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IkTRODUCCIOH 

El infarto cerebral es siempre un evento devastador 

para el ind1 viduo 1 no solo por la gran mortalidad que 

orig.tna 1 la cual oscila entre el 30 y 35Z en las mejores 

series, y bajo los mejores cuidados, sino tamhi~n nnr Jrt 

notoria morbilidad e incapacidad agregada en aqueJJos casos 

no fatales. Se considera que aprozimadamente el 301. de éstos 

requieren ayuda para caminar durante el resto de sus dlas 

as.{ como cuidados básicos de alimentación, vestido e 

higiene; un 167. permanece confinado al cuidado perenne 

intrahospitalar.io, escapando s6lo el 25Z del total de 

infartos a Ja incapacidad para trabajar y poder desempeñar 

sus labores sociales. 

Ahora bJ.en, aunque en México no ezislen esladlstlcas 

-fiables, en Estados Unidos se cons.idera al infarto cerebral, 

como la t.ercera causa de muerte después de la enfermedad 

coronaria y el cáncer. Aunque en los paises dcsar•rollados su 

frecuencia y mortal.id.ad han disminuido s1gn1 rica ll va mente 

durante tos últimos 30 aAos, gracias al mejor control de la 

bipertensi6n arterial, el evento vascular cerebral sigue 

siendo un problema 1 mport.ant.e de salud pública. Cadd. año 

aproximadamente 750.000 personas sufren de dicho evento 

cerebral en los E.U.A. y de éstas alrededor de 150,000 

mueren. 



Se han idenll'ficado varios factores de riesgo 

important.es para desarrollar evento vascular cerebral (EVC} 

que incluyen hipertensi6n arlerial, enfermedad cardiaca, 

dial>etes, biperlipidcmia, tabaquismo, obesidad, uso de 

cont.racept.ivos orales y cierlas coagulopalias. El meJor 

manejo de estos factores en particular de la hipertensión, 

parece ser la razón de la disminución en la frecuencia de 

dicho evento. 

El avance en el conocimiento de los mccan1smos 

fisi.opat.ol6gicos de la isquemia en el desarrollo de los 

modelos eitperiment.ales del EVC permite el planteamiento de 

nuevas opciones terapeúticas. El presente trabajo pretende 

revisar algunas de las posil>ilidades terapeúlicas que se 

o-frecen en el campo de la isquemia cerebral. 

La función de las estructuras del sl.st.cma nervioso 

central depende de la perf'usión cerebral, que permite el 

aporte adecuado de los diversos sustratos, i"undamentalmente 

la glucosa y el oxigeno. En el EVC de t..ipo 1squémico la 

función de dichas est.ruct.uras curebrales se allcr·a como 

consecuencia de la disminución del f'lujo sanguíneo cerebral. 

El trastorno inicia 1 de la peri'usión desencadena 

loda una serie de alteraciones vasculares o metabólica?; qur 

pueden evitar la recuperación de la función a pesar de la 

rest.aurac1ón del flujo cerebral. El efecto t6xico del 

lactat.o o la presencia de radicales libres, la entrada de 

calcio a la célula, la descarga de neurotransmisores o de 



substancias vasoactivas, como prostaglandinas, si:.úan al 

teJ1Jo isqu6mico en un PJ'oceso que si.pera ampliamente a un 

simple trastorno de -flujo cerebral. 

Consecuentemente la recuperaci6n del teJ.1do del 

sl.st.ema nervioso central se basarA. en: a) el grado de 

disminuc16n de :flujo¡ b) el tiempo de isquemia, e) el grado 

de resistencia del tejido a la isqu~mia( vulnerabili.dad 

isquémica vasoactiva ), y d) las distintas alteraciones 

metab6licas y vasculares subsiguientes a la alteración del 

flujo cerebral. 

Dado que en el estado de penumbra isquémica no 

existe t.odavla muert.e celular, aquellas medidas encaminadas 

a actuar sobre los 'factores citados podr.tan ser benef'J.ciosas 

para los pacientes que suf'ren EVC de tipo isquémico. 

Si el proceso es evolutivo, tal como se ha set.alado 

previamente, las medidas tendientes a detener las 

alteraciones fisopatol6C1cas podrAn actuar sobre el 

pron6stico del evento cerebral. 

Est.as opciones terapeilt.icas incluyen medidas para 

aumentar el flujo sanguineo cerebral o aquellas que tienen 

como -f1nalidad evitar el dafio irreversible de la c6lula 

neuronal y la disminución de las complicaciones inmediatas Y 

tardlas que puedan conducir a la mejor.ta del pron6stJ.co 

'funcional y la supervivencia de estos pacientes con evento 

vascular cerebral de tipo isquómico. 



