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INTRODUCCION

El infarto cerebral es siempre un evento devastador
para el individuo, no solo por la gran mortalidad que
origina, la cual oscila entre el 30 y 357 en las mejores
series, y bajo los mejores cuidados, sino también por Ja
notoria morbilidad e incapacidad agregada en aquellos casos
no fatales. Se considera que aproximadamente el 30Z de é&stos
requieren ayuda para caminar durante el resto de sus dias
asf como cuidados biasicos de alimentacién, vestido e
higiene; un 16%Z permanece confinado al cuidado perenne
intrahospitalario, escapando sélo el 257 del total de
infartos a la incapacidad para trabajar y poder desempeiiar
sus labores sociales.

Ahora bien, aunque en México no existen estadisticas
fiables, en Estados Unidos se considera al infarto cerebral,
como la tercera causa de muerte después de la enfermedad
coronaria y el caAncer. Aunque en los paises desarrollados su
frecuencia y mortalidad han disminuido significativamente
durante los altimos 30 afios, gracias al mejor control de 1a
hipertensién arterial, el evento vascular cerebra! sigue
siendo un problema importante de salud publica. Cada ado
aproximadamente 750,000 personas sufren de dicho cvento
cerebral en los E.U.A, y de é&stas alrededor de 150,000

mueren.



Se han identificado varios factores de riesgo
importantes para desarrollar evento vascular cerebral (EVC)
que incluyen hipertensién arterial, enfermedad cardiaca,
diabetes, hiperlipidemia, tabaquismo, obesidad, uso de
contraceptivos orales y ciertas coagulopatias. El mejor
manejo de estos factores en particular de la hipertensibén,
parece ser la razén de la disminucién en la frecuencia de
dicho evento.

El avance en el conocimiento de los mecanismos
fisiopatolégicos de la isquemia en el desarrollo de los
modelos experimentales del EVC permite el planteamiento de
nuevas opciones terapeidticas. El presente trabajo pretende
revisar algunas de las posibilidades terapeidticas que se
ofrecen en el campo de la isquemija cerebral.

La funcién de las estructuras del sistema nervioso
central depende de la perfusiédn cerebral, que permite el
aporte adecuado de los diversos sustratos, fundamentalmente
la glucosa y el oxigeno. En el EVC de tipo isquémico la
funcién de dichas estructuras cerebrales se altera como
consecuencia de la disminucién del flujo sanguineo cerebral.

El trastorno inicial de la perfusidn desencadena
toda una serie de alteraciones vasculares o metabélicas que
pueden evitar la recuperacién de la funcién a pesar de la
restauracién del flujo cerebral, El efecto téxico del
lactato o la presencia de radicales libres, la entrada de

calcio a la célula, la descarga de neurotransmisores o de



substancias vasoactivas, como prostaglandinas, silGan al
tejido isquémico en un proceso que sSupera ampliamente a un
simple trastorno de flujo cerebral.

Consecuentemente la recuperacién del tejido del
sistema nervioso central se basarid en: a) el grado de
disminucidn de flujo; b) el tiempo de isquemia, c) el grado
de resistencia del tejido a la isquemia( vulnerabilidad
isquémica vasoactiva ), y d) las distintas alteraciones
metabdlicas y wvasculares subsiguientes a la alteracién del
flujo cerebral.

Dado que en el estado de penumbra isquémica no
existe todavia muerte celular, aquellas medidas encaminadas
a actuar sobre los factores citados podrian ser beneficiosas
para los pacientes que sufren EVC de tipo isqué&mico.

8i el proceso es evolutiveo, tal como se ha sedalado
previamente, las medidas tendientes a detener las
alteraciones fisopatoldgicas podrin actuar sobre el
pronéstico del evento cerebral.

Estas opciones terapeuticas incluyen medidas para
aumentar el flujo sanguineo cerebral o aquellas que tienen
como finalidad evitar el dado irreversible de la célula
neuronal y la disminucién de las complicaciones inmediatas v
tardias que puedan conducir a la mejoria del pronéstico
funcional y 1a supervivencia de estos pacientes con evento

vascular cerebral de tipo isquémico.



