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FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION 
CEREBRAL 

El cerebro tiene un elevado grado de autoregulaci6n, es -

decir, el flujo sanguíneo y en consecuencia la concentra-

ci6n de oxígeno se mantiene dentro de un límite de variA 

ci6n, en contraste con las variaciones de la presi6n sis-

t6mica Para ello hay dos factores de regulaci6n: el 

primero lo compone la respuesta de las paredes arteriola-

res ante los cambios de la presi6n intravasculnr, de tal 

manera, que se constriften al elevarse y se dilatan al di§. 

minuir: el segundo factor es el bioquímico dependiente -

principalmente del nivel sanguíneo de bi6xido de carbono 

y de oxígeno, al incrementarso el primero o al disminuir 

el segundo, los capilares y arteriolas se dilatan y se 

constriften cuando sucede lo contrario. La concentraci6n 

do ácido l&ctico resultante de la glicosis anaerobia es -

la responsable de la dilataci6n. 

Una de las formas utilizadas actualmente para medir el 

flujo sanguíneo cerebral os la inyecci6n intra carotidoa 

de Kript6n o xen6n radioactivo, su valor fisiológico es -
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de 50 a 60 ml., por cada 100 g. de tejido cerebral por mi­

nuto, siendo constante esta cantidad gracias a la autoregu­

laci6n, hasta que la tensi6n arteriolar deciende a SO ml., 

la autoregulacidn tambidn resuleve la isquemia cerebral 

por la dilatacidn de los vasos sangu!neos vecinos al 4rea 

que sufre, as! como a travds de la circulacidn colaterral 

dirigida a la referida zona patol6gica cerebral. las per­

sonas jOvenes o aquellas en buen estado f!sico compensan -

una estenOsis progresiva de la carOtida, pero e! flujo ce­

rebral desciende si existe una poliestenosis o si hay algu­

na causa como la arterioesclerosis e htpertensidn que difi­

cultan la reactividad vascular por alteraci6n de la elasti­

na¡ la capacidad de autorregulaciOn desáparece progresiva­

mente en la fase maligna de la hipertensidn arterial ante 

el espasmo irreversible que fija la resistencia vascular. 

(1, 2J 

La consecuencia de la estructura del circuito arterial es 

asegurar la circulaciOn anastomOtica, ~e ha demostrado que -

la arteria carOtida interna y !a arteria basilar se distibuyen 

por los hemisferios cerebrales de tal forma que normalmente no 
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e~iste en el cerebro otra circulacidn anastomdtica situada 

mas distalmente a nivel de los campos de irrigacidn de la 

corteza cerebral constituida principalmente por las tres -

arterias cerebrales de rn<ts volwnen. La arteria extracer_! 

bral no se convierte en intracerebral hasta que penetra en 

la substancia cerebral, pero ya que se ha introducido cada 

una de las arterias conserva su individualidad. 

DISpOSICION ANATOMICA DE LA CIRCl7IJ\CION 

CEREBRAL 

(2, 3). 

El cerebro se irriga por cuatro arterias: dos cardtidas i.!!. 

ternas y dos vertebrales. La carótida interna derecha -

nace de la cardtida comlin derecha, rama del tronco bronqui_f! 

cefii'lico y la izquierda 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 

Jeta se bifurca para originar las dos arterias cerebi-ales 

posteriores. 
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EL pol!gono arterioso cerebral (de Willie), está constitui­

do de la siguiente forma: por un lado se sitúa la arteria 

comunicante posterior que alcanza la car6tida y la cere­

bral posterior, cerrándose el clrcuito por delante mediante 

la arteria comunicante anterior que une las doa arterias 

cerebrales anteriores, ramas de la car6tida interna. 

El curso y la distribuci6n de la arteria carótida interna 

da laa siguientes colaterales: 

l. La arteria oftálmica de la cual deriva la arteria 

central de la retina, 

2. La arteria comunicante posterior, descrita ante-

riorrnente, 

3. La arteria coroidea anterior, 

4. La arteria cerebral anterior, 

s. La arteria cerebral media. 

Laa arterias vertebrales se dirigen hacia arriba por un 

canal o~eo del raquis cervical y a nivel de la uni6n de 

la protuberancia con el bulbo,ambae arterias •e unen y 

forman la arteria basilar pero ante• de que penetren en 
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. 
el crSneo de una de las arterias vertebrales, emiten unas 

colaterales que se unen formando las arterias espirales -

anteriores y posteriores. En el cráneo, cada arteria -

vertebral irriga la mitad del bulbo y contribuye a la irr_! 

gacidn del cerebro, su colateral de mayor tamafto y la de -

más importancia desde el punto de vista clínico, es la ª.!: 

teria cerebelosa posteroinferior• Et lugar de origen de -

este vaso es variable, pero generalmente parte de la art_!! 

ria vertebral a poca distancia por debajo del borde infe-

rior de la protuberancia. A partir de este punto, se dJ. 

rige hacia afuera y atraé rodeando al bulbo da ramas que 

nutren una zona amplia de la regidn lateral de este y la 

parte inferior del ped~nculo cerebeloao 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 1Qs dos 

cerebrales posteriores. oicha arteria nutre a la protu-

berancia partiendo del tronco cerebral y,a través de las 

colaterales cerebelosa superior y cerebelosa antero infe-

6 



rior
1

se irrigan aquellas regiones del cerebro que no están 

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

(FIGURA 1 ), 
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FIGURA (l) 

1 - A 

CIRCULACION CEREBRAL. 

ART. CEREBRAL ANT. 

ART. CEREBRAL MEO. 

ART. CEREBRAL POST. 
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4n. ED. 1979 



ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES 

Las ~nfermedades de los vasos sanguíneos del sistema ner­

vioso central, ocupan el primer lugar entre los padecimien 

tos de dicho sistema. 

El término enfermedad cerebrovascular se emplea para indi­

car cualquier enfermedad en la que resulten afectados en 

un procaso patol6gico uno o más vasos sangu!neos cerebra­

les. Por proceso patol6gico causal se entiende una ano­

mal!a de la pared vasculari una oclusi6n por trombo o emb.Q. 

lo, ruptura de un vaso, riego aangu!neo cerebral insufi­

ciente por diaminuci6n do la presi6n arterial, cambios de 

calibre en la luz del vaso, alteraciones de la permeabili­

dad de la pared del vaso o aumento do la viscoaidad o cuaJ.. 

quier otra alteraci6n do las cualidades de la sangre. 

El proceso patol6gico que afecta el vaso puede describir•e 

no s6lo por aua características máa oatonaiblea (tromboaia, 

embolias, ruptura de un vaso, etc.,) •ino también por loa 

aspectos más básicos del trastorno vaacular ejem: ateroa­

clerosis, arterioesclerosis, hipertenai6n, arteritia, 
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traumatismo, aneurisma, malformacion del desarrollo, etc., 

ademAs de estudiar las enfermedades cardiovascularos, hay 

que considerar los cambios resultantes en el tejido cera-

bral que son de dos tipos :' 

' La isquemia, con in~ar·to o sin el y la hemorragia. Otros 

efectos menos comunes de la enfermedad vascular incluyen 

sindromc de la compresi6n local de1 aneurisma, cefalalgia 

vascular y dependiente del tipo de patologia, aumento oca-

sional de la prcsi6n intracraneana. 

Cuando hay ausencia en el tejido cerebral de sangre y oxl-

geno, hay isquemia y necrosis (infarto} hasta un punto de 

daño irreversible, la obstrucci6n de la arteria nutricia 

por un trombo o 4mbolo es la causa comOn, pero si la insu-

ficicncia de la circulaciOn sistémica con hipotcnsiOn os 

lo suficientemente prolongada, tambiGn produce infarto. 

Los infartos cerebrales producen grados diversos de con-

gesti6n y hemorragia dentro del tejido reblandecidOj algu-

nos infartos son notablemente pálidos, otros muestarn liga-

ra dilatación de vasos y cierta extravasacion de eritroci-

9 



tos: otros tienen hemorragias petequiales dispersas por 

toda la zona gris lesionada. Los infartos por trombos 

suelen ser pálidos mientras que los infartos por embolia 

unas veces son pálidos y otras son hemorrágicoa. 

El infarto hemorrágico se atribuye a la fragmentaci6n y mi 

graci6n del émbolo desde el lugar inicial donde se incruA 

t61 el desplazamiento en sentido distal permitirá que en-

tre sangre a la porci6n pr6xima al infarto. 

, 
Una hemorragia es una extravasaci6n de sangre en el paren 

quima en el espacio subaracnoideo o en ambo•. La sangre 

ea reabsorbida lentamente en un plazo de semanas o meses. 

una voz que ha cesado el derrame. la leai6n del cerebro -

resulta de compreai6n de la masa sanguínea sobre el tejido 

vecino combinada con alteraci6n estructural en la regi6n -

directamente afectada. cs. 6, 7) 
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ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL (AVCJ 

Esta término !ndica la instalaci6n brusca y espectacular de 

una aeficiencia espectacular neurol6gica focal (s!ndrome a­

popl6ticoJ. 