AN'l'ECEDENTES CIEN'rIFICOS. 

Los accidentes cerebrovasculares(EVC) tamb1en 

llamados genéricamente ict.us, es la tercera causa de 

muerte en los Estados Unidos de Norteam6rica(USA) seguida 

del infarto de miocardio y c:incer, afecta aproz:imadamen~e 

400,000 personas/a6o. El 801. de estos ataques .son 

atribuidos a enfermedad isquémica, representando la causa 

más común de en'fermedad neurológica en la practica m6di.ca 

diaria. En 757. de los casos. se pre.sen ta en BUJelos mayores 

de los 55 aftos(l). De acuerdo con 1as estadisticas del 

Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos, este 

padecimiento representa la tercera causa de ingreso anual, 

con un promedio de 10 casos nuevos por mes. 

El dafao oclusivo cerebrovascular, se presenta en la 

mayoria de las veces como un at.aque y perdida sGbita de la 

función cerebral, usualmente manifestada por hemiparesia y/o 

afasia, sin embarco, las manifestaciones cllnicas sou 

_siempre súbitas y pueden ser transitorias 6 

perma nen tes.(1,2) 

La isquemia cerebral ha sido clasificada 

clinicamente de la siguiente manera: 

l) Isquemia subclinica e infarlo 

2) Alaque isquém1co transit.orio (TIA) 

3) Dei'icit neurológico 1squ6mico reversible (DNIR) 

4) A taque progresivo 6 en evoluci6n 

5) Ataque completo 



El ataque isquémico transitorio es una pérdida fugaz 

de la 'función focal neurológica debida a una causa isqu6m.ica 

que desaparece en menos de 24 horas ó en menor t.iempo,s.i 

esta recuperacion ocurre en un plazo de 21 dias se denomina 

d6f'icit neuroló¡:ico 1squ6mico reversible o puede dejar 

secuelas en forma permanente, en cuyo caso se conocera como 

un ataque completo. En tas formas subclinlcas, no se 

producen sintomas en forma inmediata, sin embargo 

tomogr§.ficamente puede ser v.isible una zona de necrosis y/o 

edema (l,2,5). 

La mayoria de los episodios de insu'ficiencia 

cerebroyascular son causados por lesiones org:inicas de las 

arterias, que suele consistir de una placa de a te roma, la 

cual puede ulcerarse por necrosis isquémica o hemorragia 

intraplaca, originando trombos que se pueden desprender y 

depos.itarse en arterias distales sobre placas que se pueden 

reepilelizar o propagarse en forma distal o proximal. Los 

émbolos consisten en agregados plaquetarios, fibrina o de 

colesterol desprendidos de placas de ateroma, fragmentos de 

válvula cardiaca calcificada, vegetaciones bacterianas y 

tejido mixematoso cardiaco.(3,4) 

El défic.it neurológ.ico puede manifestarse en iorruct 

súbita y/o evolucionar a un estado de mayor daño, debido a 

trombosis progresiva, formación de nuevos ~mbolos o 

expansión de la hemorragia, al ocurrir sangrado en zonas 



infartadas o por edema peri.lesional. Por lo que, el cuadro 

cUnJ.co depende del sitio del encéf'alo o de la extensión del 

da6o ocurri.do por la hemorragia, infarto o i.squemia.(l,2)., 

La mortalidad de este padecimiento es cercana al 501. 

a los 6 meses y generalmente dependen de las complicac1ones 

secundarias a la inmovilidad (neumonia, úlceras de decub1to, 

embolia pulmonar, infección en vias urinarias, etc.) o bien 

a la propia lesión cerebral como son la hernia 

transtenlorJ.al ó hemorrag1a del tallo cerebral.(1,6) 

En el diagnóstico del EVC, el estudio tomo1ráf'ico de 

craneo (TAC) es de gran ayuda y debe realizarse en forma 

inmed1ata para establecer el diagnóstico y d1ferenc1ación 

entre un evento isquémico de uno hemorragico, puesto que 

est.o es importante para el tratamiento. Las anormalidades 

iniciales son el edema manifestado por borram1enlo de los 

surcos corticales o compresión vascular y gene1·atmcnlc 

precede a la lesian b1podensa 1 no homagenea, csp1culada 1 que 

corresponde la zona infartada y confina los 

terrilor1os vasculares específ"1cos.(5,7) 

