is6topos radioactivos en pacientes poco

después de iniciada la hemorragia intracraneal, que ya no
hay mae sangrado despu&s de dos o0 tres horas; una vaez gue
la hemorragia ha cesado, no es posible predecir gue se -
presentard nuevamente en un futurs prdximo, © sea después
de unos cuantos dfas. - )

Luego que la sangre es derramada en los tejldos su resor—
cidn es lenta. Los sintomas y signos neurolégicos --

varfian con la localizacién y el tamafio de la hemorragia.

(16, 17) { FIGURAS 5 , 6 )
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FIGURA (3) : HEMORRAGIA INTRACEREBRAL.

+HEMORRAGIA INTRACEREBRAL MASIVA
CON RUPTURA A VENTRICULO,

CELIBRLLAR HEMOREHAGE FORTIHE HEMOMMAGE 1"
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FIGURA (4) : HEMORRAGIA INTRACEREBRAL POR TRAUMA DE
CRANEO.

1]
HEMORRAGTA EXPONTANEA INTRACEREBRAL. FONIINE HexoRIAG 4J;I2’:
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FIGURA (5) : HMEMATOMA SUBDURAL.
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FIGURA (6) : BEMATOMA EXTRADURAL.
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ANEURISMA SACCIFORME O SACULAR

Este trastorno ocupa el cuarto lugar entre las etnfermada-
des vasculares del cerebro, son frecuentes después de la
aterocesclercsgis, embolia o hemorragia cerebral hipertensi
va. Los aneurismags sBaculares, tienen la forma de una pg
quefla ampella de paredes delgadas que acbresalen de las -
arterian del poligono de WILLIS p de las ramas principa-
les gque se originan en €Ll. Los saculos o fresas como
han sido llamados en su mayor parte, se localizan en las
bifurcaciones vy ramificaciones y resulta de defectos en
el desarrollo de las tdnicas media y eliestica de estos ai
tios, Un pequefio nimero de aneurismas han sido atribuf-
dos a involucidén incompleta de los vasos embrionarios, de
bido a la debilidad local 1la intima se abomba hacia fuera
cubierto por la adventicia, el sacoc me alarga poco a poco
hasta que al final se produce la displucién de la pared y

sobreviene la ruptura.

Las dimensiones de los aneurismas varian de diminutas sa-
lientes de dos mm. da difmetro hasta mamas eaféricas da

dos a tres centimetron. El promedio o8 de 8 a2 20 mm.
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Cani todos loa aneurismas han alcanzado un tamafic de 10

mm. en el momento de su rotura.

La forma de los aneurismas es muy variable, algunos mon -
redondoa y estin unidos a la arteria donde se originan
por un tallo eatrecho, otros son de base ancha y nho po-
seen tallo y otros tienen forma de un cilindro estrecho.
El lugar de la ruptura siempre estd en la clipula del aneu
risma que puede tener uno o més saculos secundarios, aun-
que muchos pueden presentarse cerca de la base el creci-
miento es producido por dilatacidn de la luz y la organi-

zacidn de un codgulo laminado.

En las autopaias la ruptura de aneurismas es de 1.8% hoy

la de aneurismas sin rotura es de 2%, Este tipo de aney
rismas son raros en la infancia e incluso en los exfimenes
sistemiticos postmorten, su frecuencia va aumentando has-
ta alcanzar eu maximo en el perfiodo comprendido entre los
35 y 65 afios, Por lo tanto no son anomalfas fermadas -
congenitamente sino mis bien se han producido en el curso
de lop afios a causa de un defecto en el desarrollo arte-

rial.
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Cada vez es ﬁayor la frecuencia con la que la enfermedad
poligqufistica del rifién y la coartacidén de la aorta se -
acompafian de aneurisma sacciforme. La hipertensién se -~
observa con mayor frecuencia que en la poblacién general,
pero las personas con presién arterial normal también pug
den sufrir de aneurisma aunque haya aterosclerosis en la
pared de algunos aneurismas sacciformes esto quizéa no -

afecte su formaclén o crecimiento.

Del 90 al 95% de los aneurismas sacciformes estdn locali-~

zados en la parte anterior del poligono de Willis, los -

puatra sitios mis comunes son:

l. Los relacionadoa con la arteria comunicante anterior.

2. En el punto donde nace la arteria domunicante poste-
rior.

3. En la primera gran bifurcacibn de la arteria cerebral
media.

4. A nivel de la bifurcacifn de la arteria carétida in-

terna.

Entre otroa sitios se incluyen la carédtida interna en el

seno ¢cavernoso. El origen de la arteria oftélmica, el
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" punto comunicante posterior Yy la cerebral posterior, la -
bifurcacidn de la arteria basilar y los orféenes_de las 3
arterias cerebelosas. En el 20% de los casos hay mfs de

un aneurisma y pueden estar situados en uno o ambos lados.

Hay varios tipos de aneurigmas diferentes a los saccifor-
mes, por ejemplo: Fusiforme, difusos globulares y micdti-
cos. Los primeros se llaman as{ por su aspecto mofrolg

gico predominante y consiste en dilatacidn de la circunfe
rencia entera de los vasos afectados, los aneurismas micg
ticos generalmente se presentan agsociados con cuadroa de

aendocarditis infecciosa y representan seudoaneurismas ad-
quiridos producidos por destruccidn parcial de la capa me
dia de las arterias, Ia lesidn arterial se debe a embo-
liag sdpticas en la pared de la miama. Estos aneurismas
con frecuencia son miltiples y pueden presentarse en loca

lizaciones periféricas al poligono de Willis.