La diferencia puede ser desde una hemiplejia completa hasta 

un trastorno neuro16gico trivial insuficiente para turbar -

las actividades acostumbradas del paciente o para obligarlo 

a solicitar cuidado m6dico. 

Indudablemente, lo más caracter!stico es la sucesi6n de 

acontecimientos que pueden superar al perfil temporal 

del AVC y la brusquedad con la cual se desarrolla el de-

deficit neurol6gico·; es la que marca el trastorno vascular. 

La evoluci6n , aunque variable segan la causa, es rápida 

y el d6ficit aparece en unos segundos, minutos, horas y como 

m&ximo en d!as. El AVC emb6lico y los ocasionados por rup­

rura de aneurisma, se inician en forma característica de 

manera brusca , alcanzando el d6ficit neurologico su máximo 

casi de inmediato. Los AVC por trombosis se inician -
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de manera casi similar pero se desarro1lan durante un 

per!odo de varios días progresando en forma de saltos, o 

sea, a través de una serie de cambios bruscos en una hemQ. 

rragia parenquimatosa; la deficiencia se produce con len-

titud en minutos u horas. No es raro que una deficien-

cia extensa por causa isquemica pueda mejorar,, pero nunca 

se produce alivio rápido en una hemorragia; más tarde, si 

el accidente no es mortal, se logra cierta estabilizaci6n 

seguida de recuperaci6n mayor o menor, especialmente en -

casos con deficiencia de la fUnci6n del lenguaje la mejo­

ría es gradual en semanas o meses. 

La deficiencia neurol6gica en un accidente cerebro-vascu­

lar depende de la localizaci6n del infarto o la hemorragia 

y de las dimensiones de la lesi6n. La hemiplejia es el 

signo clásico de la enfermedad vaacular que ocurre con l.a 

si6n extensa de cualquier hemisferio cerebral. También 

puede observarse en lesiones del tallo encefálicoJ un 

AVC origina varias manifestaciones aparte de la hemi-

plejia como: obnubilaci6n, déficit sensitivo, disfaaia, 

ceguera, diplopia, vértigo, disartria, etc. 
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La valoración del atque cerebral oor laboratorio y gabi­

nec.e, imp.1.ica esfuerzos oara ootener mayurea da~os en rela­

cion con su sitio, tama~o y ciou de .1.a lesion cerebral y ue 

sur pusiole t!l estauo de lal:f arc.eriaso las venas 1mn.1.icdda1:1 

en el p~su. Lct. tomografía comoutarizdda na cumor:ObddO 

ser un uiedio diagnos~icu sumameute valioso nara AvC. A 

pesar •de que la tomograf~a 9ut:1de ser normal en lvs µrimo-

rus d~ug d~spu6s de:&. ·infarto, yueue lucalizaL:se una área 

focal •un la que ·di:sminuye la acnsidddJ contor1ue se licda 

~l d.nfarto la dc)m.¡,Tiistrdcion ..1.ntravt:inosa de material de 

cuntLaste rddiul6gico prouuc~ und acentuación Cdracterts­

tLCA ue las pu~..1.onus curt.1.caLeS uel J.nfdrtu; Gstu se ob­

serv:a uua a e.rea :semanas desotle• de1 J.nicio1 loe hematoma1:1 

de .l!DB .intart.os ~jue se detectan en for111a de 4reaa de 

grdn acentuaci6n y J..08 blancos 1:1e acoJl'Oañan ue uu efecto 

promioen~e dtt rechazo ipur lct. ~reseuciu de una masa cerebral. 

El gAJISdgroma cer~brdl oun subscancia raaioactiva proporcio-

na J..r:t11geucs udecuauas ae mucchos hemac.omus y algunos in-

fartos en su ocapa suoaguda • (dias o semanas) pero no en 
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las etapas tardías {meses o anos). La arteriografía con 

substancias radio opacas demuestra estenosis y oclusi6n 

de loa grandes vasos así como aneurismas y malformaciones 

arteriovenosas, en el 75% de los casos de oclusi6n por ·em 

bolia• e'ata puede ser demostrada en especial durante las 

primeras horas y días después del evento,pero en menos 

del 15% de los casos, cuando la arteriografía se práctica 

dos día• después del problema,s6lo puede encontrarse un 

material emb6lico fragmentado en las ramas distales al 

sitio original de ocluai6n o bien totalmente disipadas. 

Con frecuencia revela s6lo los hematomas más grandes de­

mostrando el desplazamiento de vasos {por efecto de masa) 

en las hemorragias debido a un aneurisma; en el 85% de 

loa casos, se demuestra la ruptura del aneurisma así como 

La punci6n lumbar obtiene líquido 

sanguinolento en el caso de ruptura de aneurisma, malfor­

maci6n vascular o extensi6n ventricular de una hemorragia 

hipertensiva¡e1 LCR, es claro en el infarto blarr-0 por 

émbolo o trombo. {S, B, 9) 
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TRa-iBOSXS ATEROSCLEROTICA 

La aterosclerosis de las arterias cerebra1ea ea simi1ar a 

1a de cualquier arteria de1 organismo, las placas atero­

matosaa tienden a formarse en las ramificaciones de los 

vasos. La gravedad del proceso es un poco menor aGn aun­

que es similar a la de 1as demás arterias. Las probabi­

lidades de aquirir una trombosis son mayores cuando la 

placa disminuye al máximo la luz del vaso. Loa sitios 

má• frecuentes de trombosis son: la arteria car6tida in­

terna (porci6n cervical) a nivel del seno carotídeo, en -

la bifurcaci6n principal de la arteria cerebral media en 

la rcgi6n donde la arteria se une para formar el tronco 

basilar; en el trayecto de la arteria cerebral posterior 

donde se forma el círculo que forma el pedúnculo cerebral 

y en la arteria cerebral anterior donde se amolda a la 

convexidad del cuerpo calloso. La hipertenai6n agrava el 

proceso ateroacler6tico debido a la abundante circulaci6n 

colateral. (3, 10) 
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CUADRO CLINICO 

En general la evolución de todo el cuadro clínico de la -

trombosis cerebral es má's variable que la de la embolia o 

l& de la hemorragia. 

En el 6°" de los casos son procedidos del ictus (par~ 

lisis de uno o má's ataques isquemicos transitorios) que en 

realidad anuncian el peligro inminente de una enfermedad 

vascular cerebral. 

r..a hemorragia intracerebral y la embolia rara vez van pr.!!. 

cedidas de estos pródromos. 

Los ataques cerebrales transitorios de alarma que corres­

ponden a enfermedad de la arteria cerebral media y cardt.! 

da consisten en: hem1plojia, monoplejia, hemiparesia, 

ceguera de un ojo, confusión, etc. 

Los ataques que corresponden al sistema vertebral basilar 

consisten ens parestesia unilateral, v~rtigo, diplopia, 

trastornos de la visión en uno o ambos campos visuales, -

disartria, etc.: por lo general duran meOos de 10 minutos. 
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Con frecuencia se logra detectar que los ataquoa que duran 

horas son debido a embolia en ataque final, generalmente 

va precedido por uno o dos de estos ataques transitorios 

descritos. 

El infarto sobreviene durante el primer mes en más de 25% 

de loa casos, aunque puede atrasarse durante meses. El 

30% de loa casos cursan con episodios que desaparecen sin 

provocar infarto. Cuando estos datos menores no forman 

parte del cuadro, deberá pensarse en otros factores cauSA 

lea para poder claaificar el accidente vascular cerebral 

como el ocasionado por un cuadro de trombosis cerebral. 

La parte principal del ataque de trombosis, vaya o no pr~ 

cedido de ataques de alarma, se desarrolla de varias manJt 

ras: en el 60% de los casos existe un a6lo infarto y la 

enfermedad so desarrolla en forma súbita o cuando menos 

en unos minutos, un patr6n de progresi6n intermitente du­

rante varias horas o días aunque s6lo el 14% muestra este 

riesgo. También se da el caso de que el ataque se desa-

rrolle en forma parcial y después de que el paciente ha 
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mejorado varias horas, sobreviene la pardlisis completa, 

lata puede afectar varias partes del cuerpo en forma simu!. 

t~nea o una sola parte dependiendo de la extensidn del 

evento y su severidad1 en el 6°" de los casos se presenta 

durante el suefto o poco después de despertar. la cefalal-
, 

gia sdlo se presenta en el 15% de .los casos y esta es de 

moderada intensidad. En el 6°" de los casos los pacien-

tes cursan con hipertensidn arterial siatc'mica cosa que 

suele agravar la aterosclerosis, el 25% de ellos son dia-

béticos y el 50'}(. do todos cursan con signos de enfermedad 

vascular de alguna otra parte del cuerpo. r.a trombosis 

ateroeaclordtica de las arterias cerebrales es mzfs fre-

cuente de los 70 aHos de edad en adelante. 