El estudio del U::quido cefalorraquideo suele ser 

innecesario y puede resultar peligroso s1 la lesión 

neurológi.ca J.ct1ca se comporta como una masa ó s1 el 

diagnóst1co es erróneo y realmente existe una lesión que 

ocupa espacio o bien en los casos de hemorragia con pr•esion 

i.ntracraneana elevada. El estudio angiogrAfico cerebral en 

el ict.us agudo no debe practicarse excepto en caso de 

hemorragia subaracnoldea, y a veces para confirmar el 



diagnbst.ico de trombos.is del seno dural. Sin embargo cuando 

el paciente se ha recuperado del ictus agudo o ataque 

iaqu.imico transi lorio en el territorio de una arter.la 

carbt1da y su estado clínico permitiera la cirug1a vascular 

seria necesaria la angiograt'ia cerebral para demoslrar 

les.iones operables estenóticas y/o ulceradas o para la 

locali:zación de vasos hemorrAgJcos en caso de malformaciones 

vascula res.(5 1 6) 

El tratamiento del EVC tiene como finalidades 5 

objetivos: 

1) Tratar el proceso patológico subyacente 

2) Proteger el tejido cerebral isquémico -frente a la 

·necrosis 

3) Prevenir y tra lar las complicac..Lones del 1ctus 

31'Udo 

4) Rehabilitar al paciente incapacitado basta 

reestablecer una capacidad funcional lo más cercana a lo 

normal posible 

5) Prevenir las recidivas 

Existen pocos tratamientos m6dicos capaces de 

meJorar el pronóstico después de un infarto cereb1•al. l:.11 

teoria debieran ser eficaces los agentes destinados a 

disminuir el edema cerebral, pero los ensayos clln.icos no 

han stdo concluyentes debido al reducido número de suJelos 

estudiados. Entre estos agentes se t!nc:uenlran el gl1cerol, 

la urea hlperl6n1ca y la dcxametasona. Ha habido otras 

:formas de lra lam1en to como los vnsod.ila la dores, h1perc.ipn1a, 
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h.ipocapn1a 1 bloqueo del gangl.io estrellaclo, aumento de 

oxteeno en el aire inspirado. El empleo de agen ltts 

t.rombolilicos como la estreptoquJnasa y -faclQt' activador del 

pJasminoceno tienen el eran incoveniente de que deben 

iniciarse prAct1camente con el inicio del evento isqu4§m1co y 

por otro lado el riesgo de desarrollar o agravar un proceso 

de tipo hemórragi.c" intracerebral similar al uso de la 

ant.icoagulaci6n convenciona 1 con hepar1na y/o 

wa rfarina .(3 15,6,9,t 0 1 1t1ti?,13 ,l 4) 

En los casos de pacientes con EVC y fuentes 

emboJigenas (valvulopat.Ia mitral con fibrilac.t6n auricular, 

infarto del miocardio) suele recomendarse la 

anticoagulación, siempre que no exista evidencia de 

hemorragia en Ja tomograf'ia computar1.z;:,.<.1Ct de cráneo ni. en la 

punción lumbar, aunque esta medida :u.empre supone un riesgo 

de ocasionar hemorragia en el cerebro infartado.Sera 

necesario tamb16n el tra tam1ento de las arr1 tmias.(15) 

En a6os 1 reciente los factores hcmorreo16g1cos han 

atraido mucho Ja atencion, en el tratamiento del EVC 

isqut§mico, puesto que el flujo sanguineo cerebral esta 

inversamente relac1onado con el hemat6crilo y la v1scosJ.dad 

saneuinea, al igual que se ha observado un lncremento en la 

agrega bill.dad y de-formación de los eri. trocitos. Bajo 

condiciones norma les, duran te la hemodll uci.on se ha 

demostrado un incremento en el flujo sanguíneo cerebral Y en 

animales de ez~erimentac1on se ha obervado reducc16n en las 

lesiones isqu6micas cerebrales. En sujetos humanos, la 



hemodilución se real.lza mediante expansores del volumen 

plasmát.ico, usualmente dextran, cuyo Yundamenlo es el 

disminuir la viscosidad sanguínea e incrementar el :flUJO en 

las arteriolas distales del cerebro y por ende sobre la 

ci.rculacion colateral. Esto se ha demostrado en diversos 

estudios experimentales y se ha real1.zado en suJetos 

humanos, sln embargo los estudios son contrad.ictorios en sus 

resultados y en algunos casos no se ha observado una 

diferencia en lo que respecta a ta recuperacion neul'ológica 

de los pacientes entre grupos tratados y aquellos que 

reciben el tra tamien lo convencional.(10,U,12,13) 

La e:ficacia de la restauración experimental del 

flujo sangu.Ineo cerebral isquémico en 'forma aguda para 

reverli.r el dé:ficit neurol6gico y prevenir el i.nfarto 

mediante el tratam1.ento con hemodilución hipervólemica puede 

ser de ut.il.idad, ya que la perfusión de reeiones del cerebro 

isqu6mico vr.a circulación colateral puede incrementarse 

med.ianle la reducción de la viscosidad sangu1nea Y meJoria 

del flujo sanguineo cerebral. 