CUADRO CLINICO: Antes de su ruptura, los aneurismas gene-
ralmente son asintomdticos. En ocasiones dan compresig

nes intracraneales que se encuentran cerca de su localiza
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cién.

Algunas veces la ruptura del aneurisma va precedido de un
goteo pequefio gque puede durar dias o semanas ocasionando

la cefalea la cual es el sintoma premonitorio de dichos -
casos, a veces puede haber debilidad unilateral transito-
ria, adormecimiento y parastesias o trastornos del lenguly
je. La rotura del aneurisma casi siempre se presenta -
cuando el pacliente se encuentra active y no durante el -

suefio; en muchos casos el coito u otre ejercicio lo preci

pitan.

Cuando sohreviahe la ruptura la sangre penetra a alta prg
sifn en el eapacio subaracnoidec y los aintomas clinicos
que presentan siguen una de estas trea modalidades:

1. En casi el 50% de los casos el paciente es sorprendi-
do por una cefalalgia generalizada sumamente aguda y
cae inconsciente en caai forma instantéinea.

2, La cefalalgia se presenta, como en el caso anterior,
pero el paclente permanece relativamente licido.

3. La conciencia puede perderse con rapidez sin que la

preceda ninguna gqueja.
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Si la hemorragia es pequefia 0 leve la sintomatologia pue-
de ser ripida y ademis minima pero si es profusa, sobre-

viene la muerte de inmediato. 2, 3] ( F1GuRA 7 )
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FIGURA (7) : ANEURISMAS CEREBRALES.
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TUMORES INTRACRANEALES

Se le da el término de tumor intracraneal a todas las le-

siones expansivas de crecimiento lento que presentan una

sintomatologia lentamente progresiva.

GLIOMAS ¢

ETIOLOGIA Y ANATOMIA PATOLOGICA

Son el tipo més frecuente de neoplasias intra-
craneales y Be derivan de las células que forman
la glia, tejido de sostén del sistema nervioso,
{En la actualidad todavia se discute su clasifi-
cacién ya que no resulta ficil identificar las
células anapldsicas de un tumor ya que los que
derivan de) mismo tipo pueden comportarse dife-

rente en situaciones distintas).

Con la excepcliSn del ependimoma, los gliomam -
son eiempre tumores infiltrantes, lo cual expli
ca la gran dificultad de su ubicacidn completa y
en consecuencia la gran cantidad de recidivas -

posteriores a la intervencibén quiriirgica.
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Los gliomas mds frecuentes son los sigquientes: (FIGURA 8)

ASTROCITCMA: Es una masa blanca infiltrante que aparece
a cualquier edad y se localiza en los hemisfe-
rios cerebrales y en los cerebelosos, es de crg
c¢imiento lento, relativamente benigno y facil-
mente ldbil para sufrir una transformacién quig
tica, microsc&%icamente oxhibe abundantes astrg

citos,

GLIOBLASTOMA MULTIFORME: Es en extremo maligno y aparece
en la edad media de la vida, se encuentra, casD
exclusivamente, en loa hemisferios cerebrales,
Es un tumor rojizo altamente vascularizado y -
que se infiltra extensamente-por el cerebro.
Hicroacépicamente oatd constituido por células

redondas u ovales relativamente indiferenciadas.

MEDULOBLASTOMA: Es un tumor que crece rapidamente, loca-
lizféndose, con frecuencia, en el cerebro del -
nifo. Eatd formado por células redondas indi-
ferenciadas mostrando una tendencia a diseminax

se a través de los espacios subaracnoideos.
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FIGURA (B) : GLIOMAS.
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OLIGODENDROGLICMA: Este es raro y de crecimiento lento,
relativamente benigno, crece en los hemisferios
cerebrales de los adultos jovenes, posee una -

gran tendencia a calificarse.

EPENDIMONA: Es un tumor duro blanguecino, algunas vecea
’
papiloso, enclavado en el ependimo., frecuente-

mente en el techo del cuarto ventriculeo.

MENINGICMA: El meningioma es un tumor extracerebral que
se origina en las células de las vellogidades -
aracnoidean. Eat8 compueato de un tipo espe-
¢ial de células conactivas ordenadas en colum-—
nas o en verticicloa, es una masa m&s o menos
extensa irregularmente lobuléda canl siempre eqg
plazada en eatrecha relacién con el créneo y -
con tendencia a invadir la béveda craneal la -~
cual reacciona con una caracteristica hiperiatg
ais. Los meningiomas que derivan de las vellg
cidades de las célulaa aracnoideas se localigan

en el trayacto de los senos venosos intracraneg

les siendo los de mayor predileccidn el seno sg
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gital superior, meningiomas parasagitales, el -
ala pequefia del esfenoides, la convexidad de
loa hemisferios, regién suprasellar. La loca-

lizacién subtentorial es rara. ( FIGURA 9 )

TUMORES VASCULARES: Los dos tipos de tumores de loa va-

sos sanguineos son: Angicoblastomas y anglomaa.

ANGIOBLASTOMA: Es una verdadera neoplasia constitufda -

ANGIOMA :

por angioblastosm, exhibe una verdadera tenden-
cia a formar quistes xantoecrdmicos alrededor -
del tejido nervioso. Inyariablemente son tumg
res subtentoriales situados principalmente en -
al cerebro. Eato coincide con que el paciente
puede sufrir, a la vez, un angioblastoma en la

reaetina.