LABORATORIO Y GABINETE 

La arteriografía es el procedimiento definitivo para la -

demoatracidn de oclusidn o estenosis arterial y tambi~n 

proporciona informacidn sobre el flujo colateral. 

Se prefiere la inyeccidn dentro de la arteria c~rvico cor.!_ 

bral principal a través de un catéter introducido desde la 
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arteria femoral. 

La tomografía computarizada por lo general muestra un 

área focal con menor densidad que corresponden al parén­

quima cerebral infartado. Por lo general, este aspecto 

requiere de 3 a 4 días para poderse observar. (3, 10,11) 

( FIGURA 2 ) 
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EMBOLIA CEREBRAL 

En la mayor parte de los casos de embolia cerebral, el ém 

bolo es un fragmento que se ha desprendido a partir de un 

trombo o alguna vegetaci6n valvular en el co~az~n: con me­

nea frecuencia la fuente es intraartcrial, a partir de una 

placa ateromatoaa que ha danado el endotelio o que so ha 

ulcerado dentro de la luz del seno carot!deo; el émbolo -

ae aloja en la bifurcación o en otro lugar donde el vaso 

es estrecho y enseguida ee produce el infarto isquémico, 

que en general ea pálido, rojo o mixto. 

casi siempre indica embolia. 

El infarto rojo 

Ninguna regi6n del cerebro es irunune al ataque pero el 

territorio má• afectado ea el de la arteria cerebral medi~ 

sobre todo en su div"isi6n auperior; lo• doa hemiaferioa -

aon afectados por igual. 

La embolia cerebral ea una manifeataci6n de. cardiopat!a -

puea muchaa de aua forma• ae ac:ompaftan de embolia. La 

causa directa más común es la fibrilaci6n auricular cr6nJ. 

ca. Apro~imadamente el 50% de todo• loa caeos de embo-
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1ia son por cardiopatía ateroescler6tica o reumática. El 

émbolo casi siempre tiene su origen en un trombo mural dJ:, 

positado en la orejuela de la aurfcula. 

En la cardiopat!a reumática, la estenosis mitral aumenta 

la probabilidad de embolia aiete vecee máe. La fibrila-

ci6n auricular por otros tipos de cardiopat!a, Por lo ge­

neral isquémica, también puede producir emboliae. 

Asimismo es probab1e que se presente embolia durante la 

fibrilaci6n auricu1ar parox!stica o el flutter, cirug!a 

vascular cardiaca, endocarditis bacteriana aguda y subagll 

da, endocarditis mara'smftica o no bacteriana en pacientes 

con infarto del miocardio y en pacientes con fracturas 

Óeeas o con alguna neoplasia activa. 

CUADRO CLIN:ICX> 

De todo• loe ataques producidos1 la embolia cerebral es el 

m&a rápido; el cuadro clínico se desarrolla por completo 

en varios segundos o en un minuto. La deficiencia neur,g, 

lógica se presenta en forma súbita. en un s61o ataque y 

ea sumamente raro que se manifieste de otra manera. 
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Por re9la general no hay ningún síntoma premonitorio 1 -

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, sin embargo, ésto sucede en contadas ocasiones. 

Es importante tomar en cuenta que un émbolo al pasar a lo 

largo de una arteria puede producir una deficiencia neur.Q. 

169ica importante que sólo es temporal¡ los síntomas desA 

parecen conforme el émbolo finalmente llega basta alguna 

pequena rama que irriga una parte relativamente silencio­

sa del hemisferio. 

El cuadro neurol6gico depende de la arteria bloqueada y 

lugar obstruido, un émbolo grande es capaz de ocluir la 

arteria car6tida interna o el tallo de la arteria cere­

bral media y producir hemiplejía grave. 

El 80% de Harvard Stroke Registry Series de casos de emb.Q. 

lia se encontraron en arteria cerebral media. El 11% en 

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

car6t1das 
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Cuando el émbolo es muy pequeffo y llega a una de las ramas 

de la cerebral media produce un trastorno focal caracterí.§. 

tico: afasia motora, monoplej!a que puede ser incompleta·, 

afasia de tipo receptivo con ligera parálisis motora o 

sin ella, o bien parálisis sensitiva motora con muy poca 

afecci6n del lenguaje o ninguna. 

De hecho la mayoría de los pacientes a quien se diagnost.i. 

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 oc.A. 

sienes se aloja en arteria vertebral, exactamente abajo -

de su uni6n con la arteria basilar, pero lo más frecuente 

es que atraviese la vertebral y también la basilar que es 

más grande y no se detenga sino hasta la bifurcaci6n eupJI. 

rior. Al detenerse en este lugar, ocasiona un ataque ril 

pentino de coma profundo y parálisis total. Con· demasi.il 

da frecuencia el émbolo penetra en cualquiera de las dos 

arteriaa cerebrales posteriores, y al producir infarto de 

la corteza viaual causa hemianopeia bilateral. El infa_¡: 

to emb6lico en la superficie inferior del cerebro es ex-
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traordinariamente común, en cambio cuando un émbolo entra 

a las ramas penetrantes de la protuberancia, el edema con 

secuente a la necrosis cerebral puede provocar compresión 

aguda y mortal al tallo cerebral. 

En un gran porcentaje de embolias cerebrales es caracte­

rística la presencia de cefalea. En la oclusi6n de la 

arteria cerebral media es referida a la sien ipsilatoral, 

y en la oclusión de la arteria cerebral posterior, a la -

mitad externa de la ceja. (2, 3, 9, 12) 

24 



HEMORRAGIA INTRACRANEANA 

Es la tercera causa de ataque cerebral y la responsable -

del 25% de los casos, aunque se ha enumerado causas múlt.i 

ples de la hemorragia intracerebral hipertenslva, la rup­

tura de aneurisma sacciforme o eaculado y la hemorragia -

asociada a trastornos de la coagulación, son las más im­

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

cen cuadros cl!.nicos de ataque. ( 2, 3) 

HEMORRAGIA INTRACEREDRAL HIPERTENSIVA 

La hemorragia intracerebral hipertensiva es do ordinario 

la hemorragia cerebral bien reconocida, aunque en algunos 

casos las cifras de presión sanguínea sólo fluctúan entre 

160 y 170/90 mmHg, en la mayor!a son mucho más elevadas. 

La hemorragia hipertensiva se produce dentro del tejido 

cerebral y la ruptura de las arterias que corren por el 

espacio subaracnoideo es practicamente desconocida. exce.e 

to en casos de aneurisma. la sangre extravasada por l.a 

ruptura de una arteria forma una masa más o menos esférica 

u oval, que aumenta de volumen a medida que prosigue la -
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hemorragia. El tejido cerebral vecino sufre compresión 

y desplazamiento; si la hemorragia ea muy copiosa las es­

tructuras situadas en la línea 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 filtraci6n de sangre den­

tro del sistema ventricular, por lo que el líquido cefal.Q 

rraquídeo se hace sanguinolento~si la hemorragia es leve 

y se localiza lejos de los ventrículos, el líquido cefalo­

rraquídeo puede continuar transparente. 

La sangre extravasada sufre alteraciones, comenzando con 

la fagocitosis de los eritrocitos, que se produce en los 

bordes externos de la lesi6n dando lugar a una zona pardo 

anaranjada de macr6fago• llenos de hemosiderina. La masa 

gradualmente disminuye de volumen y, después de un período 

de más o monos dos a seis meses, s6lo 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 centímetros de diámetro. 

b. PEQUEílAS: A las que miden de uno a doa cent~etros de 

diámetro. 

c. FISURALES: Se aplica a un tipo especial de hemorragia 

hipertensiva subcortical en la uni6n de 

las substancias blanca y gris, y que duran 

te la fase do curaci6n se estrecha hasta -

quedar limitada a una hendidura de color 

anaranjado. 

d. PETEQUIALES: Tienen el tamafto de la cabeza de un alfi 

ler, por lo general son múltiples y mi­

crosctpicamente son colecciones redondas 

de eritrocitos cerca de las arteriolas y 

...te los ca~ilares (2, 3) ( FIGURA 3 , 4 ) 

En orden de frecuencia los lugares más comunes de hemorra­

gia hipertensiva son: 

l. Putamen y cápsula interna adyacente 50% de loa casos. 

2. Diversas partes de la substancia blanca central, como 

son el 16bulo frontal, corona radiante etc. 
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3. Tálamo. 

4. Hemisferio cerebeloso. 

5. Protuberancia. 

El vaso afectado generalmente es una arteria perforante. 