La :falla del tra lamiento bien pud1era ser dada por 

otro mecanismo aún no considerado en los estudios previos Y 

que es el daflo por la repe.rf"usión ya que du1·anle un al.:ique 

isquém.ico, se predispone a Ja í'ormacion de radicales l.ibrl!s 

de oxtgeno.(14,1~) 

Durante la anox.iCJ. o isquemia cerebral completa la 

eenerac1ón de estos radicales se encuentra limitada debido a 

la a uscnc.ia de oxigeno. Sin embargo, esle proceso se 
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incrementa durante la isquemia global incompleta o durante 

la reperfusi6n y reoa:igenación. La -formacJ.6n de radicales 

libres b1dró1u.lo da6an a la prot.einas celulares causando el 

rompimiento de las cadenas de á.cido desozirribonucleico 

(DllA) e iniciando la perozidaci6n de 1Ip1dos originando daño 

severo a la membrana celular y alteraciones en los 

eradientes i6nicos t.ransmembrana. (16,l'f) 

La terapia dirigida para preven.ir el daAo 

postisquémico, incluye la repex·fus16n an6zica la 

administración de captadores de los radicales libres tales 

como la clismutasa 6 catalasa super6a:ido los menos 

especificas como la vitamina E. Otros medicamentos empleados 

son los queladores de hierro y los inhibidores de la llantina 

oxidasa.(i5) 

Recient.emente se ha empleado el captopril por su 

efecto para remover los aniones superOllido, el cual es un 

precursor para la formación de metabolitos del Olligeno y 

rad1cales l.1bres. Esle estudio realizó en forma 

experimental en modelos animalcs,quc se presentan con 

isquemia miocArdica y reperfus16n a los 15 minutos 

observando mejoria en la disfunción miocardica inducida por 

los radicales libres.(15) 

Ho se ha reportado a la fecha su utilidad en la 

isquemia cerebral, pero el efect.o bóneíico si, es que existe 

dependerá de la posibilidad de mediac1on en la palologia 

;>roducida por los radicales libres. la compatibilidad 

biológica de los agentes empleados, de las dosis usadas Y de 
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la capacidad de actuar a nivel del sil.to celular donde los 

radicales libres estan causando dallo. Por otro lado el 

combinar el tratamiento de captopril con hemod1luc1on 

bipervolém1ca 1 podría en cierta f'orma, contrarrestar los 

ef'eclos secundarios al incremento en el volumen 

intravascular al administrar el deztrá.n. 
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JUS'rIFICACION 

No hay n1nt:ún lratam1enlo especif1co de ef1caci.a 

comprobada pa.r·a el ictus af?udo. La mortahdad entre los 

pacientes hospital.izados es elcvada{30%) y uno de dos 

supervivientes quedan con secuelas neurolóJ:.tcas que oru~1nan 

J.nvalidez f'Is1ca y serlos problemas a nivel del núcleo 

famil.lar. Se cree que la CdUSa primordial del f'allec1miento 

temprano es la tume.facci6n del hemisferio 1squómica con la 

cons1gu1ente herniac1ón lransteulor1aJ. 

De acuerdo con nuestras estatlist1cas, en el Hospital 

Central Norte de Petróleos Hex1canos, la enfermedad vascular 

cereLral represen La la tercera ca usa de ingreso anual de los 

cuales el 40i'. corresponde a eventos de tipo .isquém1co. La 

mortalidad en este grupo es del 5%. De ah1 la necesidad de 

1.nc1.dir en este problema y encontrar una ter a pla adecuadca 

que disminuya ldnto las recidivas como las secuelas 

neurol6g1cas. Tenemos un promedio d(: 10 casos nuevos por mes 

de EVC de tipo isquém.lco, en los cuales el tratamiento hasta 

La :fecha, es con antiaP.rc~antes plaquctarios y Ja 

mCJd1ficac1ón de los factores de riesgo, que en cierta forma 

pueden contr1bu1r a la recidiva del padcc1mi.ento. Todos 

estos pac1cnlcs. quedau con :;ccuc·Ja:: neuroló1ocas, que en Ja 

mayoria. de Jos casos cond.LCJ.Ona i.ncapac1dad funcional 

importante, or1r,1nando serios problemas a n1vel del nocJeo 

fam111ar y por otro lado, generalmente estas secuelas son la 

CdU.!>a 1nd1rccta de Ja mortall.dad. 
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Consideramos que el fracaso de la hemod.ilución sea 