Se conslderan como anomalfas congénitas capila-
res venosas o malformaciones arteriovencsas, -

estin conatituidas por una masa de vasos alarga
dos y tortuosos localizados en la corteza abas-

tecidos por una o mids arterias largas y frena-
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FIGURA { 9 ) : MENINGTOMA
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dos i:or una o mis venas de grap tamafio, Se en
cuentra, con preferencia, en el territorio de -
distribucidn de la arteria cerebral media. El
‘aIndrome de Sturge-Weber es una malformacidn ve
nosa capllar en un hemisferio asociada a un ne-

vus facial,

TUMORES HIPOFISIARIOS Y DEL TERCER VENTRICULO: Los adeng
mas son los tumores de hipdfisgis m¥s conocidos;:
el mds frecuente es el adenoma crmom&fago cons-
tituido por cdlulas muy poco sensibles a la ten
sidn. La sintomatologfa enddcrina que desenca
dena este adenoma constituye el cuadro clinico

de hipopituitarismo.

Adenoma c;omdfilo estd formado por cdlulas seme
jantes a las acidofilas de las gldndulas norma-
les. £8 la causa de los sintomas (ue presen-
tah el hiperpituitarismo, el gigantismo v la -

acromegalia,

El craneofaringioma tambidn se conoce como un -

ctumor epidermoide hipofisiario o como un tumor
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ellas es el tuberculcma, el absceso pi6geno -
también forma parte de este Eipo de tumor asi -

como la sarcoidosis.

Loa quistes parasitarios, comc el hidatfidico o
el cisticerco, pueden provocar una hipertensifin

intracraneal. {z, 18, 19, 20}
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FICURA( 10 ) METASTASIS CEREBRALES.

. METASTASIS DE Ca.
A CEREBRO,
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TRAUMATISMO AGUDO EN MEDULA ESPINAL

La incidencia anual de lesiones agudas de la médula espi-
nal en losg Estados Unidos afecta aproximadamente a unas -
12,000 peraonas por afio, de las cuaies 4,000 mueren dutap
te la hospitalizacidn. De éstas la lesi6n de médula es-
pinal es la representaclén mss catastr6fica ya que casi -

siempre se acompafia de muerte del paciente.

Las principales causas en orden decreciente son:
Accidentes vehiculares, cafdas en el trabajo o fuera de -
él, lesiones en actividades deportivas. La mayor inci-

dencia en cuanto a edad es de 15 a 35 afios.

CONSIDERACIONES ANATOMICAS :

La anatomia espinal puede dividirse arbitrariamente en -
tres categorias biomecinicas:

La primera incluye a la columna &sea vertebral a sus liga

mentos y misculos y se dencomina UNIDAD VERTEBRAL,

La segunda incluye 1a médula espinal, sus rafces nervio-
sas asocliadas y las membranas que la cubren incluyendo la

dura madre. A esta se le dencmina UNIDAD MEDULAR,
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La tercera estd constituida por la vaaculatura de la médy

la espinal y es denominada UNIDAD VASCULAR ESPINAL.

Estas categorias no son estrictas ya que todos los teji~
dos que componen la médula espinal, estén Intimamente re-

lacionados.

UNIDAD VERTEBRAL:

La estabilidad y movilidad que posee el cuerpo es respon-—
sabilidad mecénica de esta unidad, ya que todos los ela-
mentos 6seos del individuo gue conforman la columna vertg
bral se articulan por 'virtud del disco intervertebral y
de las articulacicnes posterclaterales con excepcldn de -
iaa dos primeras vértebras cervicales y de las vértebras

sacraf.

El muy fuerte anillo fibroso del disco, eatabiliza la sji
nartrosis entre los cuerpos vertebrales. Las articula-
ciones apofieiarias que forman una diartrosis son estabi
lizadas por su cépaulq’asi como poxr los ligamentos intra-
supraespinoso y amarille, debido a la reistencia tensio-
nal intrfinseca y a la elasticidad dé las estructuras ligg
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mentarias, asi como a la concepcifn de ingenieria utiliza
da en #sus puntos de origen y terminacién. Proporcionan
una unidad estructural casi ideal para la estabilidad y -~
la movilidaq;laa apifisis articulares en la regidn cervy
cal son planas y pequeflas, las de la regién dorsal estén
dirigidas hacia arriba y atrég;en la regidn lumbar las -
superficies articulares son grandes y apuntan hacia den-
tro y afuera. En todos los casos, las carillas superio
res de las vértebras inferiores se articulan con las cari

llas inferiores de las vértebras superioras. La rigida

caja tordcica estabiliza ain mds la columna dorasal.

UNIDAD MEDULAR:

La médula espinal as una extensidn cilindrica del tronco
cerebral suspendida por una serle repetida de rafces ner—
viosas y ligamentos en una cavidad llena de liquidos y 13
mitada por una membrana fibrosa relativamente inelistica
{1a duramadre). La verdadera duramadre espinal es una
prolongacidén de la capa interna de la duramadre craneal -
firmemente unida de modo circunferencial al agujero occi- -

pital., Frecuentemente se encuentra también en Intima -~
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opoasicién con la superficie posterior de la primera y se-
gunda vértebras cervicales y se asocia también en forma -
mis laxa con el ligamento posterior longitudinal en la rg

gidn lumbar y cervical.

En el segundo nivel sacro, la cobertura dural es atravesa
da por el filum terminal en una extensién directa de la =
piamadre en continuidad directa con la parte distal de la

médula espinal que prescnta un progresivo afinamiento.