ARTECEDENTES CIENTIFICOS.

Los accidentes cerebrovasculares(EvVC) tambien
llamados genéricamente ictus, es la tercera causa de
muerte en los Estados Unidos de Norteamérica(USA) seguida
del infarto de miocardio y cincer, afecta aproximadamenf‘.e
400,000 personas/afio. El 8072 de estos ataques son
atribuidos a enfermedad isquémica, representando la causa
mAs comfin de enfermedad neurolégica en la practica médica
diaria. En 757 de los casos. se presenta en sujetos mayores
de los 55 afios(1). De acuerdo con las estadisticas del
Hospital Central Norte de Petréleos Mexicanos, este
padecimiento representa la tercera causa de ingreso anual,
con un promedio de t0 casos nuevos por mes,

El dafio oclusivo cerebrovascular, se presenta en la
mayoria de las veces como un ataque y perdida sGbita de la
funcién cerebral, usualmente manifestada por hemiparesia y/o
afasia, sin embargo, las manifestaciones clinicas son
siempre sabitas Y pueden ser transitorias ]
permanentes.(1,2)

La isquemia cerebral ha sido clasificada
clinicamente de la siguiente manera:

1) Isquemia subclinica e infarto

2) Ataque isquémico transitorioc (TIA)

3) Deficit neuroldgico isquémico reversible (DHIR)

4) Atague progresivo 6 en evolucidn

5) Ataque completo



El ataque isquémico transitorio es una pérdida fugaz
de la funcién focal neurolégica debida a una causa isquémica
que desaparece en menos de 28 horas & en menor tiempo,si
esta recuperacion ocurre en un plazo de 21 dias se denomxna'
daéficit neurolégico isquémico reversible o puede dejar
secuelas en forma permanente, en cuyo caso se conocera como
un ataque completo. En las formas subclinicas, no se
producen sintomas en forma inmediata, sin embargo
tomogrificamente puede ser visible una zona de necrosis y/o
edema (1,2,5).

La mayoria de los episodios de insuficiencia
t.:erebrovascular son causados por lesiones orginicas de las
arterias, que suele consistir de una placa de ateroma, la
c(xal puede ulcerarse por necrosis isquémica o hemorragia
intraplaca, originando trombos que se pucden desprender y
depositarse en arterias distales sobre placas que se pueden
reepitelizar o propagarse en forma distal o proximal. Los
émbolos consisten en agregados plaquetarios, fibrina o de
colesterol desprendidos de placas de ateroma, fragmentos de
vAivula cardiaca calcificada, vegetaciones bacterianas vy
tejido mixematoso cardiaco.(3,4)

El déficit neurolégico puede manifestarse en {foriuag
stibita y/o evolucionar a un estado de mayor dafo, debido a
trombosis progresiva, formacién de nuevos &mbolos o

expansisn de la hemorragia, al ocurrir sangrado en zonas



infartadas o por edema perilesional. Por lo que, el cuadro
clinico depende del sitio del encéfalo o de la extensidn del
dago ocurrido por la hemorragia, infarto o isquemia.(t,2).,

La mortalidad de este padecimiento es cercana al $0Z
a los 6 meses y generalmente dependen de las complicaciones
secundarias a la inmovilidad (neumonia, Glceras de decubito,
embolia pulmonar, infeccién en vias urinarias, etc.)) o bien
a la propia lesién cerebral c¢omo son la hernia
transtentorial 6 hemorragia del tallo cerebral.(1,6)

En el diagnéstico del EVC, el estudio tomogriafico de
cranec (TAC) es de gran ayuda y debe realizarse en forma
inmediata para establecer el diagnéstico y diferenciacidn
entre un evento isquémico de uno hemorragico, puesto gue
esto es importante para el tratamiento. Las anormalidades
iniciales son el edema manifestado por borramiento de los
surcos corticales o compresién vascular y generalmente
precede a la lesian hipodensa, no homdgenea, espiculada, que
corresponde a la 2zona infartada y se confina a los
territorios vasculares especificos.(5,7)