debido a la Uberac1ón de radicales llbres de oxigeno .tn 

s.itu durant.e la reperfus1ón y reoxlgcnac1ón de la zona 

isquémica c1ue daña severamente la membrana celular. Hosotros 

planteamos el u lilizar ca ptopril por su c-fcclo captador de 

radicales libres durante la reperfus16n que acompaAa a la 

lera pia de hemodil ución. 

OBJETIVOS 

PRIMARIO: 

Disminuir las secuelas ueurol6g.icas en los pacientes 

con enfermedad vascular cerebral (EVC), de tipo isqu6m1co y 

mejorar su cal.idad de vida 

SECUNDARIOS: 

1) D1sminuJ.r los -factores de riesgo prcll1sponentes o 

de riesgo en ef EVC 

2) Obtener la .incidencia anual de el EVC en el 

HospJ. tal Central Norte de Pe troleos Mexicanos. 

3) Determinar la localizaci6n mas -fr(_•cuenle, 

dependiendo del terr1 torio vascular afectado en P.I F.:VC 

isquém1co. 

Experi.men tal. 

comparati.vo. 

TIPO Dé: DISEIO DEL ESTUDIO 

pro9pecti vo, lonr,itud1nal, 
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HIPOTESIS 

H!PO'rESIS NULA 

El tratamiento de los pac1ent.es con EVC de lipo 

1squem1co con hemod!lucion hipervólcmica aunado al 

tratamiento con caploprU, no tiene efectos bcn6f'icos sobre 

la recuperac1on neurológ.ica del paciente. 

H!POTESIS ALTERNA 

El empleo de hemod1lución h1perv6lemJ.ca mAs 

capt.opril, en pacientes con EVC de tipo .l.squ6m1co 1 permite 

una rccupcracibn más pronta, asi como la disminución en la· 

severidad de las secuelas neurológicas, a través de meJorar 

la per:fusi6n cerebral con mejor f"lujo colateral y por otro 

lado al d.i.sminuir el daño por radicales supcr6xido generados 

durante la repcrfusión. 
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DISEIO HETODOLOGICO 

HATERIAL Y HETODOS 

Pacientes derechohabientes del Hospital Central 

Rorte de Concentrac16n Racional de Petr6leos Hea1canos en la 

Ciudad de K6x1co .• D.F. hospitalizados en el Servicio de 

Medicina Interna, que presenlen déficit. neurológico 'focal de 

origen vascular isquémico en el periodo comprendido del l 

de marzo de 1991 al 31 de Diciembre de 1991, que reunan los 

siguientes criterios: 

CRITERIOS DE INCLUSION 

t. Tomogra'fia azial computarizada de cráneo en que 

se demuestre ausencia de hemorragia cerebral 

2. Hemat6crito entre 35 y SOX 

3. Presión sist.6lica sangulnea menor o igual a 250 

mmHg y diastólica menor o igual a 130 mmHg 

4, Ausencia de iní'arto agudo del miocardio, angor, 

signos de falla ventricular .izquierda en las 4 semanas 

previas a su inclusión al estudio 

5. Contar con el consentimiento del paciente y/o 

famlliar responsable 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 

t. Que exista indicac16n para anticoagu1ac16n ó se 

encuentre recibiendo este tipo de medicament.os 

2. Presencia de insuf'iciencia renal aguda o cr6nica 

3. Padecimientos que Pongan en pelicro la vida 

4. Antecedentes de iclus previo 

5. Isquemia cerebral transH.oria 

5. Lesion sublentorial 

7. Hemal6crito menor a 351. 

8. Problemas mi!§dicos que pudieran inter'ferir con el 

procedimient.o de hemodilución. (1nsuficicncia cardiaca, 

renal 6 bep!i. tic a graves) 