El f£ilun terminal y su cobertura, la duramadre adelgazada,
c0ntinda como una estructura de muchas cgapas fundiéndose,
finalmente, con un periostio de la superficle doraal del
céxin en la forma de ligamento coccigeq. La interfase -
ontre la duramadre espinal y la columna vertebral es up -
verdadero espacio desconocido como espacio epidural que
contiene numercsos plexos venoscs ael como grasa y ligamen
tos de la unidad vertebral, elementos nervicsos de la médu
la y una cantidad significativa de estructuras vasculares

también pasan a través de este aspacio.

Dentro del saco dural otras dos membranas rodean la médu~
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la espinal junto con la duramadre y se conocen con el noqg
bre de meninges espinal. Una de estas membranas, la pia
madre, estd {ntimamente asociada a la superficlie exterior

de la médula.

La aracnoides e una membrana separada interpuesta entre
la duramadre y la piamadre. La duramadre espinal y las
leptomeningea, por su Intima relacién de las rafces ner-
viosas que salen de la médula, virtualmente forman un map
guito sobre esas eatructuras cuando se divide a nivel del
agujerc intervertebral o de conjuncidn. Los elementos
ligamentarios suspensorios de la propia médula espinal se
conocen con al nombre de ligamentos dentados. Exiaten -
21 de estas estructuras unidas a la superficie interna de

la duramadre y la superficie lateral de la médula.

El péimer ligamento dentado se encuentra en una posicién
inmediatamente cefilica a las primeras rafces cervicales
y el ligamento mis distal se encuentra entre las idltimas
ralcea dorsales o inmediatamente por arriba de las prime-
ras ralces lumbarea. 5i bién la significacién de su so-

porte ﬁecénica pigue slendo controvertida, estos peguefios
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y fueron ligamentos de forma triangular fijan, en forma

segqura, la mddula espinal a la superficie dural,

Las rafces espinales pares constituyen un ejemplo -
constante de la ordenacidén scgmentaria de la médula espi-
nal. Estdn divididas anatémicamente en rafces anteriores
(motoras) y postericres (sensitivas) que se unen para for-
mar los nervios espinales que salen a través de un mangui
to de duramadre espinal a nivel de los agujeros de conjun
cidn. Aparte de su obvia funcidn neurofisioldégican se consi
dera due las rafEes nerviosas pares proporcionan f£ija-
cldn mecdnica a la mddula, especialmente a nivel cervical

y en clertos estados patoldgicos.

UNIDAD VASCULAR ESPINAL:

Anatdmicamente la substancia de la médula espinal es regi
da por ramas provenientes de una cantidad de vasos impor-
tantes, incluyendo a las arterias vertebrales y posteroce
rebelosas la perfusidn regional es proporcionada por las
ramas de la aorta tordcica y abdominal y por las arterias

carvicales profundas intercostales, lumbares y ramas late

rales,
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FIGURA 12 ) FRACTURA VERTEBRAL POR TRAUMA DIRECTO
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OBJETIVOS.

GENERALES

1.- REVISAR LA EVULUCION DE LOS PACIENTES NEUROLUGICOQS
QUE INGRESARON EN 1987 A LA UNIDAD DE "'ERAPIA IN-
TENSIVA GENERAL DEL HOSPITAL MOCEL.

ESPECIFICOS

a} REALIZAR UNA REVISION BIBLIOGRAFICA DE LO PUBLICADO
ACERCA DE CADA UNA DE LAS PATOLOGIAS QUE FUERON CAU
SA DE INGRESO A LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA.

b} DETERMINAR CUAL FUE LA PATOLOGIA QUE MOTIVO EL INGRE
S50 CON MAS FRECUENCIA DURANTE ESTE ARO

c) IDLENTIFICAR CUALES FUERON LAS PRINCIPALES COMPLICA-
CIONES EN ESTE TIPO DE PACIENTES DURANTE SU ESTAN-
CIA EN LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA, Y DE QUE MA-~
NERA SE RESOLVIERON.

d) VALORAR LA RECUPERACION NEURCLOGICA EN LOS PACIEN-
TES DE ACUERDO A LA ESCALA DE GLASGOW.



MATERIAL ¥ METODOS.

S8 realiz8 un estudic retraspectivo con la finalidad de

valorar la evolucifn de los enfermos neurolégicos, asf

como las complicaciones e inicio de algunas medidas te-

rap8uticas en la Unidad de Terapia Intensiva General -

del Hospital MOCEL, que es un Hospital Particular de
140 camas en la Ciudad de Mexico, D.F.

Se estudiaron los expedientes de log pacientbs que in~
gresaron 4 la Unida? de Tarapia Intensiva en el perfodo
comprendido de Enero a Diciembre de 1987, selecclonﬂhno—
ge para el estudip los correapondientes a enfermos que
ingresaron con diagnfstico de patologfga neurolégica, 0
que en algun mamento de su evolucifn se detects esta: 8e
les estudiaron los siguientes parfmetros: Toxicomanf{as,.
tomindose como tabaguisme si fumaban maz de 10 cigarri-
1los al dfa, Alcoholismeo: a quienes ingerfan por lo menos
una vez a la semana bebidas etflicas y llegaban a la em~
briaguez. Antecedentes de cardiopatfa de cualquier tipo.