El estudio del liquido cefalorraquideo suele ser
innecesario y puede resultar peligroso si 1a lesién
neurolégica ictica se comporta como una masa 6 s1 el
diagnéstico ¢s errdneo y realmente existe una lesié6n que
ocupa espacio o bien en los casos de hemorragia con presion
intracraneana elevada. El estudio angiograifico cerebral en
el ictus agudo no debe practicarse excepto en caso de

hemorragia subaracnoldea, y a veces para confirmar el



diagndstico de trombosis del seno dural. Sin embargo cuando
el paciente se ha recuperado del ictus agudo o ataque
isquémico tranaitorio en el territorio de una arteria
cardtida y su estado clinico permitiera la cirugia vascular
seria necesaria la angiografia cerebral para demostrar
lesiones operables estenédticas y/o ulceradas ‘o para la
localizacién de vasos hemorrigicos en caso de malformaciones
vasculares.{5,6)

El tratamiento del EVC tiene como finalidades §
objetivos:

1) Tratar el proceso patolégico subyacente

2) Proteger el tejido cerebral isquémico frente a la
‘necrosis

3) Prevenir y tratar las complicaciones del ictus
agudo

4) Rehabilitar al paciente incapacitado hasta
reestablecer una capacidad funcional lo mas cercana a lo
normal posible

5) Prevenir las recidivas

Existen pocos tratamientos médicos capaces de
mejorar el pronéstico después de un infarto cerebral. kn
teoria debieran ser eficaces los agentes destinados a
disminuir el edema cerebral, pero los ensayos clinicoes no
han sido concluyentes debido al reducido nomero de sujetos
estudiados. Entre estos agentes se encuentran el glicerol,
la urea hiperténica y 1la dexametasona: Ha habido otras

formas de tratamiento como los vasodilatadores, hipercapnia,



hipocapnia, blogqueo del ganglio estrellado, aumento de
oxigeno en el atre inspirado. El empleo de agentes
‘tromboliticos como la estreptoquinasa y fac':q“ activador del
Plasminogeno tienen el gran incoveniente de que deben
iniciarse pricticamente con el inicio del evento isquémico y
por otro lado el riesgo de desarrollar o agravar un proceso
de tipo hemérragicov intracerebral similar al uso de la
anticoagulacién convencional con heparina Y/o
warfarina.(3,5,6,9,10,11,t2,13,14)

En los casos de pacientes con EVC y fuentes
emboligenas (valvulopatia mitral con fibrilacién auricular,
infarto del miocardio) suele recomendarse la
anticoagulacién, siempre que no exista evidencia de
hemorragia en la tomografia computarizada de crineo ni en la
puncién lumbar, aunque esta medida siempre supone un riesgo
de ocasionar hemorragia en el cerebro infartado.sera
necesario también el tratamiento de las arritmias.(15)

En ados, reciente los factores hemorreoldgicos han
atraido mucho la atencion, en el tratamiento del EVC
isquémico, puesto que el flujo sanguineo cerebral esta
inversamente relacionado con el hematécrito y la viscosidad
sanguinea, al igual que se ha observado un incremento en la
agregabilidad y deformacién de los eritrocitos. Ba jo
condiciones normales, durante la hemodilucion se ha
demostrado un incremento en el flujo sanguineo cerebral y en
animales de experimentacion se ha obervado reduccién en las

lestones 1squémicas cerebrales. En sujetos humanos, la



hemodilucién se realiza mediante expansores del volumen
plasmatico, usualmente dextran, cuyo fundamento es el
disminuir la viscosidad sanguinea e incrementar el flujo en
las arteriolas distales del cerebro y por ende sobre la
circulacion colateral. Esto se ha demostrado en diversos
estudios experimentales y se ha realizado en sujetos
‘humanos, sin embargo los estudios son contradictorios en sus
resultados y en algunos casos no Se ha observado una
diferencia en lo que respecta a la recuperacion neuroldgica
de los pacientes entre grupos tratados y aquellos gque
reciben el tratamiento convencional.(10,11,12,13)

La eficacia de la restauracién experimental del
fiujo sanguineo cerebral isquémico en forma aguda para
revertir el déficit neurolégico y prevenir el infarto
mediante el tratamiento con hemodilucién hipervélemica puede
ser de utilidad, ya que la perfusién de regiones del cerebro
isquémico via circulacién colateral puede 1ncrementarse
mediante la reduccién de la viscosidad sangufnea y mejoria
del flujo sanguineo cerebral.