CRITERIOS DE ELIHIHACION 

l. Paciente que í'a Uezca por causas no relacionadas 

con la terapia empleada 

2. Paciente que no acuda a sus citas de control, 

examenes de laboratorio y gabinete 

Se incluycr6n en el est.ud10 pacientes de ambos sexos 

con diagnóstico de EVC de tipo isquémico de menos de 24 

horas de evolución descartando evento hcmorrági.co por medio 

de temor.rafia comput.arizada (TC) de crAneo. Se excluyó 
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pacl.entes con ataques isqu6m1cos trans.itor1os(AIT), déficit 

residual de ictus anteriores y otros ti·astornos 

neurológicos i.mportant.es, infarto de m1ocard1.o reciente, 

insuficienc.ia cardiaca, renal ó hepáticas graves y a 

aquellos paci.entes que requerian ffirmacos que pudieran 

tener algún e:fecto sobre el ictus agudo. Los pacJ.entes se 

dislribuyerón en forma aleatoria en uno de 3 grupos de 

tratamiento: GRUPO (HEKODILUCION-CAPTOPRIL), GRUPO 

ll(HEHODILUCION), GRUPO lll(ACET!LSALICIL!CO). 

El protocolo de hemodilución consistió en lo 

siguiente: Si el valor del Hemalócr1lo(Hto) estaba entre 38 

y 'lt.97. se realizó flebotomia de 250ml y en caso de ser 

mayor de 42.X era de soom1 en un plazo de 4hrs, ésta 

cantidad se reponia con una similar de Rheomacrodex 

administrandolo por v!a intravenosa a la misma velocidad de 

la exsanguinaciOn. 

Posteriormcmle, independientemente del valor del Hto 

se adminislrar6n 500ml de Rhcomacrodex en el mismo lapso de 

tiempo para lograr la hemodiluci6n hipervólemica. 

Un dla después {Dia 1), se re pilló el procedi.micn to 

de bemodiluci6n 1 tomando en cuenta los mismos valores de 

hematócrilo y en caso de ser menor de 357., no se realizó 

flehotom!a. En los d!as 2: al 1¡., se mantuvó la hemodl.luci.ón 

con rheomacrodex a dosis de 500ml admin1slrados en un 

término de 2 a ll horas y no se realizaba exsancu1nac16n. 
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Se suspcndia el proce.di.miento en los siguientes 

casos: 

l. Reacciones adversas atribuidas al tratamiento y 

que ponian en riesgo la vi.da del paciente. 

2:. Desarrollo de infarto agudo al miocardio. 

3. Elevaci.ón de creal.inina mayor a 2.5 mc/dl. 

4. Elevación de presión arterial mayor a 130 la 

diast.ol1ca ó 250 la s1sl61ica. 

5. Si el paciente 6 'fam.iliar responsable del mismo 

decidía abandonar el tratamiento. 

Se realizó monitoreo bemodinA.mico y determinaciones 

cada 24 horas de -fórmula roja, qulm1ca sanguínea completa, 

elec1..r61itos sóricos y presión arterial sistémica. En el 

grupo I se agregó Captopril a do.sis de 25mr,s cada 12 horas 

y para el erupo lll acetilsalicilico a dosis de 32:5mgs por 

via oral respectivamente. 

Una vez incluido el pacient.e en el est.udio se le 

realizó su historia clinica y los siguientes examenes de 

laborat.orio: Hcmoglobi.na, hcmat.6crit.0 1 recuent.o de 

leucocitos, plaquetas 1 velocidad de sedimentación globular, 

química sanguinea completa 1 electrólitos séricos 1 exam6n 

general de orina, pruebas de ·funcionamiento hepático y 

-función renal cada 24 horas y clectroca rdiograma y 

_telerradiogra ría de torax d urant.e su admisión 

hospi la lización, 
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A su ingreso a lodos los pacientes se les realizó 

valorac16n neurológica mediante la escala de Hatbew 

modificada y posteriormente en los di.as 1,3,5 1 y semanas 6 1 

12 y 2.'l del periodo de seguimiento siendo rev.isados por los 

in~estigadores responsables del est udJ.o. 

EVALUACIÓN DEL TRATAMIENTO 

l. Durante la fase aguda, se mantuv6 vigilancia de 

hemat6crito y presión sanguinea 1 asi como manifestaciones de 

complicaciones card1opulmonares o renales. 

2. La evaluación neurológica se hacia con la Escala 

de Mathew modi.ficada, los dias 1,3, 5 y en las semanas 6, 12 

y 24. La revisión neurológica subsecuente quedaba a cargo 

de los invest.igadores responsables. 

3. Durante los primeros 3 meses se mantenía 

vigilancia sobre la recurrencia de eventos isquémicos 

cerebrales y/o desarrollo de eventos card1acos, trombosis 

venosa profunda, embollsmo pulmonar. 

