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INTRODUCCION 

Los efectos de la he:r.odiluci6n en pacientes con -

enfermedad cerebro vascular aguda, han sido investiga

dos tanto en estudios singulares como multicéntricos. 

Este se trata de un estudio prospectivo, compara

tivo, longitudinal y experimental, en el cual se ana-

lizaron a 36 pacientes de una muestra original de 50 

20 formaron el grupo problema y 16 el grupo control, -

loe cuales cursaban con enfermedad cerebro vascular m~ 

nor de 48 horas de evoluci6n, con hemat6crito mayor 

de 35~, de ambos sexos, con un rango de edad entre 38 

y 86 años de edad. 

A los del grupo problema se les efectu6 hemodilu

ci6n por punci6n venosa en forma agresiva, reemplazan

do con soluci6n dextrán 40, obteniendo un hemat6crito 

promedio de 48% a 37.8%, manteniéndolo durante eu es-

tancia intrahoepi talaria. 

La Tomografía axial cocputarizada se obtuvo en 11 

pacientes hemodiluidos; el 90% de las enfermedades ce

rebro vasculares fueron infartos y el 10% hemorragias. 

La hemodilución en los pacientes del grupo proble 

ma favoreci6r.la mejoría neurol6gica clínica del 65% de 

los pacientes después del segundo día del procedimien-
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to, y e6lo 6.2~ de loe pacientes del grupo control me

joraron al segundo día. 

Lae complicaciones inherentes a ia hemodiluci6n 

e6lo ee presentaron en un paciente; no ee presentaron 

efectos colaterales al dextrán. 

ta hemodiluci6n puede ser utilizada como coadyu-

vante, ·en el manejo de los pacientes con enfermedad C.!!, 

rebro vascular eguda, con hemat6crito elevado, favore

ciendo la recuperación del déficit neurol6gico. 
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HIPOTESIS 

Si 1a disminución de 1a viscosidad sanguínea in

crementa e1 f1ujo sanguíneo cerebra1 favoreciendo 1a -

oxigenación tieu1ar, entonces se beneficiará e1 estado 

c1inico de 1os pacientes con enfermedad cerebro vascu-

1ar aguda, con 1a rea1ización de hemodi1ución a1 1o--

grar un hematócrito del 30 a1 35~. 

La reducción de 1oe nive1ee de1 hematócrito incl'.2. 

mentará e1 f1ujo sanguíneo cerebra1, mejorando 1a so-

brevivencia de neuronas aún viab1ee y por 1o tanto 1a 

recuperación c1ínica neuro1ógica de 1os pacientes con 

enfermedad cerebro vascu1ar de corta evo1uci6n. 

Al. obtener mayor recuperaci6n c1ínica en 1os pa

cientes con enfermeqad cerebro vascu1ru· aguda, en me

nor tiempo, se 1ogrará un menor grado de secue1ae neu

rológicas y por 1o tanto una mejor ca11dad de vida. 
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JUSTIFICACION 

Las enfermedades cerebro vasculares constituyen -

una elevada causa de defunción e incapacidad en indiv,! 

duoa adultos; enfermedades neurológicas producidas por 

isquemia con infarto, obatrucci6n y ruptura de vasos -

sanguíneos, que provocan disminuci6n del riego sanguí

neo y deficiente oxigenaci6n tisular. 

El cerebro tiene la capacidad de repararse con la 

producci6n de tejido cicatrizal en un sitio con infar

to o hemorragial por lo que loa esfuerzos en la tera-

pia de estos eventos siguen siendo preventivos o para 

disminuir los efectos de la lesi6n inicial, por lo que 

muchos aspectos del tratamiento son objeto de contro-

veraia, no contando en muchos casos con un enfoque te

rapdutico científico sino primordialmente empírico an

tiagregantea, vasodilatadores, anticoagulantes, qu.irú.!: 

gico, hemodiluci6n, todos ~llos, estrategias que tie-

nen como objeto incrementar la perfusi6n cerebral. La 

hemodiluci6n t~cnica innovadora que reduce la viscosi

dad sanguínea al disminuir el hemat6crito, da como re

sultado el aumento del flujo sanguíneo, mejorando la -

vaacularizaci6n y oxigenaci6n del tejido lesionado, -

con la consiguiente mejoría de las manifestaciones el,! 