La falla del tratamiento bien pudiera ser dada por
otro mecanismo atin no considerado en los estudios previoes y
que es el dadiio por la reperfusién ya que durante un ataque
isquémico, se predispone a la formacion de radicales labres
de oxigeno.(14,15)

Durante la anoxia o isquemia cerebral completa la
generacidn de estos radicales se encuentra limitada debido a

la- ausencia de oxigeno. Sin embargo, este proceso se
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incrementa durante la isquemia global incompleta o durante
la reperfusién y reoxigenacién. La formacidn de radicales
libres hidréxilo dafian a la proteinas celulares causando el
rompimiento de las cadenas de acido desoxirribonucleico
(DNA) e iniciando la peroxidacién de 1lipidos originando daijo
severo a la membrana celular y alteraciones en los
gradientes iénicos transmembrana. (16,17)

La terapia dirigida para prevenir el dafio
postisquémico, incluye ta reperfusién anédéxica o la
administracién de captadores de los radicales libres tales
como la dismutagsa 6 catalasa superdéxido o los menos
especificos como la vitamina E. Otros medicamentos empleados
son los queladores de hierro y los inhibidores de la xantina
oxidasa.{15)

Recientemente se ha empleado el captopril por su
efecto para remover los aniones superdxido, el cual es un
precursor para la formacién de metabolitos del oxigeno y
radicales libres. Este estudio se realizé en forma
experimental en modelos animales,gque Se presentan con
isquemia miocArdica y reperfusiédn a los 15 minutos
observando mejorfa en la disfuncién mio;:ardica inducida por
los radicales libres.(15)

Ho se¢ ha reportado a la fecha su utilidad en la
isquemia cerebral, pero el efecto bénefico sx‘es que existe
dependeri de la posibilidad de mediacion en la patologia
Producida por los radicales libres, la compatibilidad

biolégica de los agentes empleados, de las dosis usadas Y de
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la capacidad de actuar a nivel del sitlo celular donde los
radicales libres estan causando dafo. Por otro lado el
combinar e! tratamiento de captopril con hemodilucion
hipervolémica, podria en cierta forma, contrarrestar los
efectos secundarios al incremento en el volumen

intravascular al administrar el dextrin.
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JUSTIFICACION

No hay ningan tratamienlo especifico de eficacla
comprobada para el ictus agudo. La mortalidad entre los
pacientes hospitalizados es elevada(30%) Y uno de dos
supervivientes quedan con secuelas neurolégicas que originan
snvalidez fisica y serios problemas a nivel del nicleo
familiar, Se cree que la causa primordial del fallecimiento
temprano es la tumefaccién del hemisferio 1squémico con la
consiguiente herniacién transtentorial.

De acuerdo con nuestras estadisticas, en el Hospital
Central Norte de Petréleos Mexicanos, la enfermedad vascular
cerebral representa la tercera causa de ingreso anual de los
cuales el 40/ corresponde a eventos de tipo 1isquémico. La
mortalidad en este grupo ecs del 57 De ahi la necesidad de
incidir en este problema y encontrar una terapia adecuada
que disminnya tanto las recidivas como las secuelas
neuroldégicas. Tenemos un promedio de 10 casos nuevos por mes
de EVC de tipo 1squémico, en los cuales el tratamiento hasta
la fecha, es con antiagregantes plaquetarios Y 1a
modificaci1én de los factores de riesgo, que en cierta forma
la recidiva del padecimiento. Todos