4. Se controlaba la ingesta de otros medicamentos y 

sus posibles efectos colaterales que pudieran inter·ferir con 

la evolución de los pacientes. 

ARALISJS ES'fADJSTICO. Estadistica descriptiva. 
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RESUL~'ADOS 

De un tolal de 37 pacientes con diagn6st..lco de EVC, 

15 tuvieron EVC de tipo isqU.6mico y 9 reu1u.er6n los 

requisitos de admisi6n al estudio. 

Fuerón distribuidos en 3 grupos de tratamiento, 

cada uno compuesto por 3 pacientes. 

Grupo I: 3 pacientes del sexo femenino, edad 

promedio 80 años, con afect.aci6n del territorio de arlr.ria 

cerebral media izquLcrda (ACMI). Se excluyó un paciente vor 

def'unci6n debido a in-fart.o cerebral extenso. Los resultados 

de laboratorio fuerón los siguientes: Hb (13.2/10.7), 1-lto 

(llt.3/34-,5), urea (56/57), crealinina séri.ca (1.2/1.2), 

presión arterial sistémica (PAMS) (95.3/66.6), escala de 

ma lhew (EH) (23.6/56). 

Grupo 11: 3 pacientes( un hombre y dos mujeres), 

edad media 66.3 años con EVC isquémico del lado derecho 

(2) 1 del lado izquierdo(1) De este t:rupo el valor medio al 

inicio y f'inal del tratamiento de los sigu1.entes datos 

fueron: Hb (14.2/11.5), Hlo (411/35.~).urea (38/47.5), 

creatinina sé rica (t.05/1.0), PAHS(IOl.5/93.3), 

EH(26.5/llO). 

Grupo 111: 3 pacientes del sexo -femenino, edad 

media de 69 años con EVC isquémico del lado derecho. El 

valor medio en los exámenes de laboratorio y Hb (i'l/12..'a.) 1 

Hlo (42.3/37 .7), urea (ll 3.3 / 4 5),crca t.i nin a sé rica 

(t.3/t.O), PAHS (1211 /911), EH (61.3/90). 
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En ninguno de Jos 3 f"!rupos lerapóulicos ,se observó 

complicaciones card1ovasculares o renales atribuidas al 

procedimiento de hemod1Jución. 

Durante el per!odo de sccuim1enlo de los grupos, 

no se observó recidivas del EVC isquémico habiendo cierta 

mejoría en cuanto al grado de recuperación ncurolót:.ica 

~uncional en el grupo lit y c:on trol de la presión ar lerial 

sistémica. 
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DISCUSION 

Aunque la incidencia del ictus est.a declinando en 

la sociedad occidental sigue siendo una causa mayor de 

morbimortalidad. La mortalidad reportada se aprosima al 30Z: 

y uno de dos supervivi.enles sufren incapacidad permanente. 

La mayoria de los ataques son debidos a infarto cerebral 

aterotromb6lico o embolismo cerebral. El conocimiento de la 

fisiopat.ologia de la isquem1a cerebral acuda ha meJorado 

considerablemente en a6os recientes. Basados sobre est.e 

conocimiento varias estrategias t.erapeúticas se han 

desarrrollado para prevenir la integridad de las c6ulas 

nerviosas y prevenir la acumulac16n de metaból.it.os t6xicos, 

substancias tales como glicerol, esteroides han demostrado 

que disminuyen la 'formación del edema y los anticoagulantes 

y anttagregantes plaquetarios impiden la trombos.is. 

En experimentos, los efect.os hemorreológ.icos del 

dextran y otras medidas lendient.es a dismLnu.ir la v.iscosidad 

de la _sangre han mejorado el flujo sanguineo cerebral y 

regional. Recientemente existen drogas que in-fluyen sobre el 

mecanismo del daño celular tales como proatactclinas 6 

boqueadorcs de los canales de calcio que deben ser 

evaluados. 

En la actual.ldad varias revisiones han demostrado la 

importancia de los -factores hcmorrcol6gicos Jugando un papel 

espec.ial en la .isquem.ia cerebral aguda. Asi la comb.inac.i6n 

de la viscosidad incrementa el 'f'lUJO sanguíneo cerebral. 
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Este aumento de dicllo f"lujo se ha locrac.Jo aocumentar 

después de la reducción de la viscosidad de la sangre 

mediante la flebotomta y hemodilución. 

Ezislen múltiples terapJ.as para la isquemJ.a 

cerebral aguda que alteran la viscosidad de la sangre por 

hemodiluc.ión ó f'lebot.omia 6 bien por la alteración de la 

deformabilidad de las células rojas de la sangre ó 

reducc1ón de la concentración del fibrinógeno. 