nicas si aún no existe daño permanente, ofreciendo la 

posibilidad de disminuir secuelas neurol6gicas y prob~ 

blemente la mortalidad. 
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MARCO TEORICO 

El caso que nos interesa hoy día, se refiere a la 

hemodiluci6n, practica empleada en la Medicina tradi-

cional de China hace más de 3000 años, pasando por --

Roma a instrucciones de Galeno, quien opinaba que la -

Mujer que menstruaba se encontraba libre de enfermedad 

Así mismo en alguna época se emple6 la hemodilu-

ci6n para el tratamiento de las infecciones en Suiza, 

y ahora basados en los elementos esenciales de la Med1 

·cine, empirismo e intuici6n el Profesor Gottstein de 

Alemania ha comparado la terapia con vasodilatadores 

contra la hemodiluci6n en pacientes con enfermedad ce

rebro vascular aguda, encontrando que las infusiones -

de dextrán reducian la mortalidad tempra.~a y ofrecian 

mejores oportunidades de restituci6n neurológica en s2 

brevivientes. 

Por ese tiempo se observ6 que la infusi6n de dex

trán mostr6 efectos benéficos en tales pacientes; pos

teriores reportes se han mostrado bien, a favor o en -

contra de dicho manejo. 

En los 70s el mayor énfasis se centr6 en agrega-

ci6n plaquetaria, edema .cerebral y coagulaci6n, dando 

poco interés a·la hemoglobina y hemat6crito. 
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Durante los últimos años ha tenido gran auge el -

estudio sobre la hemodiluci6n en pacientes con enferm~ 

dad cerebro vascular debido a los avances de la Hemor

reolog!a. El principio de dicho procedimiento radica -

en que rodeando al centro inrartado existe una zona de 

hiyoperfusi6n, donde hay algunas neuronas aún sobrevi

vientes "zona penumbra", aunque se han identificado -

también zonas con hiperperfusi6n. 

Como se fu& obteniendo el cúmulo de datos se di6 

gran importancia a la Hemorreologia, al observar las -

relaciones entre la viscosidad sanguínea y el grado de 

perfusión en pacientes sin enfermedad cerebro vascular 

La reducci6n del hemat6crito en la circulaci.6n -

sist~mica resulta en disminución del mismo en la micr.2 

circulaci6n, y tal reducci6n disminuye la viscosidad -

completa de la sangre, lo cual promueve flujo sangu!-

neo local con la consecuente elevaci6n de la oxigena-

ci6n y salvamento de neuronas, sin embargo esto puede 

ser cuestionado. No obstante, cuando hay isquemia cer~ 

bral se activan varios mecanismos, y la oxigenaci6n y 

circulación cerebral se vuelven más dependientes del -

hemat6crito (1). No se conoce exactamente la relaci6n 

entre hemat6crito cerebral y sistémico, a pesar de que 

Hemorre6logos han sugerido que el hemat6crito de 32 a 

33\C es ideal para mejorar el flujo sanguíneo y obtener 
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una oxigenación tisular máxima (2), ya que el hemató~ 

crito ea uno de loa principales determinantes de la ~ 

viscosidad sanguínea. 

El Profesor Gottetein y colaboradores emplearon -

la hemodilución con dextrán, lo cua1 desde el punto de 

vista de la Hemorreologia gener6 resultados óptimos -

con rápida disminución de la viscosidad y de los ries

gos de sobrecarga de volumen, pues comunmente cursan -

dichos pacientes con algÚn grado de cardiopat~a. 

Mediante estudios epidemiológicos se han estable

cido informes del riesgo de enfermedad cerebro vascu~ 

lar en proporci6n directa con los niveles de hemoglob_! 

na/hemat6crito; los niveles altos de hematócrito se a

socian con factores aterogénicos, tales como hiperten

sión arterial sistémica e hipercole~terolemia (3)(4). 