pueden contribuir a

estos pacientes, quedan con secuclas neurolégicas, que en la

mayoria de los casos condiciona incapacidad funcional

importante, originandc serios problemas a nivel del nucleo
familiar y por otro lado. generalmente estas secuelas son la

causa indirecta de la mortalidad.
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Consideramos que el fracaso de la hemodiluclén sea
debido a la liberacidon de radicales libres de oxigeno 1in
situ durante la reperfusién y reoxigenacidn de la zona
isquémica que dafa severamente la membrana celular. Hosotros
Planteamos el utilizar captopril por su efecto captador de
radicales libres durante la reperfusién que acompafia a la

terapia de hemodilucidn.

OBJETIVOS
PRIMARIO:
Disminuir las secuelas neurolégicas en los pacientes
con enfermedad vascular cerebral (EVC), de tipo isquémico y

mejorar su calidad de vida

SECUNDARIOS:

1} Disminuir los factores de riesgo pred:sponentes o
de riesgo en el EVC

2) Obtener 1la incidencia anual de el EVC en el
Hospital Central Norte de Peltroleos Hexicanos.

3) Determinar la localizacién mas frecuente,
dependiendo del territorio vascular afectado en el EVC

isqueéemico.

TIPO DE DISES0 DEL ESTUDIO
Experimental, prospectivo, longitudinal,

comparativo,
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HIPOTESIS

HIPOTESIS NULA

El tratamiento de los pacientes con EVC de tipo
isquemico con hemodilucion hipervélemica aunado al
tratamiento con captopril, no tiene efectos benéficos sobre

la recuperacion neurolégica del paciente.

HIPOTESIS ALTERNA
El empleo de hemodilucién hipervélemica mAas

captopril, en pacientes con EVC de tipo isquémico, permite

una recuperaciédn mis pronta, asi como la disminucién en la -

severidad de las secuelas neurolégicas, a través de mejorar
la perfusién cerebral con mejor flujo colateral y por otro
lado al disminuir el dafo por radicales superéxido generados

durante la reperfusién.
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DISESO METODOLOGICO

MATERIAL Y METODOS

Pacientes derechohabientes del Hospital Central
Norte de Concentracién Hacional de Petrdleos Hexicanos en la
Ciudad de México., D.F, hospitalizados en el Servicio de
Medicina Interna, que presenten déficit neurolégice focal de
origen vascular isquémico en el periodo comprendido det 1
de marzo de 1991 al 31 de Diciembre de 1991, que reunan los

gsiguientes criterios:

CRITERIOS DE INCLUSION

{. Tomografia axial computarizada de crinec en que
se demuestre ausencia de hemorragia cerebral

2. Hematécrito entre 35 y 504

3. Presidén sistélica sangulinea menor o jgual a 250
mmHg y diastélica menor o igual a 130 mmHg

5, Ausencia de infarto agudo del miocardio, angor,
signos de falla ventricular izquierda en las 4 semanas
previas a su inclusidn al estudio

5. Contar con el consentimiento del paciente y/o

familiar responsable
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CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Que exista indicacién para anticoagulacién & se
encuentre recibiendo este tipo de medicamentos

2. Presencia de insuficiencia renal aguda o c¢rénica

3. Padecimientos que ;iongan en peligro la vida

4. Antecedentes de ictus previo

5. Isquemia cerebral transitoria

6. Lesion subtentorial

7. Hematdécrito menor a 35%

8. Problemas m&dicos que pudieran interferir con el
procedimiento de hemodilucién. {(insuficiencia cardiaca,

renal & hepitica graves)
CRITERIOS DE ELIMIHACION

i. Paciente gque fallezca por causas no relacionadas
con la terapia empleada
2. Paciente que no acuda a sus citas de control,

examenes de laboratorio y gabinete

Se incluyerén en el estudio pacientes de ambos sexos
con diagndéstico de EVC de tipo isquémico de menos de 24
horas de evolucién descartando evento hemorragico por medio

de tomografia computarizada (TC) de crianeo. Se excluysd
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pacientes con ataques isquédmicos transitorios(AIT), déficit
residual de ictus anteriores Y otros trastornos
neurolégicos 1importantes, -infarLo de miocardio reciente,
insuficiencia cardiaca, renal é hepaticas graves y a
aquellos pacientes que requerian firmacos que pudieran
tener algun efecto sobre el ictus agudo. Los pacientes se
distribuyerén en forma aleatoria en uno de 3 grupos de
tratamiento: GRUPO 1 (HEHODILUCION-CAPTOPRIL), GRUPO
I1(HEMODILUCION), GRUPO II1I(ACETILSALICILICO).