La naturaleza de la lesi6n vascular que produce la rotura 

de la arteria no ha sido totalmente aclarada, pero en los 

pocos caeos en los que se han hecho cortos seriados, la 

hemorragia se origin6 de una pared alterada por efectos 

de la hipertensi6n lo que se conoce como LIPOHIALINOSIS 

SEGMENTAIUA. Se ha encontrado material amiloide en algll. 

no• de loa casos de hemorragias cerebrales múltiples. 

CUADRO CLINICO 

El cuadro clínico tiene un inicio súbito y una evoluci6n 

gradual y constante a lo largo de un prolongado período -

que puede ser de minutos, horas y a veces días (como pr.Q. 

medio de una a veinticuatro horas), hasta alcanzar un má­

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 síntomas prodr6micos ni advertencias pre-

vias. Muchas veces el. individuo se encuentra perfecta-

mente bien y no había tenido síntoma·s como: cefal.al.gia, 

vértigos, ni epistaxis como síntomas prodrómicos, tampoco 

se observa predilecci6n por sexo, edad, excepto que en 
, 

los más jovenes es raro que sean afectados. La edad 

promedio de presentación es menor que en el infarto trom-

bético; los negros sufren este tipo de afecci6n cerebral. 

con mayor frecuencia que los blancos. En la gran mayo-

ría de los casos, la hemorragia ocurre mientras el pacien, 

te se encuentra despierto y activo. El comienzo durante 

el. sueno, constituye ~na ~areza. Por definición siempre 

hay hipertensión y la elevación persiste en la etapa ini-

cial de la aplopejía se puede comprobar cuando el pacien-

te se examina por primera vez. 

Generalmente la hipertensión es de tipo esencial pero hay 

que pensar también que hay otras causas como origen: 

enfermedad renal, oclusión de la arteria renal., toxemia 

del embarazo, feocromocitoma, aldosteroniamo, administra-

ci6n excesiva de ACTH. La inyección de grandes cantida-

29 



des de adrenalina y en casos raros ejercicios violentos o 

experiencia emocional intensa etc., casi siempre hay car­

diomegalia. En general, s6lo se observa un episodio he­

morrágico y los sangrados recurrentes en un mismo lugar 

no se llegan a producir como ocurre en los aneurismas 

sacciformes. 

Es posible demostrar, mediante la inyección do eritroci­

tos marcados con isótopos radioactivos en pacientes poco 

después de iniciada la hemorragia intracranoal, que ya no 

hay más sangrado después de dos o tres horas: una vez que 

la hemorragia ha cesado, no es posible predecir que se 

presentará nuevamente en un futuro pr6ximo, o sea después 

de unos cuantos días. 

Luego que la sangre eo derramada en los tejidos su resor-

ci6n es lenta. Loe síntomas y signos neurológicos 

varían con la localización y el tamafto de la hemorragia. 

(16, 17) ( FIGURAS 5 , 6 
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FIGURA (3) : HEMORRAGIA INTRACEREBRAL. 
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F!CURA (4) HEWRRAGIA INTRACEREBRAL POR TRAUMA DE 

CRANEO. 
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FIGURA (S) ; HEMA.'IOMA SUBDURAL. 
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FIGURA ( 6) 
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ANEURISMA SACCIFORME O SACULAR 

Este trastorno ocupa el cuarto lugar entre las enfermeda­

des vasculares del cerebro, son frecuentes después de la 

ateroesclerosis, embolia o hemorragia cerebral hipertensi. 

va. Los aneurismas saculares, tienen la forma de una p~ 

quena ampolla de paredes delgadas que sobresalen de las -

arterias del polígono de WILLIS o de las ramas principa-

les que se originan en él. Los sáculoa o fresas como 

han sido ii~mados en su mayor parte, se localizan en las 

bifurcaciones y ramificaciones y resulta de defectos en 

el desarrollo de lae túnicas media y elástica de estos sJ. 

tios .. Un pequcffo número de aneurismas han sido atribui-

dos a involuci6n incompleta de los vasos embrionarios, dJ:. 

bido a la debilidad local la íntima se abomba hacia fuera 

cubierto por la adventicia, el saco ae alarqa poco a poco 

hasta que al final se produce la di&oluc16n de la pared y 

sobreviene la ruptura. 

Las dimensiones de loa aneurismas varían de diminutas ea-

1ientes de dos mm. de diámetro hasta mhaas esféricas de 

dos a tres centímetros. El promedio es de 9 a 20 mm. 
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Casi todos los aneurismas han alcanzado un tamafto de 10 

mm. en el momento de su rotura. 

La forma de loa aneurismas es muy variable, algunos son 

redondOa y están unidos a la arteria donde se originan 

por un tallo estrecho, otros son de base ancha y no po­

•een tallo y otros tienen forma de un cilindro estrecho. 

El lugar de la ruptura siempre está en la cúpula del ane~ 

risma que puede tener uno o más saculos secundarios, aun­

que muchos pueden presentarse cerca de la base el creci­

miento ea producido por dilatación de la luz y la organi­

zaci6n de un coágulo laminado. 

En las autopsias la ruptura de aneurismas es de l.8% hoy 

la de aneuriemaa sín rotura ea de 2%. Este tipo de ane,ll 

riamaa son raros en la infancia e incluso en los exámenes 

•i•temático• poatmorten, au frecuencia va aumentando has­

ta alcanzar au máximo en el período comprendido entre loa 

35 y 65 anos. Por lo tanto no son anomalías formadas 

congenitamente sino más bien se han producido en el curso 

de loa aftos a causa de un defecto en el desarrollo arte­

rial. 
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Cada vez es mayor la frecuencia con la que la enfermedad 

poliqu!stica del rift6n y la coartaci6n de la aorta se 

acampanan de aneurisma sacciforme. La hipertensión se -

observa con mayor frecuencia que en la poblaci6n general, 

pero las personas con presi6n arterial normal también PllJl 

den sufrir de aneurisma .aunque haya aterosclerosis en la 

pared de algunos aneurismas sacciformes esto quiz~s no -

afecte su formaci6n o crecimiento. 

Del 90 al 95% de los aneurismas sacciformes están locali­

zados en la parte anterior del pol!gono de Willis, los 

~uatro sitios más comunes son: 

l. Los relacionados con la arteria comunicante anterior. 

2. En el punto donde nace la arteria Comunicante poste­

rior. 

3. En la primera gran bifurcaci6n de la arteria cerebral 

media. 

4. A nivel de la bifurcaci6n de la arteria carótida in­

terna. 

Entro otro• sitios se incluyen la carótida interna en el 

seno cavernoso. El origen de la arteria oftálmica, el 
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punto comunicante posterior y la cerebral posterior, la 

bifurcación de la arteria basilar y los or{genes _de las 3 

arterias cerebelosas. En el 20% de los casos hay ma's de 

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

Hay varios tipos de aneurismas diferentes a los saccifor­

mes, por ejemplo: Fusiforme, difusos globulares y micdti­

cos. Los primeros se llaman así por su aspecto mofrol~ 

9ico predominante y consiste en dilatacidn de la circunf_!. 

rencia entera de los vasos afectados, los aneurismas mic~ 

tices generalmente se presentan asociados con cuadros de 

endocarditis infecciosa y representan seudoaneurismas ad­

quiridos producidos por destrucción parcial de la capa m_!! 

dia de las arterias. La lesión arterial se debe a embo-

lias sépticas en la pared de la misma. Estos aneurismas 

con frecuencia son mdltiples y pueden presentarse en loe,!_ 

lizaciones perifdricas al pol!gono de Willis. 

CUADRO CLINico: Antes de su ruptura, los aneurismas gene-

ralmente son asintomil'ticos. En ocasiones dan compresi.2 

nea intracraneales que se encuentran cerca de su localiz.!_ 
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ci6n. 

Algunas veces la ruptura del aneurisma va precedido de un 

goteo pequeno que puede durar días o semanas ocasionando 

la cefalea la cual es el síntoma premonitorio de dichos -

casos, a veces puede haber debilidad unilateral transito­

ria, adormecimiento y parastesiae o trastornos del leng\l,A 

je. La rotura del aneurisma casi siempre se presenta 

cuando el paciente se encuentra activo y no durante el 

sueno; en muchoe casos el coito u otro ejercicio lo prec.i 

pitan. 

Cuando sobreviene la ruptura la sangre penetra a alta pr~ 

si6n en el espacio aubaracnoideo y los síntomas clínico• 

que presentan siguen una de estas tres modalidades: 

l. En casi el 50~ de los casos e~ paciente es sorprendi­

do por una cefalalgiü generalizada sumamente aguda y 

cae inconsciente en casi forma instantánea. 

2. La cefalalgia se presenta, como en el caso anterior, 

pero el paciente permanece relativamente lúcido. 

3. La conciencia puede perderse con rapidez sin que la 

preceda ninguna queja. 
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Si la hemorragia es peque~a o ieve ia aintomatoiogta pue­

de ser rápida y además mínima pero si ea profusa, sobre­

viene 1a muerte de inmediato. (2, J) ( FIGURA 1 ) 
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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 

sintomatología lentamente progresiva. 