Se ha sugerido que el curso clínico de la enferm~ 

dad cerebro vascular aguda, puede ser alterado por la 

hemodilución cuando loe niveles de hemat6crito son ma

yores del 50~, y si la hemodiluci6n se desarrolla en -

forma más agresiva, individualizándola y de acuerdo al. 

uso de expanaoree del plasma. 

En investigaciones previas se ha mostrado que la 

morbi-mortal.idad temprana ea más al.ta en pacientes con 
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hemat6cri to mayor del 50l' con un incremento. del 2~ de 

riesgo, y menos frecuente en pacientes con anemia (5) 

(6)(7)(8); también datos epidemiológicos del estudio -

de Framingham, indican que un hematócrito elevado se -

asocia con un incremento en la incidencia de enferme-

dad cerebro vascular, particularmente en pacientes hi

pertensos (9)(10). 

Estudios experimentales indican que el flujo san

guíneo cerebral se incrementa con la reducci6n del he

mat6crito y que el tamaño del infarto pudiera asi red,!! 

cirse; Likewise refiere que la hemodilución aumenta el 

flujo sanguíneo cerebral regional en el hombre (10) -
(ll) (12) (13) (14) (15). 

Se han llevado a cabo múltiples estudios en rela

ción a loe efectos de la hemodilución iso o hipervolé

mica en pacientes con enfermedad cerebro vascular agu

da estadísticamente significativos (2), en loe cuales 

se ha obtenido poca utilidad de la hemodilución, sin -

embargo, estos estudios han diferido en la forma lenta 

o agresiva de la hemodilución, aunque en el estudio -

Americano/Escandinavo, el pronóstico del paciente con 

mayor o menor grado de hemodilución no se modificÓJ -

se ha dado gran importancia también al tiempo de evOlJ! 

ción de la lesión cerebral y la realización de la hem,a 

dilución, ya que experimentalmente indican que la res-
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tauración del flujo eangu!neo cerebral en enfermedad -

cerebro vascular aguda, con reducción del dáficit neu

rológico y la prevención del infarto, ea dependiente -

del tiempo. 

Estudios recientes ee han enfocado en la efectiv.! 

dad de la hemodiluci6n en el tratamiento de la enferm~ 

dad cerebro vascular, mediante la Hemorreolog!a. 

Se han preocupado por medir cambios en el flujo 

eangu!neo cerebral, en el volumen de sangre cerebral y 

en el metabolismo cerebral después de la enfermedad c~ 

rebro vascular. Sin embargo, se ha dado poca atención 

al papel del hematócrito en el mecanismo fisiopatoló&! 

co de la isquemia cerebral aguda. 

La elevación normal de la viscosidad sanguínea ~ 

neradora de reducción de la flexibilidad del eritroci

to, elevación del hematócrito favorecedora de la agre

gación plaquetaria y elevación de la viscosidad plasmj 

tica secundaria a elevaciones de la concentración de -

fibrinógeno han sido asociadas con isquemia e infarto 

cerebral. Recientemente el tamaño del infarto cerebral 

dete~inado por Tomografía computarizada en pacientes 

con enfermedad cerebro vascular, ha mostrado una corr~ 

lación con el hematócrito sugiriendo que el mismo, pu~ 

de int.luir en la perfusión colateral de regiones cere-
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bra1ee con flujo margina1. 

El significado del hematócrito en la etiología, -

patogenia y pronóstico de la enfermedad cerebro vascu

lar, se ha mantenido en diecusi6n por varios años, eh_g 

ra parece claro que la relación flujo sanguíneo cere-

bra1 tendiente hadieminuir el hematócrito, tienen me-

nos importancia en el factor viscosidad que las conse

cuencias de una disminución en el flujo de oxigeno, y 

que la hiperemia es una expresión homeostática_ tendien 

te a mantener la oxigenación cerebral constante. 