La viscosidad de la sangre involucra una relación 

compleja entre los glóbulos roJos, f'ibrin6geno y las 

fuerzas presentes dentro de la luz de los vasos sangu!neos. 

La terapia de reducción de la viscosidad debe 

incluir una reducción del hematócrito y la alteración de la 

deformabilidad de los glóbulos rojos de la sangre. 

El uso de la hemodiluci6n es controversia!. La 

hemodiluci6n origina una disminución dramática en la 

viscosidad de la sangre. Estos cambios ocurren sobre los 

niveles de hemal6crilo, incrementa el flujo cerebral en el 

corazón isqu.Smico y disminuye el tamaño del infarto en la 

isquemia cerebral focal experimental. 

Recientemente se ha demostrado un incremento del 

flujo y transporte de oxiceno a través de s1l1os estenosados 

por medio de la hemodilución y un hemalócrito de 347.. 

El concepto de hemodiluc16n ha sido extensamente 

revisado y se basa en una correlac.ión estrecha entre 

hcmatócrito y viscosidad de la sangre. La d1smJ.nuc1án del 
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hematócrito origina una viscosidad reducida y menor 

resistencia al flujo sanguíneo cerebral, especialmente en 

las regiones de estas1s relativa. 

Esisten argumentos en 'favor de la hemodilución 

como tratamiento para la isquemia cerebral aguda basada en 

observaciones en la que Ja hemod.ilución incrementa el flujo 

saneuineo cerebral y mejora 1a P.:voluc16n clinlca en estudios 

animales y en humanos. 

Hasta el momento del total de 9 pacientes con EVC 

isquémico no se ha observado diferencia en cuanto a la 

e-l'icacia de un esquema terapetltico empleado y el erado de 

recuperaCi6n funcional neurol6gica. Sin embargo, esto puede 

deberse a· que el tamaAo de la muestra es pequeño ante lo 

cual no hemos podido establecer un análisis estadistico 

adecuado. Es posible que la ausencia de efectos secundarios 

eraves de la hemodilución en nuestros pacientes refleje una 

dosificación conservadora y una vigilancia estrecha. A 

menudo se describe la hem6Usis 1ntravascular1 lesión renal 

y complicaciones cardiopulmonares, pero nosotros no 

observamos tales complicaciones como lo demostrar6n tas 

cifras de presión arterial, azoados y electr61.ltos sér1cos. 

Mediante la comparación con un grupo control y 

grupos tratados con terapia combinada de 11emodiluc1ón y 

captopr1l nosotros esperamos demostrar si este procedimiento 

de hemod.iluc16n tiene algún beneficio en el tratamiento del 

infarto cerebral agudo. 
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Considerando la extraordinaria variabj Udad en el 

curso clinico de las eniermedades vasculocerebrales, el 

lamai'io inadecuado de la muestra es uno de Jos defectos más 

importan tes en los ensayos clínicos. 

Este estudio es un re por le preliminar y debera 

continuarse hasta contar con el nGmero de pacientes 

establecidos para el estudio.· 

Los pacientes seleccionados no son representa l.ivos 

de la poblac1.ón global con ict us agudo. 

El inf'arto cerebral agudo se confirma mediante 

tomografia computarizada en todos los casos y ninguno se 

ea:cl uyó por la presencia de hemorragia. 

Los estudios experimentales realizados sugieren que 

cualquier terapia m&dica y/o quirúrgica tiene como objeto 

minimizar la cantidad de tejido necr6t1co mediante Ja 

mejoria de la perfusiOn saneuinea local cerebral durante las 

primeras 24 horas del evento isquémico. 

Nuestros resultados, no son concluyentes sobre el 

bene'ficio de la hemod1luci6n en el tratamiento del ictus 

agudo de tipo isquémico ya que tenemos un e!lcaso número de 

pacientes y carecemos de un anAlisis estadistico adecuado, 
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CONCLUSIONES 

1.- No fue posible realizar un an.fi.lisis sobre el 

benef'icio de la hemodiluci6n en los pacientes con EVC de 

tipo isquémico agudo. 

2.- En cuanto al estado hemodin.li.mico y 

recuperac1ón neurológica no encontramos cambios 

significativos. 

3.- En ningún caso se observó complicaciones 

cardi.opulmonares o renales atribuidas al procedimJ.ent.o de 

hemodilución. 

4.- Desde el punto de vista anatómico no t1ubo 

predominio en la afectación de un territorio cerebral 

especifico. 
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