Procedencia: &sta para ver de gue lugar provenfan los pa-~

cientes gue ingresaron a la terapila. Fecha de ingreso a-
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grupada por mes. Edad, sexo, insuficiencia renal siendo va-
lorada €sta por antecedentes en algunos de los pacientes a-
demas de que fu# corroborada por laboratorio de ingreso. in
suficiencia respirétoria detectada &sta por parametros clf-

nicos y gastmetrices siende los clinicos: frecuencia respi-

ratoria mayor de 40x”, aumento del trabajo respiratorio de-
terminado por el uso de mdsculos accesorioé de la respira-
cifn: Gasométricos: PaCoZ mayor de 40 torr, PaQ2 mencr de 40
torr, &sto si no tenfan ahtecedentes de neumopatfa cronica;-
frecuencia cardfaca de ingreso, tomfndose como taquicardia
frecuencias por arriba de 100x” y bradicardias ‘frecuencias por
abajo de 60x”; si permanecieron con sonda Foley por maf de 24
horas, glicemia de ingreso; ésta determinada por el laborato-
rio; Glasgow de ingreso y de egreso; tipo de asistencia ven-
tilatoria: &sta se proporciono con ventiladores de volumen
vantiladores de pregifn y tubo en "T" siendo asistidos con
ventilador volumétrico aquellos que se pensaba fueran & per-
manecer mas de 24 horas con ventilaaor, los paclientes cuya

depresibn respiratoria fuera solo secundaria alL uso de anes-
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‘tésicos y tueran a permanecer menos ce 24 horas con gpoyo
mécanico ventilatorio, les fueron colocados ventiladores
de presidn; el tubo en "T" s5lo se urilizo en lus pacien-~
tes que mantenfan buena dindmica respiratoria pero con
oxemias bajas .

Tiempo de iniclo de la nutricidn; si se tolerd y por que
via se inicié; tratamiento quar@rgico:; teniendo en cuenta
qulenes cursaban posoperatorio inmeaiato o quienes estan-
do en la uhidad requiriercn de una intervencisn guirdrgica

ue tipo neurolfgaica.

FUENTE DE INFORMACION,
La intormacién se obtuvo de los eapnedientes del archivo -
interno de la Unicad de Terapia Intensiva .

RIESGO DEL ESTUDIO : MINIMO

RESULTADOS.

Hubo 365 ingresos durante 1987 a la Unidad de Terapia In-
tensiva . De ellos, 36 Euéron c¢on patologfa neurolfgica -

{9.5%), de &llos tabaquismo se encontrd positivo en s6lo
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12 pacientes (33.2\)'9 asin ascciarse con algdn tipo espe-
clal de ﬁutologia. Alcoholismo se detectf en 13 paciented
(36%),'predom1nando en quienes llegaron con diagnéstico -
de Traumatismo craneocencefalico. Antecedentes de cardiopa
tia se encontrd en 1l pacientes (20.4%) predominando la -
cardiopatfa hi#ertensiva en 8 de &llos (22.2%), infarto -
del miocardio en 2 (5.5%) y en upe valvulopat{a mitral(2.7%)
Procedencia : la mayoria de los pacientes 16 (44.3%) in-
gresaron provenientes del servicio de Urgencias, 10 ( 27.7%)
procedieron del quirdfano, 9 pacientes (24.9%) llegaron a
la unidad procedentes de su cuarte.

El rango de edad fuf de 16 a 84 afios con un promedio de 48.2
afios sin presentar un franco predominio de edades, En cuan-
to al sexo ingresaron 15 mujeres que corresponde al 41.6%
y 21 hombres que corresponda al 58.4%,

Fecha de ingreso agrupada por mes {(cuadre I.). La insuficien
cia renal se corrobor6 en los 7 pacientes (19.3%), fuf croni
ca y ésto si fuf determinante para el pronostico, ya que 5

de ellos fallecieron (13.8%),
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CUADRDO I.

MES DE INGRESO No. DE PACIENTES

ENERO
FEBRERO
MARZO
ABRIL
MAYO
JUNIO
JULIQ
AGOSTO
SEPTIEMBRE
OCTUBRE
NOVIEMBRE
DICIEMBRE

NHUMHWRWNNWD

Insuficiencia respiratoria fué detectada en 16 pacientes -
(44.3%) de los cuales a 8 de #llos (21.6%) se les coloch -
ventilador volumfétrico, a 6 (16.2%) ventilador de presibn
¥y a 2 (5.5%) sblo se ;es incrementd la Fi02 por el tubo en
" ya gue mantuvieron buena dinfmica respiratoria aunqua
con oxemias bajas. Los principales motivos de soporte ven-
tilatorio prolongado fueron lesifn de centros respiratories.
En personas de edad avanzada fué dificil el destete del Ven-
tilador.

pe los 36 pécientes, 19 {52.7%) ingresaron c<on frecuencia
cardiaca dentro de la normalidad (52.7%), 15 ingresaron -

con taquicardia (41.6%) y 2 con bradicardia (5.5%). La ta-
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quicardia se corrigis en todos los pacientes, en 13 (361)
sin tratamiento especifico y en 2 se logr8 la correccifn
al reponer el volumen intravascular.La bradicardia, fud
sin repe;cusidn hemodindmica y en ambos con antecedentes
de realizar ejercicio intenso.

Aungue 33 de los pacientes (91.4%} tuvieron sonda Foley
& su ingreso, a 25 de ellos (69.2%) se les retirS en las
primeras 24 horas, solo 8 de ellos (22.1%) permanecieron
por mas de 24 horas con la sonda puesta y solo en 2 pa-
cientes (5.5%) se demostrd infeccidn de vias urinarias -

vy los gérmenes aislados fueron: Klebsiella SP. en 2 (5.5%}
y Paeudomona aureoginosa en uno (2.7%).