Sin embargo, hay diversos estudios como el multi

céntrico de Escandinavia e Italia y autores como el Dr 

Asplund, que consideran que no hay lugar en la actual_! 

dad para la hemodilución en el tratamiento de la enf e!: 

medad cerebro vascular aguda. Dicho Doctor a cubierto 

desde 1969 a 1989 sin obtener efecto benéfico en la e,g 

brevivencia ni en el resultado neurológico final; esto 

probablemente en relación 81 momento de tratamiento, 

el valor del hematócrito, la selección de pacientes, -

la elección del agente hemodiluyente, sin embargo, los 

efectos posi~ivos de la Hemorreologia, pueden ser obe

·curecidoe por loe peligros da la hamodilució~ en la f~ 

ee aguda (16), y activación de la funci6n plaquetaria 

en respuesta a la hemorragia terapéutica, por lo que -

asociado a antiagregantesplaquetarioe cuando así ee r,!l 
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quiera, se reduciría el riesgo de daño. La hemodilu-~ 

cidn sola no tiene efecto. 

Otras hipótesis en oposici6n a la hemodiluci6n :l.!! 

dicen que de que manera la hemodilucidn mejora el apoi; 

te de oxígeno o Bi la vasoparálieie deteriora 1a com~ 

peneación vasodilatadora y disminuye el metabo1iemo de 

oxígeno por reducción de su aporte, sin embargo, Chan 

y Leninger (17)(18), mostraron que una hemodilucidn s.!!_ 

vera a un hemat6crito de 22% no reduce lapresi6n par~ 

cial de oxígeno, por lo que es un argumento en contra 

de que la hemodilución deteriora la oxigenación tieu~ 

lar si el control vasomotor se pierde. 

El Dr Aeplund mencionó un estudio que empleó un -

esquema de hemodilución altamente agresivo, e informó 

una diferencia significativa en la puntuación neuroló

gica entre loa sobrevivientes tratados y no tratados -

despu6s del seguimiento. 

El Profesor Hartmann ha referido que loe síntomas 

clinicoe posteriores a la enfermedad cerebro vascular 

y su recuperación, dependen de. ia localización del tei: 

ritorio afectado, la gravedad y duraci6n de loa s!nto~ 

mas, cambios en parámetros hemodinámicos, procesos me

tabÓlicos, edema, anormalidades hemorreológicas y la -

efectividad de las medidas para normalizar el flujo ,,... 
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sanguíneo cerebral y el metabolismo energático. 

Es importante recordar, que aún no se conocen ad~ 

cuademente loe cambios del hemat6crito a nivel cere~

bral regional, y que la hemodiluci6n esta basada en la 

disminución del hemat6crito perif~rico y sus· efectos -

.establecidos a ese nivel, por lo que loe beneficios -

reales de la hemodiluci6n a nivel cerebral son incier-

tos. 
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PACIENTES MATERIAL Y METODOS 

Pueron admitidos en este estudio, los pacientes -

que ingresaron al Hospital Tacuba, en un periodo de un 

año comprendido entre el l de julio 1990 al l de julio 

de 1991. Fueron incluidos 50 pacientes que ingresaron 

al Hospital, con diagn6stico de enfermedad vascular C.!!, 

rebral aguda, con meneé de 48 horas de evoluci6n, con 

hemat6crito mayor de 35% y con evidencia de dafio neur~ 

lógico. 

Los criterios de inclusión fueron: 

l. Pacientes que ingresaron al servicio de Medic1 

na Interna, con diagn6stico de enfermedad vascular ce

rebral. 

y/o 

2. Menos de 48 horas de evolución del evento. 

3. Hemat6crito mayor de 35:.'. 

4. Evidencia de afección del es.tado de conciencia 

dáficit motor. 

Los criterios de exclusión fuerons 

l. Diagnóstico de isquemia cerebral transitoria. 

2. Más de 48 horas de evoluc6n del evento. 

_3. Hemat6crito menor de 35~. 