ETIOLOGIA Y ANATOMIA PATOLOGICA 

GLIOMAS: Son el tipo más frecuente de neoplasias intra­

craneales y se derivan de las células que forman 

la glia, tejido de ·sostén del sistema nervioso. 

(En la actualidad todavía se discute su clasifi­

caci6n ya que no resulta fácil identificar las 

células anaplásicas de un tumor ya que los que 

derivan del mismo tipo pueden comportarse dife­

rente en situaciones distintas) • 

Con la excepci6n del ependimoma, los gliomaa 

son siempre tumores infiltrantes, lo cual expli. 

ca la gran dificultad de su ubicaci6n completa y 

en consecuencia la gran cantidad de recidivas -

posteriores a la intervenci6n quirúrgica. 
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Los gliomas más frecuentes son loa siguientes: (FIGURA 8) 

AS~ROCXTOMA: Es una masa blanca infiltrante que aparece 

a cualquier edad y se localiza en los hemisfe-

rios cerebrales y en los cerebelosoa, es de crJl 

cimiento lento, relativamente benigno y facil-

mente l~bil para sufrir una transformaci6n qui.a. 

~ 
tica, microscopicamente exhibe abundantes aatr~ 

citos. 

GLXOBLASTOMA MULTIFORME: Ea en extremo maligno y aparece 

en la edad media de la vida, se encuentra, casi 

exclusivamente, en los hemiaferios cerebrales • 

. Es un tumor rojizo altamen~e va•cularizado y 

que se infiltra extenaamente•por el cerebro. 

HicroscÓpicamente está constituido por células 

redondas u ovales relativamente indiferenciada•. 

MEDULOBLASTOMA: Es un tumor que crece rapidamente, loca-

lizándose, con frecuencia, en el cerebro del 

nino. Está formado por células redondas indi-

ferenciadaa mostrando una tendencia a disemina.:, 

se a través de los espacios subaracnoideos. 
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OLIGODENDROGLIOMA: 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 blanqu~cino, álgunas veces 

papiloso, enclavado en el ep/ndimo, frecuente­

mente en el techo del cuarto ventrículo. 

MENINGIOMA: El meningioma es un tumor extracerebral que 

se origina en las células de las vellosidades -

aracnoideas. Eatá compuesto de un tipo espe-

cial de células conectivas ordenada• en colum-

nas o en verticicloa, ea una masa más o meno• 

extensa irregularmente lobulada casi aiempre em 

plazada en estrecha relaci6n con el cráneo y 

con tendencia a invadir la b6veda craneal la 

cual reacciona con una caracteríatica hiper~&t.Q 

ais. Los meningiomaa que derivan de laa vell.Q 

cidadea de las células aracnoideas se localizan 

en el trayecto de los senos venosos intracrano,A 

les siendo los de mayor predilecci6n el seno B.A 
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gital superior, meningiomas parasagitales, el 

ala pequefta del esfenoides, la convexidad de 

loa hemisferios, regi6n supraaellar. La loca­

lizaci6n aubtentorial ea rara. ( FIGURA 9 ) 

TUMORES VASCULARES : Loa dos tipos de tumores de los va­

sos sanguíneos son: Angioblastomas y angiomas. 

ANGIOBLASTOMA: Es una verdadera neoplasia constituida 

por angioblaatoa, exhibe una verdadera tenden­

cia a formar quistes xantocrdmicos alrededor -

del tejido nervioso. Invariablemente son tult\Q 

rea subtentorialea situados principalmente en -

el cerebro. Esto coincide con que el paciente 

puede sufrir, a la vez, un angioblastorna en la 

retina. 

ANGIOMA: Se consideran como anomalías congénitas capila­

res venosas o malformaciones arterio'venosas, -

están constituidas por una masa de vasos alar9.il 

dos y tortuosos localizados en la corteza abas­

tecidos por una o más arterias largas y frena-
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FIGURA ( 9 ) : MENINGIOHA 

MENINGlOHA 
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dos por una o md's venas de gran tama~o. Se C.!l 

cuentra, con preferencia, en el territorio de -

distribución de la arteria cerebral media. El 

síndrome de Sturge-Weber ea una malformación V.!!_ 

nosa capilar en un hemisferio asociada o un ne­

vus facial. 

TUMORES HIPOFISIARIOS y DEL TERCER VENTRICULO: LOS aden_g 

mas son los tumores de hipdfisis m.1s conocidos: 

el tni1's frecuente es el adenoma crmom6fag0 cons­

tituido Por células muy poco sensibles a la ten. 

sidn. La sintomatolog!a enddcrina que desenc!_ 

dena este adenoma constituye el cuadro clínico 

de hipopituitarismo. 

Adenoma cromdfilo estd'. formado por cdlulas seme 

jantes a las acidofilas de las gl~ndulas norma­

les. Es la causa de los síntomas que presen­

tan el hiperpituitarismo, el gigantismo y la -

acromegalia. 

El craneofaring ioma tambidn se conoce como un -

twnor epidermoide hipofisiario o como un tumor 



ellas es el tubcrculoma, el absceso pi6seno 

también forma parte de este tipo de tumor así -

como la aarcoidosis. 

Loa quistes parasitarios, como el hidatídico o 

el cisticerco, pueden provocar una hipertensión 

intracraneal. (2, 18, 19, 20) 
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FIGURA( 10 ) HETASTASIS CEREBRALES. 
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TRAUMATISMO AGUDO EN MEDULA ESPINAL 

La incidencia anual de lesiones agudas de la médula espi­

nal en los Estados Unidos afecta aproximadamente a unas -

12,000 personas por ano, de las cuales 4,000 mueren duran 

te la hospitalizaci6n. De ~atas la lesi6n de médula es­

pinal es la repreeentaci6n más catastr6fica ya que casi -

siempre se acompafta 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 anos. 

CONSIDERACIONES ANA'l'OMICAS: 

La anatomía espinal puede dividirse arbitrariamente en -

tres categorías biomecánicas: 

La primera incluye a la columna 6sea vertebral a sus lig~ 

mento• y músculos y se denomina UNIDAD VERTEBRAL, 

La segunda incluye la médula espinal, sus raíces nervio­

sas asociadas y las membranas que la cubren incluyendo la 

dura madre. A esta Be le denomina UNIDAD MEDULAR, 
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La tercera está constituida por la vasculatura de la mé~ 

la espinal y es denominada UNIDAD VASaJLAR ESPINAL. 

Estas categorías no son estrictas ya que todos los teji­

dos que componen la médula espinal, están !ntimamente re­

lacionados.· 

UNIDAD VERTEBRAL: 

La estabilidad y movilidad que posee el cuerpo es respon­

sabilidad mecánica de esta unidad, ya que todos loa ele­

mentos 6seos del individuo que conforman la columna vert.Q. 

bral se articulan porºvirtud del disco intervertebral y 

de las articulaciones posteroloterales con excepci6n de 

las dos primeras vértebras cervicales y de las vértebras 

sacras. 

El muy fuerte anillo fibroso del disco, estabiliza la aj. 

nartrosia entre los cuerpos vertebrales. Las articula-

cianea apofieiarias que forman una diartrosis son estab~ 

lizadae por su cápsula.,, as! como por loe ligamentos intra­

supraespinoso y amarillo, debido a la reistencia tensio­

nal intr!nseca y a la elasticidad de las estructuras liga 
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mentarias, así como a la concepci6n de ingeniería utiliZSl 

da en sus puntos de origen y terminaci6n. Proporcionan 

una unidad estructural casi ideal para la estabilidad y -

la movilidadjlaa ap6fiais articulares en la regi6n cerv.i 

cal son planas y pequenas, las de la regi6n dorsal están 

dirigidas hacia arriba y atrásjen la regi6n lumbar las -

superficies articulares son grandes y apuntan hacia den-

tro y afUera. En todos loa caeos, las carillas superi.2 

res de las vértebras inferiores se articulan con las car.i 

llas inferiores de las vértebras superiores. La rígida 

caja torácica estabiliza aún más la columna dorsal. 

UNIDAD MEDULAR: 

La médula espinal es una extensi6n cilíndrica del tronco 

cerebral suspendida por una serie repetida de ra!ces ner­

viosas y ligamentos en una cavidad llena de líquidos y l.i 

mitada por una membrana fibrosa relativamente ineláatica 

(la duramadre). La verdadera duramadre espinal es una 

prolongaci6n de la capa interna de la duramadre craneal 

firmemente unida de modo circunferencial al agujero occi-

pital. Frecuentemente se encuentra también en Íntima -
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oposici6n con la superficie posterior de la primera y se­

gunda vértebras cervicales y se asocia también en forma -

más laxa con el ligamento posterior longitudinal en la rji 

gi6n lumbar y cervical. 