El protocolo de hemodilucién consistié en lo
siguiente: Si el wvalor del Hematécrito{(Hto) estaba entre 38
Y #1.97 se realizé flebotomia de 250ml y en caso de ser
mayor de 427 era de 500ml en un plazo de 4hrs, é&sta
cantidad se reponia con una similar de Rheomacrodex
administi’-andolo por via intravenosa a la misma velocidad de
la exsanguinacidn.

Posteriormemte, independientemente del valor del Hto
se administrarédn 500ml de Rheomacrodex en el mismo lapso de
tiempo para lograr la hemodiluciédn hipervélemica.

Un dia después (Dia 1), se repitié el procedimiento
de hemodilucién, tomando en cuenta los mismos valores ‘de
hematécrito y en caso de ser menor de 35%Z, no se realizd
flebotomia, En los difas 2 al #4, se mantuvé la hemodilucién
con rheomacrodex a dosis de 500ml administrados en un

término de 2 a 4 horas y no se realizaba exsanguinacién.
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Se suspendia el procedimiento en los siguientes
casos:

1. Reacciones adversas atribuidas al tratamiento y
que ponian en riesgo la vida del paciente.

2. Desarrollo de infarto agudo al miocardio.

3. Elevacién de creatinina mayor a 2.5 mg/dl.

g, Elevacién de presidén arterial mayor a 130 la
diastolica & 250 la sistélica.

5. Si el paciente 6 familiar responsable del mismo
decidia abandonar el tratamiento.

Se realizé monitoreo hemodinamico y determinaciones
cada 24 horas de férmula roja, gquimica sanguinea completa,
elecirélitos séricos y presién arterial sistémica, En el
grupo I se agregd Captopril a dosis de 25mgs cada lthox‘as
Y para el grupo 1I1 acetilsaliclilico a dosis de 325mgs por
via oral respectivamente.

Una vez incluido el paciente en el estudio se le
realizé su historia clinica y los siguientes examenes de
laboratorio: Hemoglobina, hematécrito, recuento de
leucocitos, plaquetas, velocidad de sedimentacidn glebular,
quimica sanguinea completa, electrdlitos séricos, examén
general de orina, pruebas de funcionamiento hepédtico y
funcién renal cada 24 horas y electrocardiograma vy
.telerradiogra[ia de torax durante su admision a

hospitalizacién,
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A su ingreso a todos los pacientes s5e les realizé
valoracién neuroldégica mediante la e¢scala de Mathew
modificada y posteriormente en los dias 1,3,5, y sSemanas 6,
12 y 24 del periodo de seguimiento siendo revisados por los

investigadores responsables del estudio.

EVALUACION DEL TRATAMIENTO

i. Durante la fase aguda, se mantuvé vigilancia de
hematécrito y presisén sanguinea, asi como manifestaciones de
complicaciones cardiopulmonares o renales.

2. La evaluacién neuroldgica se hacia con la Escala
de Mathew modificada, los dias {,3, 5 y en las semanas 6, {2
Y 24. La revisién neuroldgica subsecuente gquedaba a cargo
de los investigadores responsables,

3. Durante los primeros 3 meses Se mantenia
vigilancia sobre la recurrencia de eventos isquémicos
cerebrales y/o desarrolle de eventos cardiacos, trombosis
venosa profunda, embolismo pulmonar,

4, Se controlaba la ingesta de otros medicamentos y
sus posibles efectos colaterales que pudieran interferir con

la evolucién de los pacientes,

ANALISIS ESTADISTICO. Estadistica descriptiva.