4, Pacientes que cursaran con anemia, hemorragia 

de tubo digestivo e insuficiencia cardiaca, 

La edad no fu4 considerad.a criterio de exclusi6n, 
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Los 50 pacientes se clasificaron de manera aleat_2 

ria en 2 _grupos; un grupo problema de 25 pacientes, de 

los cua1es se excluyeron 5; sus edades oscilaban entre 

46 y 84 años; 12 del sexo masculino y 8 femeninos, y -

contaban con antecedentes patol6gicos tales comos Hi

pertensi6n arterial, Diabetes mellitus, Cardiopatía a

teroescl.erosa/pulmonar, Insuficiencia venosa periféri

ca, enfermedad vascular cerebral antigua y tabaquismo 

+. La evoluci6n de la enfermedad vascular cerebral me

nor de 48 horas. 

A l.os 20 pacientes se les efectu61 historia clín,! 

ca, exploración física completa, exámenes básicos de -

laboratorio, punción lumbar con análisas del liquido -

cefalo raquídeo y tomografía axial computarizada, los 

dos ~ltimos sólo en algunos de loe pacientes. 

Posteriormente se les realizó hemodiluci6n, hasta 

obtener un hemat6crito menor de 35~, mediante la fÓrm.J! 

la KxKg de peso (Htreal-Htideal)(3-.Htreal~.Htideal), 

y reemplazando a igual volumen y vel.ocidad2con solución 

dextrán 40; 12 a 24 horas después de dicho procedimien 

to se solicitó nueva determinaci6n de biometria hemáti 

ca de control., manteniendo dicho val.or durante su es

tancia intrahoepital.aria. 

El. grupo control formado por 25 pacientes, de loe 
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cua1es se excluyeron 9; eue edadee fluctuaron entre 38 

y 86 afioe; 8 del sexo masculino y 8 femeninos; y cont.!! 

ban con loa eiguientea entecedentee patol6gicoe1 Hipe.!: 

tenei6n arteria1, Diabetes mellitus, Obesidad, Fibril,!! 

ci6n auricular y Tabaquismo +. La evoluci6n de la en~ 

fermedad vascular cerebral menor de 48 horas. 

A los 16 pacientes, se les rea1iz6 interrogatorio 

y exploración fisica completos, y exámenes de laborat.2 

rio y gabinete, 

Todos loe pacientes, independientemente del grupo 

control o problema, recibieron tratamiento Médico hab1 

tua1 para su tipo de enfermedad cerebro vascular y pa-· 

ra eu patología asociada, 

La respuesta al tratamiento, se eva1u6 mediante -

la mejor!a cl!nica del déficit neurológico, en grados 

del l a1 41 

l. Otro déficit neurológico, 

2, L~ve déficit motor. 

3, Moderado déficit motor. 

A• Severo déficit motor. 

El análisis estadístico se llev6 a cabo mediante 

ia prueba x2, comparando loe resultados observados con 

·los~eperadoe y valorando el efecto del tratamiento. 
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l!EMODILUCION 1 CONTROL 1 TOTAL 
n=20 n=l6 n~l6 

Edad ( af!os) 
menos 60 4 ) 7 
61.-70 7 6 13 
más 70 9 7 16 
Sexo 
f'emenino 8 8 16 
masculino l.2 8 20 
Presi6n sist6lica 
menos de l.40mmHg 9 7 16 
l.4l.-160mmHg 7 4 ll. 
más 161.mmHg 4 5 9 
Presi6n diast6l.ica 
menos 90m:nllg 11 11 22 
91-lOOmmHg 5 3 8 
más lOlmmHg 4 2 6 
Hemat6crito (ll:) 
35-40 6 4 l.O 
41-50 9 11 20 
más 50 5 1 6 
Evolución EVO (horas) 
0-6 4 3 7 
7-12 6 5 ll 
l.3-24 3 6 9 
25-48 7 2 9 
DUicit neuro16gico 
otros 
leve 3 6 9 
moderado 12 10 22 
se.,¡ero 5 5 

Tabla I. Ca.racter:ísticas general.es de los pacientes ~ 

del grupo con hemodiluc16n ~ del grupo control. 