En el segundo nivel sacro, la cobertura dural es atraves.il 

da por el filum terminal en una extensi6n directa de la -

piamadre en continuidad directa con la parte distal de la 

médula espinal que presenta un progresivo afinamiento. 

El filun terminal y su cobertura, la duramadre adelgazada, 

continJa como una estructura de muchas capas fundiéndose, 

finalmente, con un periostio de la superficie dorsal del 

coxis en la forma de ligamento cocc!geo. La interfase -

entre la.duramadre espinal y la columna vertebrnl os un 

verdadero espacio desconocido como espacio epidural que 

contiene numerosos plexos venosos as! como grasa y ligamen 

tos de la unidad vertebral, elementos nerviosos de la médJI. 

la y una cantidad significativa de estructuras vasculares 

también pa3an a través de este espacio. 

Dentro del saco dural otras dos membranaB rodean la médu-
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la espinal junto con la duramadre y se conocen con el nom 

bre de meninges espinal. Una de estas membranas, la pi,Sl 

madre, está fntimamente asociada a la superficie exterior 

de la médula. 

La aracnoides es una membrana separada interpuesta entre 

la duramadre y la piamadre. La duramadre espinal y las 

leptomeninges, por su íntima relaci6n de las rafees ner­

viosas que salen de la médula, virtualmente forman un ma.n 

guito sobre esas estructuras cuando se divide a nivel del 

agujero intervertebral o de conjunci6n. Los elementos 

ligamentar~os suspensorios de la propia médula espinal se 

conocen con el nombra de liqamantos dentados. Existen -

21 de estas estructuras unidas a la superficie interna de 

la duramadre y la superficie lateral de la médula. 

El primer ligamento dentado se encuentra en una posici6n 

inmediatamente cefálica a las primeras raíces cervicales 

y el ligamento más distal se encuentra entre las últimas 

raices dorsales o inmediatamente por arriba de las prime-

ras ra!cca lumbares. Si bión la significaci6n de su so-

porte ~ecánico sigue siendo controvertida, estos pequenoa 
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y fueron ligamentos de forma triangular fijari·, en forma 

segura, la m~dula espinal a .la superficie dural. 

r..as ralees espinales pares constituyen un ejemplo 

constante de la ordenacidn segmentarla de la m'dula espi-

nal. Estd'n divididas anatómicamente en rafees anteriores 

(motoras) y postei:-iorcs (sensitivas) que se unen para for­

mar los nervios espinales que salen a trav~s de un mangu! 

to de duramadre espinal a nivel de los agujeros de conju.!!. 

cidn. Aparte de su obvia función neurofisiológiCi.:l se cons~ 

dora que las rafees nerviosas pares proporcionun fija-

cidn mccd'nica a la médula, especialmente a nivel cervical 

y en ciertos estados patológicos. 

UNIDAD VASCULAR ESPINAL~ 

Anatómicamente la substancia de la médula espinal es reg! 

da por ramas provenientes de una cantidad de vasos impor­

tantes, incluyendo a las arterias vertebrales y posteroc.!! 

rebelosas la perfusión regional es proporcionada por las 

ramas de la aorta tord'cica y abdominal y por las arterias 

cervicales profundas intercostales, lumbares y ramas lat.!! 

roles. 
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FIGURA ( 11 ): COLUMNA VERTEBRAL. 

COLUMNA VERTEBRAL. 

TOMADA DEL NETTER NEUROLOGIA 
4a. ED. 1979. 



FIGURA 12 ) FRACTURA VERTEBRAL POR TRAUMA DIRECTO 
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OBJETIVOS. 

GENERALES 

1.- REVISAR LA EVULUCION DE LOS PACIENTES NEUROLOGICOS 

QUE INGRESARON E~ 1987 A LA UNIDAD DE 'l'ERJ\PIA IN­

TENSIVA G~NERAL DEL HOSPITAL MOCEL. 

ESPECIFICOS 

a) REALIZAR UNA REVISION BIBLIOGRAFICA DE LO PUBLICADO 

ACERCA DE CADA UNA DE LAS PATOLOGIAS QUE FUERON CA~ 

SA DE INGRESO A LA UNIDAD DE TÉRAPIA INTENSIVA. 

b) DETERMINAR CUAL FUE LA PATOLOGIA QUE MOTIVO EL ING~ 

50 CON MAS FRECUENCIA DURANTE ESTE ARO 

e) IUENTIFICAR 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 RECUPERJ\CION NEUR~LOGICA EN LOS PACIEN­

TES DE ACUERDO A LA ESCALA DE GLASCX>W. 



MATERIAL Y METODOS. 

Se realiz6 un estudio retrospectivo con la finalidad de 

valorar la evoluciOn de los enfermos neurol69icos, ast 

como las complicaciones e inicio de algunas medidas te-

rap4ut1cas 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 los pacicntbs que ín-

gresaron a la Unidad de Terapia Intensiva en el por!ódo 
, 

comprendiao de Enero a Diciembre de L987, selecc1onanao-

se para el estudio los correspondientes a enfermos que 

ingresaron con diagnóstico de patolog!ga neurológica, O 

que en algun momento de su evolución se detectó ésta; se 

les estudiaron los siguientes parámetros: Toxicoman!ns,. 

tomándose como tabaquismo si fumaban mas de 10 e19arri-

lloa al dla, Alcoholismo: a quienes 1nger1an por lo menos 

una vez a la semana bebidas etílicas y llegaban a ln em-

briaguez. Antecedentes de cardiopatía de cualquier tipo. 

Procedencia; ésta para ver de que lugar provenían los pa-

cientes que ingresaron a la terapia. Fecha de ingreso a-
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grupada por mes. Edad, sexo, insuficiencia renal siendo va­

lorad~ 6sta por antecedentes en algunos de los pacientes a­

demás de que fu6 corroborada por laboratorio de ingreso. 1~ 

suficiencia respiratoria detectada 6sta por parametros cl!­

nicos y gas6metr1cos siendo los cl1nicos: frecuencia respi­

ratoria mayor de 40x-, aumento del trabajo respiratorio de-

term1nado por el uso de mdsculos accesorios de la res9ira­

ci6n: Gasométricos: PaCo~ mayor de 40 torr, Pa02 menor de 40 

torr, ésto si no tenían antecedentes de neumopat~a crOnica; · 

frecuencia card!aca ae ingreso, tomSndose como taquicardia 

frecuencias por arriba de lOox- y bradicardimi"frecueñcias·por 

abajo de 6ox-~ si permanecieron con sond~ Fole.Y por mad de 24 

horas, gliccmia de ingreso; ésta determinada por el laborato­

rio; Glasgow de ingreso y de egreso; tipo de asistencia ven­

tiJ.atoria: ésta se proporciono con ventiladores de volumen , 

ventiladores de pres16n y tubo en "T" siendo asistidos con 

ventilador volum~trico aquellos que se pensaba fueran a per­

manecer mas de 24 noras con vent1laaor, los pacientes cuya 

depresión respiratoria t"uera solo secunaaria aJ. uso de anee-
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tGsicos y tueran a permanecer menos ae 24 horas con apoyo 

~can1co ventilatorio, les fueron colocados ventiladores 

de presi6n; el tubo en "T" súlo se ut:.ilizo ~n los pacien­

t:.es que mantenían buena din4mica respiratoria pero con 

oxcmias bajas • 

Tiempo de inicio de !a nutrici6n~ si se tolero y por que 

v!a se inició; tratamiento quir(irgico; teniendo en cuenta 

quienes cursaban posoperat:.orio inmcaiat:.o o quienes est:.an­

do en la uhidad requirieron de una 1ntervenc16n quirürgica 

ue tipo ueurolOgica. 

FUENTE DE INFORMACION. 

La in1:ormac1611 se obtuvo de los CA~edientes del archivo -

int:.erno de la Uniaad de Terapia Int:.ensiva • 

RIESGO DEL ESTUDIO : MINIMO 

RESULTADOS. 

Hubo 365 ingresos durante 1987 a la Unidad de Terapia In­

tensiva • De ellos, 36 fu;ron con patología neurol6gica -

(9.S•), de 6llos tabaquismo se encontr6 positivo en s6lo 
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12 pacientes (33.2\) y sin asociarse con algGn tipo espe­

cial de patolog!a. Alcoholismo se detect6 en 13 pacientes' 

(36\) , predominando en quienes llegaron con diagn6stico -

de Traumatismo craneoencef~lico. Antecedentes de card_iop! 

t!a se encontr6 en 11 pacientes (30.4%) predominando la -

cardiopatía hiPertensiva en 8 de éllos (22.2\), infarto -

del miocardio en 2 (5.5%) y en uno valvulopat!a mitral(2.7\) 

Procedencia : la mayoría de los pacientes 16 (44.3\) in-

gresaron provenientes del servicio de Urgencias, 10 ( 27.7%) 

procedieron del quirófano, 9 pacientes (24.9\) llegaron a 

la unidad procedentes de su cuarto. 