20

RESULTADOS

De un total de. 37 pacientes con diagnéstico de EVC,
15 tuvieron EVC de tipo isqﬁémico Y 9 reuniersdn los
requisitos de admisién al estudio.

Fuerdén distribuidos en 3 grupos de tratamiento,
cada uno compuesto por 3 pacientes.

Grupo I: 3 pacientes del sexo femenino, edad
promedio 80 afios, con afectacién del territorio de arteria
cerebral media izquierda {ACHI). Se excluyé un paciente por
defuncién debido a infarto cerebral extenso. Los resultados
de laboratorio fuerén los siguientes: HD (13.2/10.7), Hto
{(41.3/34.9), urea (58/57), creatinina sérica {1.2/1.2),
presién arterial sistémica (PAMS) (95.3/86.6), escala de
mathew (EM) (23.6/56).

Grupo II: 3 pacientes( un hombre y dos mujeres),
edad media 88.3 ajdos con EVC isquémico del lado derecho
{(2), del lado izguierdo(l) De este grupé el valor medio al
inicio y final del tratamiento de los sjguientes datos
fuerbdn: Hb {(14.2/11.5), Hto (44 /3%.3),urea {(38/47.5),
creatinina sérica {(1.05/71.0}, PAHS(101.5/93.3),
EM(26.5/40).

Grupo III: 3 pacientes del sexo femenino, edad
media de 69 ados con EVC isquémico del lado derecho. El
valor medio en los eximenes de laboratorioc y HDb {14/12.4),
Hto (42.3/37.7), urea (43.3/45),crealinina sérica

(1.3/1.0), PAHS (124/94), EH (61.3/90).
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En ninguno de los 3 grupos terapsuticos se observsé
complicaciones cardiovasculares o renales atribuidas al
procedimiento de hemodilucién.

Durante el perlodo de secguim:i:ento de los grupos,
no se observd recidivas del EVC isquémico habiendo cierta
mejorfia en cuanto al grado de recuperacién neuroldgica
funcional en el grupo 111 y control de la presidén arterial

sistémica.
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DISCUSION

Aunque 1la incidencia del ictus esta declinando en
la sociedad occidental sigue siendo una causa mayok- de
morbimortalidad. La mortalidad reportada se aproxima al 30%
Yy uno de dos supervivientes sufren incapacidad permanente.
La mayoria de los ataques son debidos a infarto cerebral
aterotrombético o embolismo cerebral. El conocimiento de la
fisiopatologia de la isquemia cerebral aguda ha mejorado
considerablemente en afios recientes. Basados sobre este
conocimiento varias estrategias terapeiiticas se han
desarrrollado para prevenir la integridad de las céulas
nerviosas y prevenir la acumulacién de metabédlitos téxicos,
substancias tales como glicerol, esteroides han demostrado
que disminuyen la formacidén del edema y los anticcagulantes
Yy antiagregantes plaquetarios impiden la trombosas.

En experimentos, los efectos hemorreolégicos del
dextran y otras medidas tendientes a disminuir la viscosidad
de la sangre han mejorado el flujo sanguineo cerebral y
regional. Recientemente existen drogas que influyen sobre el
mecanismo del dafio celular tales como prostaciclinas &
boqueadores de los canales de calcio que deben ser
evaluados.

En la actualidad varias revisiones han demostrado la
importancia de los factores hemorreolégicos jugando un papel
especial en la isquemla cerebral aguda. Asi la combinacién

de la viscosidad incrementa el flujo sanguineo cerebral.
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Este aumento de dicho fiujo se ha logrado documentar
despuéds de la reduccidén de laAviscosidad de 1a sangre
mediante la flebotomla y hemodilucién.

Existen maltiples terapias para la isquemia
cerebral aguda que alteran la viscosidad de la sangre por
hemodilucién & flebotomia & bien por la alteracidn de la
deformabilidad de las células rojas de la sangre &
reduccién de la concentracién del fibrindgeno.