En 27 pacientes {75%) la glicemia se reportd elevada vy
atlo 4 de eliss tuvieron el @iagnfstico de Diabetes Me-
1litus , en 18 {49.83%) se controld sin tratamiento pero
en 6 de ellos ({l16.6%) permanhecit Iincrementada por lo que
requirieron de maniobras terap€uticas para su control.
ra escala de Glasgow, es un parimetro utilizado para va-
lorar la recuperacifin del paciente, que toma en cuanta -
la apertura ocular, la movilidad de las extremidades Y

la comunicacifn verbal del paciente, teniendo como cali-
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ficacifn minima 3 puntos y maxima 15 puntos siendo el pro-
medio de Glasgow de ingreso de 7.9 puntos ¥y el de egreso
de 12.6 puntos, &ste dltimo por abajo de lo normal fué
por dafio cerebral irreversible.

Los diagnfsticos de egreso se ;nlistan en el cuadro 2.

Se corrobort infeccifn pulmonar en 6 pacientes (16.2%) vy
los gérmenes aislados fueron: Pseudomona Aureoginosa en 5
{13.5%) Klebsiella SP. en 4 ( 10.8%), Estafilicoco Aurius
en unl {2.7%) y candida Albicans en uno (2.7%}.

Lag alteraciones electroliticas fuercn hiponatremia en &
pacientes (16.2%), hipokalemia en 10 pacientes (27.7%). y
10 tambien reportados con hipocloremia (27.7w).

En 25 enfermos (67.5%) se emplef nutricién, 13 de ellos -
(35.5%) via oral, gastroclisis en 11 { 30.4%) y s8lo en uno
nutricién parenteral (2.7v), en 6 de ellos se suspendis -
la dieta por intolerancia.

Se detectaron alteraciones electrocardicgréficas en 11 pa-
cientes (30.4%). en 10 27.7%) blogueos incompletos de al-
guna rama del Haz de Hisy en uno (2.7%), extrasistoles -
del tipo ventricular, mismas que cedieron a la aplicacifn

de xilocaina IV.
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CUADRO DIAGNOSTICO DE EGRESO

No. 2

PORCENTAJE DE
DIAGNOSTICO
PACIENTES

TRAUMATISMO CRANECENCEFALICO 25,0 %
INFARTO CEREBRAL 16.6 %
PO, DE TUMOR INTRACRANEAL : 13,8 %
HEMORRAGIA CEREBRAL INTRAPARENQUIMATOSA 11.1 %
EPILEBSIA 55 %
HEMORRAGIA CEREBRAL EXTRAPARENQUIMATOSA 2.7 %
ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA 2,7 %
CALCIFICACION GRANULOMATOSA DEL CEREBRO 2,7 %
INTOXICACION POR BENZODIACEPINAS ) 2.7 %
MIASTENIA GRAVIS 2.7 %
TRUMA MEDULAR 2.7 %
ABSCESO CEREBRAL 2.7 %
SECUELAS DE MENINGOENCEFALITIS 2.7 %
EMERGENCIA HIPERTENSIVA 2.7 %
COMA METABOLICO 2.7 %
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Se preéenﬁo hipéténsisn.artérial sistémica en iu enfermos -
(27.7%) de los’ cualas 3 (8 3%) respondieron al manelo con
solucionea © con drigas vasoactivas: 2 de ellos {5.5%) -~
sin repercusiones a'otroa nivelas Yy 5 de ellos (14 By) fa-
_1lecieron sin reaéuesta a- ninguna de las maniobras estable-
cildas.
Preaentaron hipertensién a¥£erial sietémica 7 pacientes -
(19.3%) todos la tenlan como antecedente. 4 de ellos (1ll%)
se controlaron con la administracitn de 10 mg de nifedipi-
na sublingual, otros 2 (5.5%), requirieron de una segunda
dosis y uno mis, recibid ademds Nitroprugiato de s6dioc en
infusién para su contrel, '
El total de difas de estancia en Terapia intensiva de todos
eatos enfermos fu& de 158 con un rango de 1 a 19 dias por
paciente y un promedio de 4.3 dias por paciente.
Los paclentes de este estudio fueron egresados a diferentes
partes del hospital, devendiendo del tipo de cuidados que

requirieran. 18 pacientes (50%), a piso con cuidados mini-

mos, 8 pacientes (22.2%) a la Unidad de Cuidados Intermedios
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2 pacientes (5.5%) a otro Hospital, uno (2.7%) al piso

de pediatrfa y 7 de ellos {19.4%) fallecieron.
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DISCUSION:

No encontramos reportes de estudios de paciente neurolbgico
en unidades de Terapia Intensiva General que tomen en cuenta
los parimetros que en este estudio se analizan, pero si hay
estudios similares en Unidades de Terapia Intensiva de pacien
tes neurolbgicos como los reportados por GOOD ¥ COLS, ZISPER
¥ COLS., WILSON, WESJELETTI Y KAFAIT, BENESH Y WARD. (23,24,-
25,26,27,28,29) .

De las toxicomanfas llam6 la atenci6n que el alcoholismo se
encontrf presente en la mayorfa de los pacientes que sufrie-
ron Traumatismo cranecencefdlico y &sto es similar a los rep-
portes de los autores arriba mencionados en sus estudios.