El rango de edad fuá de 16 a 84 años con un promedio de 48.2 

años sin presentar un franco predominio de edades. En cuan-

to al sexo ingresaron 15 mujeres que corresponde al 41.6\ 

y 21 hombres que corresponde al 58.4\. 

Fecha de ingreso agrupada por mes (cuadro I.). La insuficien 

cia rena1 se corrobor6 en los 7 pacientes (19.3\), fu6 eren! 

ca y ésto si fu6 determinante para el pronóstico, ya que S 

de ellos fallecieron (13.8%). 
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CUADRO 

MES DE INGRESO 

ENERO 
FEBRERO 
MARZO 
ABRIL 
MA•O 
JUNIO 
JULIO 
AGOSTO 
SEPTIEMBRE 
OCTUBRE 
NOVIEMBRE 
DICIEMBRE 

I. 

No. DE PACIENTES 

o 
3 
2 
2 
3 
4 
3 
I 
s 
s 
I 
7 

Insuficiencia respiratoria fu~ detectada en 16 pacientes -

(44.3%) de los cuales a 8 de ~llos \21.6%) se les coloc6 -

ventilador volum6trico, a 6 (16.2%) ventilador de presión 

y a 2 (5.5%) sólo se les incrementó la Fi02 por el tubo en 

"T" ya que mantuvieron buena dinámica respiratoria aunque 

con oxemias bajas. Los principales motivos de soporte ven-

tilatorio prolongado fueron lesión de centros respiratorios. 

En personas de edad avanzada fu6 dificil el destete del Ven-

tilador. 

ce los 36 pacientes, 19 {52.7%) ingresaron con frecuencia 

card{aca dentro de la normalidad {52.7%), 15 ingresaron -

con taquicardia (41.6\) y 2 con bradicardia (S.5%). La ta-
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quicardia se corri9i6 en todos los pacientes, en 13 (3b%) 

sin tratamiento espec!fico y en 2 se logr6 la corrección 

al reponer el volumen intravascular.La bradicardia, fud 

sin repercusi6n hemodin3mica y en ambos con antecedentes 

de realizar ejercicio intenso. 

Aunque 33 de los pacientes (91.4%) tuvieron sonda Foley 

a su ingreso, a 25 de ellos (69.2%) se les retiró en las 

primeras 24 horas, solo e de ellos (22.1%) permanecieron 

por mas de 24 horas con la sonda puesta y solo en 2 pa­

cientes (5.5%) se demostró infección de v!as urinarias -

y los 96rmenes aislados fueron: Klebsiella SP. en 2 (5.5%) 

y Pseudomona aureoginosa en uno (2.7%). 

En 27 pacientes (75%) la glicemia se reportó elevada y 

s6lo 4 de ellos tuvieron el diagnóstico de Diabetes Me­

llitus , en 18 t49.8%) se controló sin tratamiento pero 

en 6 de ellos (16.6%} permaneció incrementada por lo que 

requirieron de maniobras terapduticas para su control. 

La escala de Glasgow, es un par~metro utilizado para va­

lorar la recuperación del paciente, que toma en cuanta -

la apertura ocular, la movilidad de las extremidades y 

la comunicación verbal del paciente, teniendo como cali-
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ficaci6n mínima 3 puntos y máxima 15 puntos siendo el pro­

medio de Glasgow de ingreso de 7.9 ?Untos y el de egreso 

de 12.6 puntos, 6ste Oltimo por abajo de lo normal fu6 

por daño cerebral irreversible. 

Los diagn6sticos de egreso se enlistan en el cuadro 2. 

Se corroboro infecci6n pulmonar en 6 pacientes (16.21) y 

los g6rmenes aislados fueron: Pseudomona Aureoginosa en S 

(13.SI) Klebsiella SP. en 4 ( 10.81), Estafilicoco Aurius 

en uni (2. 7_1) y candida Albicans en uno (2. 7\). 

Las alteraciones e!ectrol1ticas fueron hiponatremia en 6 

pacientes (16.2\), hipokalemia en 10 pacientes (27.71). y 

10 tambien reportados con hipocloremia (27.7-). 

En 25 enfermos (67.5\) se emple6 nutrici6n, 13 de ellos -

(35.S\) vta oral, gastroclisis en 11 \ 30.41) y s6lo en uno 

nutric16n parenteral (2.7~), en 6 de ellos se suspendi6 -

la dieta por intolerancia. 

Se detectaron alteraciones electrocardiogr4ficas en 11 pa­

cientes (30.4\). en 10 27.7\) bloqueos incompletos de al­

guna rama del Haz de Hisy en uno (2.7\), extrasístoles 

del tipo ventricular, mismas que cedieron a la aplicaci6n 

de xi loca ina IV. 
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CUADRO 

No. 2 

D I A _G N O S T I C O DE EGRESO 

DIAGNOSTICO 
PORCENTAJE DE 

PACIENTES 

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO 

INFARTO CEREBRAL 

PO. DE 'l'UMOR INTRACRANEAL 

HEMORRAGIA CEREBRAL INTRAPARENQU:IMATOSA 

EPILEPSIA 

H™ORRAGXA CEREBRAL EXTRAPARENQUIMA'roSA 

ISQUEMXA CEREBRAL TRANSITORIA 

CALCIPICACION GRAHULOMATOSA DEL CEREBRO 

INTOXXCACION POR BENZODIACEPINAS 

MIASTENIA GRAVXS 

TRUMA MEDULAR 

ABSCESO CEREBRAL 

SECUELAS DE MENIHGOENCEPALITIS 

DmRGENCIA HIPERTENSXVA 

COMA METABOLXCO 

25.0 " 

16.6 " 

13.B % 

11.l " s.s " 
2.7 " 
2.7 " 
2.7 " 
2.7 " 

2.7 " 

2.7 " 
2.7 " ·2.1 " 
2.7 " 

2.7 " 
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Se presento hipotensi6n, arterial sistdmiCa en 10 enfermos 

(27. 7\) de los cuales 3 (~.· 3\) respondieron al manejo con 

soluciones o con driqás vasoactivas; 2 de ellos (5.5\) 

sin repercusiones.ª et.ros niveles y 5 de e1los (13.B\) fa­

llecieron sin .respuesta a ninguna de las maniobras estable­

cidas. 

Presentaron hipertensi6n arterial sietémica 7 pacientes -

(19.3\) todos la ten!an como antecedente. 4 de ellos (11\} 

se controlaron con la administración de 10 me¡ de nifedipi­

na sublingual, otros 2 (5.5%), requirieron de una segunda 

dosis y uno m4s, recibi6 adem4s Nitroprustato de s6dio en 

infusión para su control. 

El total de d!as de estancia en Terapia intensiva de todos 

estos enfermos fu~ de 158 con un rango de 1 a 19 dias por 

paciente y un promedio de 4.3 d!as por paciente. 

Los pacientes de este estudio fueron egresados a diferentes 

partes del hospital, de~endiendo del tipo de cuidados que 

requirieran. 18 pacientes (SO~), a piso con cuidados m!ni­

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 Pediatrla y 7 de ellos (19.4%) fallecieron. 
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DISCUSION: 

No encontramos reportes de estudios de paciente neurolOgico 

en unidades de Terapia Intensiv~ General que tomen en cuenta 

los parAmetros que en este estudio se analizan, pero si hay 

estudios similares en Unidades de Terapia Intensiva de pacicn 

tes neurolOgicos como los reportados por GOOD Y COLS. ZISPER 

Y COLS. WILSON, N~SJELETTI Y KAFAIT, BENESH Y WARD. (23,24,-

25,26,27,28,29) 

De las toxicomanías llamó la atención que el alcoholismo se 

encontró presente en la mayor!a de los pacientes que sufrie­

ron Traumatismo craneoencef4lico y 6sto es similar a los rep­

portee de los autores arriba mencionados en sUs estudios. 

En este estudio, no hubo claro predominio predominio de sexo, 

como en la serie reportada 9or GOOD Y COLS (23) que el predo­

minio fuá de masculinos y 6sto secundario a trauma craneoen­

cefdlico por accidente automovii!stico. 

La edad promedio de pacientes de este estudio fue de 49.2 años 

siendo la mayor!a de pacientes con Trauma craneoencef4lico a­

dultos jovenes y 6sto tambien es similar a la serie reportada 

por GOUD Y COLS. (23). 
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En !Os reportes mundiales de antecedentes de pacientes con 

patologiá neurol6gica, se reporta que los pacientes hiper­

tensos tienen may~r incidencia de accidentes vasculares del 

tipo hemorr4gico (WILSIN 25), cosa que no fde diferente en 

este estudio, ya que de los 8 pacientes con antecedentes de 

hipertensi6n arterial sist@mica (22.1\) 7 de ellos (19.2) -

sufrieron hemorragias intraparenquimatosas.cerebrales. Como 

era de esperarse, la mayoría de los ~acientes provinieron -

del servicio de Urgencias ,(44.3\). 