La viscosidad de la sangre involucra una relacién
compleja entre los glébulos rojos, fibrinégeno y las
fuerzas presentes dentro de la luz de los vasos sanguineos.

La terapia de reduccién de 1la viscosidad debe
incluir una reduccién del hematécrito y la alteracidn de la
deformabilidad de los glébulos rojos de la sangre.

El uso de la hemodilucién es controversial. La
hemodilucién origina una disminucién dramitica en 1la
viscosidad de la sangre. Estos cambios ocurren sobre los
niveles de hematécrito, incrementa el flujo cerebral en el
corazén isqudmico y disminuye el tamado del infarto en la
isquemia cerebral focal experimental.

Recientemente se ha demostrado un incremento de!l
flujo y transporte de oxigeno a través de sitios estenosados
por medio de la hemodilucién y un hematécrito de 347

El concepto de hemodilucién ha sido extensamente
revisado y se basa en una correlacién estrecha cntre

hematécrito y viscosidad de la sangre. f.a disminucién del
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hematdécrito origina una viscosidad reducida y menor
resistencia al flujo sanguineo cerebral, especialmente en
las regiones de estasis Peiativa.

Existen argumentos en favor de la hemodilucién
como tratamiento para la isquemia cerebral aguda basada en '
observaciones en la que la hemodilucién incrementa el flujo
sanguineo cerebral y mejora la evolucién clinica en estudios
animales y en humanos.

Hasta el momento del total de ¢ pacientes. con EVC
isquémico no se ha observado diferencia en cuanto a la
eficacia de un esquema terapeidtico empleado y el grado de
recuperacién funcional neurolégica. Sin embargo, esto puede
deberse a que el tamafo de la muestra es pequeiio ante lo
cual no hemos podido establecer un anilisis estadistico
adecuado. Es posible que la ausencia de efectos secundarios
graves de la hemodilucién en nuestros pacientes refleje una
dosificacién conservadora y una vigilancia estrecha. A
menude se describe la hemélisis intravascular, lesién renal
¥y complicaciones cardiopulmonares, pero nosotros no
observamos tales complicaciones como lo demostrarén las

cifras de presién arterial, azoados y electrélitos séricos.

Hediante la comparacién con un grupo control y
grupos tratados con terapia combinada de hemodilucién y
captopril nosotros esperamos demostrar si este procedimiento
de hemodilucidén tiene algin beneficio en el tratamiento del

infarto cerebral agudo.
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Considerando la extraordinaria variabilidad en el
curso clinico de las enfermedades vasculocerebrales, el
tamado inadecuado de la ml.;estr-a es uno de los defectos mas
importantes en los ensayos clinicos.

Este estudio es un reporte preliminar y debera
continuarse hasta contar con el nfmero de pacientes
establecidos para el estudtio.’

Los pacientes seleccionados no son representativos
de la poblaciédn global con ictus agudo.

El infarto cerebral agudo se confirmd mediante
tomografia computarizada en todos los casos y ninguno se
excluyd por la presencia de hemorragia.

Los estudios experimentales realizados sugieren que
cualquier terapia médica y/o quirargica tiene como objeto
minimizar la cantidad de tejido necrético mediante la
mejoria de la perfusidén sanguinea local cerebral durante las
primeras 24 horas del evento isquémico.

NHuestros resultados, no son concluyentes sobre el
beneficio de la hemodilucién en el tratamiento del ictus
agudo de tipo isquémico ya que tenemos un escaso niimero de

pacientes y carecemos de un anflisis estadistico adecuado.
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CONCLUSIONES
1.- Ho fue posible realizar un anilisis sobre el
beneficio de la hemodilucién en los pacientes con EVC de

tipo isquémico agudo.

2.~ En cuanto al estado hemodinimico Y
recuperacién neuroldgica no encontramos cambios
significativos.

3.- En ningin caso Se observd complicaciones
cardiopulmonares o renales atribuidas al procedimiento de
hemodilucién,

4.~ Desde el punto de vista anatémico no hubo

predominio en !a afectacién de un territorio cerebral

especifico.
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