En este estudio, no hubo claro predominio predominio de sexo,
como en la serile reportada por GOOD Y COLS (23) que el predo-
minio fué de masculines y &sto secundario a trauma craneoen-
cefilico por accidente automovilfstico.

La cdad promedio de pacientes de este estudic fue de 48.2 afios
siendo la mayorfa de pacientes con Trauma cranecencefflico a-
dultos jovenes y &sto tambien es similar a la serie reportada

por GOUD Y COLS. {23}.
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En LOs reportes qundiales de antecedentes de pacientes con
patologid neurolfgica, se reporta gue los pacientes hiper—
tensos tienen mayor incidencia de accidentes vasculares del
tipo hemorrigico (WILSIN 25), cosa que no fde diferente en
este estudio, ya que de los 8 pacientes con antecedentes de
hipertensifn arterial sistémica (22,1%) 7 de ellos (19.2) -
sufrieron hemorragias intraparenquimatosas.cerebrales. Como
era de esperarse, la mayorfa de los pacientes provinierecn -
del servicioc de Urgencias ,(44.3%).

La fecha de ingreso agrupada por mes no tuvo predominioc de
un solo tipo en ningln mes aungque en el mes de Diciembre fte
el mes que mas paclentes neurolfgicos ingresaron, la patolo-
giade ingreso fle varijiada.

La insuficiencia renal crénica si fde un parSmetro de llamar
la atencién, ya que de estos 7 pacientes , 5 {(13.8%) de ellas
fallecieron y 88to es por la asociacifn de 2 patologfas en un
solo paciente (WILSON 25.)

GLISON en su estudio reporta que m&s de 50% de pacientes con
patologfa neurolégica severa requieren de apoyc mecinico ven-
tilatorio y &sto por que en algin momento de su evﬁluciﬁn lle-

gan a tener afeccifn de centros respiratorics. En nuestro es-
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estudio, 44.3% de pacientes regquirieron de apoyo mecénico
ventilatorio, &sto difiere poco del estudio anteriormente
mecionado gquizis por gque un nGmero importante de pacien-
tes fueron posoperados de tumor intracraneal 5 (.3.8), vy

el resto de patologfa £Ge muy variada (27.

En relacion a la frecuencia cardifca do ingreso llamé la
atenciSn que el 41.6% de los pacientes ingresaron taguicir-
dicos 36% de ellos corrigiefidose en forma expontinea, ésto
probablemente alterado por todas las manlobras de traslado
de los diferentes servicios del hospital a la Unidad de te-
rapia Intensiva, ya que en este momento no se¢ encontraban con -
datos de estados hiperadrénergicos marcados (L.RUSSEL B.2.)
En contra de los reportes publicados para este tipo de pa-
cientes, de gue su principal complicacién son las infeccib-
nes, en este estudio la incidencia de infeccifnes fde baja
muy probablemente por que se les tratf de mantener lo menos
posible con medios invasivos como las cf&nulas endotragueales
y las sondas de Foley, ademas de gue la mayorfa de los pacie-
ntes no tuvieron estancias prolongadas en la unidad ; 1las

series reportadas por NESJLETTLI Y KAFAIT (26), el 70% de -
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los pacientes neurolfgicos, a los 15 dias de evolucidn cur-
san con una infeceién en cualquier parte de su organismo, -
y ésta generalmente asociada a lugares donde se encuentran
colocidos catéteres o sondas,

En cuanto a los microorganismos reportados en los cu%tivos,
son similares a los de la serie anteriormente mencionada.

Los reportes de glicemias de estos pacientes, 75% a su in-
greso fGe elevada y &sto estd reportado en los estudios rea-
lizados por BENESH Y WARD (29), en los gque este dato fte a-
tribuide a respuesta metabblica al trauma y é&sto pudo ser co-
rroborado en este estudic ya gque 1la mayoria.de los pacientes
se normalizd sin establecer terapéutica.

El Glasgow de ingreso y eqgreso dencto mejorfa en nuestra se-
rie de pacientes, aunque el glasgow de egresc no f8e la cali-
ficacifn mixima, ya que.los pacientes con dafo cerebral irre-
versible y los que fallecieron, disminuyeron 2l promedio y -
éato es comin verlo reportado en los estudics de pacientes -
neurolfgicos por las mismas razones mencionadas (24,26,27).
En cuanto a la nutricidn es recomandable el inicio temprano
por el estado hipercatab6lico con el gque cursan secundario -

al dafio cerebral. En el estudio se denotb que a los que se -
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les inicié nitricion en la unidad si fue en forma temprana

v 8610 en algunos so retrast y ésto, por la intolerancia ~

de la via instituida, por lo gue se requirif de cambio de

via de administracidn .

La hipertensién arteriasl sistfmica fGe de facil c;ntrol -
para la mayorfa de los pacientes, ya gque sflo uno de ellos
requirid de la administracién de vascdilatadores intravenosos.
Hipotensidn ar;erial sigtfmica fle un parametro gque llamo

la atencibn pur gue al 50% de loa pacientes que la presen-
taron fallecieron , pero sa aclara gque todos ellos tenlan -
algun dafio crdnico a otro organe. (25).