La fecha de ingreso agrupada por mes no tuvo predominio de 

un solo tipo en ningdn mes aunque en el mes de Diciembre fQe 

el mes que mas pacientes neurológicos ingresaron, la patolo-

9lade ingreso fQe variada. 

La insuficiencia renal cr6nica si fde un parámetro de llamar 

la atenci6n, ya que de estos 7 pacientes 5 (13.8\) de ellos 

fallecieron y dato ea por la asociaci6n de 2 patologías en un 

solo paciente (WILSON 25.) 

GLISON en su estudio reporta que mis de SO\ de pacientes con 

patologla neurolOgica severa requieren de apoyo mec4nico ven­

tilatorio y 6sto por que en alg~n momento de su evolución lle­

gan a tener afección de centros respiratorios. En nuestro es-
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estudio, 44.3\ de pacientes requirieron de apoyo mecánico 

ventilatorio, Asto difiere ?OCO del estudio anteriormente 

mecionado quizás por que un nCimero importante de pacien­

tes fueron posoperados de tumor intracraneal 5 (.3.8), y 

el resto de patolog!a fae muy variada (27. 

En rclacion a la frecuencia cardtáca do ingreso llam6 la 

atenci6n que el 41.6\ de los pacientes ingresaron taquicár­

dicos 36\ de ellos corrigie~dose en forma expontánea, ésto 

probablemente alterado por todas las mcJ.niobras 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 hiperadr~nergicos marcados (L.RUSSEL B.2.) 

En contra de los reportes publicados para este tipo de pa­

cientes, de que su principal complicación son las infecciO­

nes, en este estudio la incidencia de infecciOnes fae baja 

muy probablemente por que se les trat6 de mantener lo menos 

posible con medios invasivos como las cánulas endotraqueales 

y las sondas de Foley, ademas de que la mayoría de los pacie­

ntes no tuvieron estancias prolongadas en la unidad J las 

series reportadas por NESJLETTI Y KAFAIT (26), el 70\ de -
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los pacientes neurol6gicos, a los 15 dias de evolución cur­

san con una infección en cualquier parte de su organismo, -

y ésta generalmente asociada a lugares donde se encuentran 

colocádos catéteres o sondas. 

En cuanto a los microorganismos reportados en los cultivos, 

son similares a los de la serie anteriormente mencionada. 

Los reportes de glicemias de estos pacientes, 75% a su in­

greso fQe elevada y ésto está reportado en los estudios rea­

lizados por BENESH Y WARD (29), en los que este dato ft1e a­

tribuido a respuesta metab6lica al trauma y ésto pudo ser co­

rroborado en este estudio ya que la mayoría de los pacientes 

se normaliz6 sin establecer terapéutica. 

El Glasgow de ingreso y egreso denoto mejor!a en nuestra se­

rie de pacientes, aunque el glasgow de egreso no fae la cali­

ficaci6n máxima, ya que los pacientes con daño cerebral irre­

versible y los que fallecieron, disminuyeron el promedio y -

ésto es común verlo reportado an los estudios de pacientes 

neurológicos por las mismas razones mencionadas (2~,26,27). 

En cuanto a la nutrición es recomandable el in~cio temprano 

por el estado hipercatab6lico con el que cursan secunctario 

al daño cerebral. En el estudio se danot6 que a los que se -
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les iniCi6 nitricion en la unidad s1 fue en forma temprana 

y sólo en alqunoa so retras6 y ésto, por la into1erancia -

de la v!a instituida, por lo que se requiri6 de cambio de 

v!a de administraciOn 

La hipertensión arterial sist6mica fQe de facil control. 

para la mayoría da los pacientes, ya que s6lo uno de ellos 

requir1.6 de la adlt\inistración de vasodilatadores intravunos.oe • 

Hipotcns16n arteri.al. sist6mica fQe un parametro que llamo 

la atenciOn txJr que el 50% de los pacientes que la presen-

taren fallecieron , pero se aclara que todos ellos tcn!an -

algun daño crónico a otro Órgano.{25). 

Cabe aclarar qua un enfermo era portador de insuficiencia renal 

crdnica y mostr6 dAtos de lateralizaci6n que determinaron se 

claaifLcara como accidente vascular cerebral. Estas manifea-

tacionet1 desaparecieron despuds del tratamiento dial!tico lo 

que hace sospechar que en realid~ se trat6 de encefalopat!a 

ur6miaa. 

En cuanto a la mortalidad se refiere, éata fde un poco m&s -

baja que la reportada por otros estudios y 6eto podría atri-

buirse al hecho de que los pacientes no se lea hizo un segui­

miento a larqo plazo • 

67 



l. El 21% de los pacientes que ingresaron a la Uni­

dad de cuidados intensivos en el ano de 1987, -

fueron neurológicos. 

2. No hubo predominio de sexo o edad en el grupo 

de pacientes estudiados. 

3. La mortalidad de los pacientes neuroldgicos en -

la Unidad de Terapia Intensiva fué del 19%. 

4. El traumatismo craneoencefá'lico fué la patología 

que con rn<ís frecuencia fué causa de ingreso a la 

unidad de Terapia Intensiva en 1987 •. 

S. Los gérmenes que con meta frecuencia se aislaron 

en estos pacientes fueron Pseudomona A. (16.2%) 

y Kelbsiella S. (16.2%). 

6. La escala de Glasgow es una forma de valoracidn 

útil para este tipo de pacientes, ya que el pr_f! 

medio de ingreso: 7.9 puntos y el egreso: 12.6 

puntos, denotó mejoría. 
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7.- EL PRONOSTICO D~ LOS 

LOGICA EMPEORA CUANDO PRESENTAN HIPOTENSION ARTERIAL. 

B.- LOS PAC!ENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA QUE 

PRESENTARON UNA PATOLOGIA NEUROLOGICA SU SOBREVIOA 

FUE 50% MENOS QUE EL RESTO DE PACIENTES. 

9.- ES NECESARIO COMPLETAR ESTE TIPO DE ESTUDIO CON SU 

SEGUIMIENTO INTRÁHOSPITALARIO ~ARA CONOCER LOS RE-

SULTADOS FINALES DE ESTE GRUPO DE ENFE~~os. 
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Gráfico 4 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
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Gráfica D 
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RESUMEN 

Se realiz6 un estudio retrospectivo con la finalidad 

de valorar la evoluc6n de los enfermos neurológicos 

as1 como laS complicaciones e inicio 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 año de 1987 con un total de.36 pacientes, de los 

cuales 15 (411) fueron femeninos·¡ 21 (58"%) masculinos 

a los que se les estudiaron los siguentes parámetros 

: Sexo, Edad, D1as de estancia, Tipo de asistencia -

ventilatoria, Procedencia, Toxicomanías, Destino de 
egreso, Hipertensión arterial sistl!mica, Insuficien­

cia renal, Glasgow de ingreso y egreso, Antecedentes 

de cardiopatía, Mes de ingreso, Hipotensi6n arterial 

sist6mica, Insuficiencia respiratoria, Frecuencias 

cardiaca de ingreso, Presencia o no de infección en 

vias urinarias y pulmones, Tiempo de inicio de la nu­

trici6n si se tolero y por que via se inici6, Altera­

ciones electroliticas, Glicernia de ingreso, Altcracig 

nes electrocardiograficas,Morbilidad y Mortalidad. 

Concluyendo que el 21\ de los pacientes que ingresa­

ron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital -

MOCELen el año de 1987 fueron con patologia Neurologi­

ca, sin predominio de sexo,edad,su mortalidad total 

fue del 19\ , El trauma Craneoencefalico fue la pato­

logia que con mas frecuencia ingres6 en este grupo de 

pacientes y que la eccala de Glasg~w fue de utilidad 

para la valoración de este tipo de pacientes. 
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Los pacientes con patoio!a neurol6gica mas una pa­

tología cr6nica de algun otro organo asociada tie­

nen 50% menos d~ sobrevida que pacientes sin patol­

gia cronica asociada. La hipotens16n arteriai sis -

temica cuando se presenta en este tipo de pacientes 

tambien empeora su pronostico. 
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LA VIDA NOS ENFRENTA CON MOMENTOS DIFICILES 

MOMENTOS DE DOLOR, .MOMENTOS DE DcSENGARO 

MOMENTOS EN QUE CREEMOS QUE AMAR 

NO VAL!O LA PENA 

MOMENTOS EN LOS QUU NOS ARREPENTIMOS 

DE LO QUE HEMOS DAUO 

NO NOS DEJEMOS LLEVAR POR EL IMPULSO 

DE ESOS MOMENTOS 

NO NOS DEJEMOS CAER EN UN POZO 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 'J'.ODO ESTO 

NOSOTROS VOLVEREMOS A ENCONTRAR EL CAMINO DE LA PAZ INTERIOR. 
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