Cabe aclarar que un enfermo era portador de insuficiencia renal
crénica y mostrd dadtos de lateralizaci®n gue determinaron se
clasificara como accidente vascular cerebral. Estas manifes-~
taciones desaparecieran despufis de) tratamiento dialftico lo
gue hace sospachar que en realidad se trat de ancefalopatfa
urémica,

En cuanto a la mortalidad se refiere, édeta fde un poco mis -
baja gque la reportada por otros estudios y &sto podrfh atri-

buirse al hecho de que los pacientas no se les hizo un segui-

mientn a largo plazo .
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CONCLUSIONEST S:

S

El 21% de los pacientes gue ingresaron a la Uni-
dad de Ccuidados Intensivos en el afio de 1987, -

fueron neuroldgicos.

No hubo predominic de sex0o o edad en el grupo -~

de pacientes estudiados.

La mortalidad de los pacientes neuroldgicos en -

la unidad de Terapia Intensiva fud del 19%,

El traumatismo cranecencefdlico fu€ la patologia
que con mas frecuencia fud causa de ingreso a la

Unidad de Terapia Intensiva en 1987..

Los gérmenes que con mds frecuencia se aislaron
en estos pacientes fueron Pseudomona A. (16.2%)

y Kelbsiella S. (16.2%).

La escala de Glasgow es una forma de valoracidn
dtil para este tipo de pacientes, ya qQue el pro
medio de ingreso: 7.9 puntos y el egreso: 12.6

puntos, denotd mejoria.
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g TS 08 WK
7.~ EL PRONOSTIUO DE LUS PACIENSQE\R:ONBEATO‘L%GLA NEURO-
LOGICA EMPEORA CUANDO PRESENTAN HIPOTENSION ARTERIAL.

8.~ LOS PACLENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA QUE
PRESENTARON UNA PATOLOGIA NEUROLCGICA SU SOBREVIDA

FUE 50% MENOS QUE‘EL RESTO DE PACIENTES.

9.~ ES NECESARIO COMPLETAR ESTE TIPQ DE ESTUDIO CON SU
SEGUIMIENTO INTRAHOSPITALARIO PARA CONOCER LOS RE-

SULTADOS FINALES DE ESTE GRUPO DE ENFERMOS.
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RESUMEN

Se realiz6 un estudio retrospectivo con la finalidad
de valorar la evoluctén de los enfermos neurolégicos
asf como las complicaciones e iniclo de algunas medi-
das terapeuticas en la Unidad de Terapia Intensiva -
General de un Hospital Particular de la Ciudad de Me~
xico D.F.

Se revisaron y estudiaron los expedientes de pacien-
tes Neurol6gicos que ingresaron a la Unidad durante -
el afio de 1987 con un total de 36 pacientes, de los
cuales 15 (41%) fueron femeninos:; 21 (58%) masculinos
a los gue se les estudiaron los siguentes parimetros
: Sexo, Edad, Dias de estancila, Tipc de asistencia -
ventilatoria, Procedencia, Toxicomanias, Destino de
egreso, Hipertensi#n arterial sist&mica, Insuficien-
cia renal, Glasgow de ingresc y egreso, Antecedentes
de cardiopatia, Mes de ingreso, Hipotensifn arterial
gsistémica, Insuficiencia respiratoria, Frecuencias
cardiaca de ingresc, Presencia o no de infeccién en
vias urinarias y pulmones, Tiempo de inicio de la nu-
tricifn si se tolerf y por que via se inici6, Altera-
ciones electroliticas, Glicemia de ingreso, Alteracio
nes electrocardiograficas,Morbilidad y Mortalidad.
Concluyendo que el 21% de los paclentes que ingresa-
ron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital -
MOCELen el afic de 1987 fueron con patologia Neurologi-
ca, sin predominio de sexo,edad,suv mortalidad total
fue del 19% , El trauma Craneoencefalico fue la pato-
logia que con mas frecuencia ingresd en este grupo de
pacientes y que la eccala de Glasng fue de utilidad
para la valoracifn de este tipo de pacilentes.

70



ol

Los pacientes con patolofla neuroclSgica mas una pa-
tologia crfnica de algun otro crgano asociada tie-
nen 50% menos de sobrevida que pacientes sin patol-
gia cronica asoclada. La hipotensifin arteriai sis -
temica cuando se presenta en este tipo de pacientes
tambien empecra su pronostico.
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LA VIDA NOS5 ENFRENTA CON MOMENTOS DIFICILES
MOMENTUS DE DOLOR, .MOMENTOS DE DESENGARO

MUMENTOS EN QUE CREEMOS QUE AMAR

NO VALIO LA PENA

MOMENTOS EN LOS QUE NOS ARREPENTIMOS

DE LO QUE HEMOS DADO

NU NOS DEJEMOS LLEVAR PUR EL IMPULSO

DE ES0OS MOMENTOS

NO NOS DEJEMOS CAER EN UN POZD SIN FONDO

EL DE LA ANGUSTIA

NO NOS DEJEMOS ARREBATAR POR UN VIENTO DE ODIO

ES MEJOR ESPERAR, ESPERAR QUE LA HERIDA CICATRICE
QUE EL DESENGARO SE TRANSFORME EN RESIGNACION
ENTONCES COMPRENDEREMOS QUE ES MEJOR

NO HABERNOS ARREPENTIDO

QUE LO QUE SE DIO CON VERDADERO AMOR

NO ADMITE DEVOLUCIONES

QUE LO QUE SE BRINDO CON VERDADERA GENEROSIDAD

ES YA PATRIMONIO DE OTROS

QUE EL OTRO AMOR ENTONCES SIGA DISFRUTANDO DE TODO ESTO
NOSOTROS VOLVEREMOS A ENCONTRAR EL CAMINO DE LA PAZ INTERIUR.
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