RESULTADOS 

Se realizó un estudio prospectivo, comparativo, -

longitudinal y experimental, en el cual se incluyeron 

pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina In 
terna del Hospital ISSSTE ~Tacuba". 

El trunafio de la muestra original fu& de 50 pacie.!! 

tea, de los cuales reunieron los criterios de inclu--

ei6n 36, loe que se consideraron como tamafio definiti

vo de la muestra. 

El grupo problema (de hemodiluci6n) estuvo const~ 

tuido por 25 pacientes, excluyendo a 51 l por defun

ci6n, 1 por translado, l por evoluci6n mayor de 48 ho

_ ras de la enfermedad vascular cerebral, l por isquemia 

-cerebral transitoria y l por hemorragia de tubo diges

tivo; en la muestra definitiva de 20 pacientes se lle

vó a cabo el estudio. 

6oi' correspondieron al sexo masculino (12 pacien

tes) y el.40% al sexo ~emenino (8 pacientes). Loe ran

gos de edad oscilaron entre 46 y 84 años, con un prom~ 

dio para loe pacientes masculinos de 64.7 afioe y de --

72.3 para loe femeninos. 

Contaban con loe siguientes ant.ecedentes pereona

lee. patol6gicoes eran hipertensoe 16 pacientes (8~), 
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de 1os cuales 9 (45%) ingresaron con cifras tensiona~ 

1es diast61icas iguales o mayores a 100mml!g¡ con diab.!! 

tes me1litus 4 (20i'); con cardiopatía ateroesc1erosa/ 

pu1monar 1 (5~); con insuficiencia venosa periférica 2 

(10i'); con enfermedad vascular cerebral previa 1 (5%); 

y con tabaquismo+ 10 (5Q,&). 

La evolución de 1a enfermedad vascular cerebra1 -

fue de 25 a 4B horas en 7 pacientes (35%), de 13 a 24 

horas en 3 pacientes (15%), de 7 a 12 horas en 6 pa~

cientes (3Q,&) y de O a 6 hrs en 4 pacientes (2C>:'). 

Se realizó Tomografía axial. computarizada de cra

neo en 11 pacientes (55%); punción 1umbar con an&.lisis 

de1 líquido cefalo raquídeo en 4 pacientes (20%) y en 

5 pacientes (25%) no se pudo confirmar e1 diagnóstico. 

De 1os 20.pacientes, 13 (B6~6%) tuvieron infarto 

y 2 pacientes (13.3%) cursaron con hemorragia. 

E1 grupo contro1 se conformó por 25 pacientes, de 

1os cua1es fueron exc1uidos 9; con una muestra defini

tiva de 16 pacientes, los motivos fue.rons 3 por defun

ción, 3 por translado 1 2 por evo1uci6n de 1a enferme-

dad vascular cerebra1 mayor de 48 horas y i por hemor

ragia de tubo digestivo. 
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De la muestra definitiva de 16 pacientes, 5~ co 

rrespondieron al sexo masculino (8 pacientes) y el 50~ 

al sexo femenino (8 pacientes), Los rangos de edad 

fluctuaron entre 38 y 86 años, con un promedio para ~ 

los pacientes masculinos de 69.8 años y de 72 para loa 

femeninos. 

Contaban Oll1 los siguientes antecedentes patol6gi

cos1 hipertensos 10 pacientes (67.5%), de los cuales -

ingresaron con cifras tensionales diastólicas iguales 

o superiores a lOOmmHg 5 paciéntes (31.2%), con diabe

tes mellitus 4 (25%), con fibrilación auricular 3 -~ 

(18,7~), obesos 3 (18.7%) y con tabaquismo+ 7 (43.7%) 

La evolución de la enfermedad vascular cerebral -

fué de 25 a 48 horas en 2 pacientes (12.5%), de 13 a -

24 horas en 6 (37.5%), de 7 a 12 horas en 5 (31.2~) y 

de O a 6 horas en 3 (18.7%). 

En 4 pacientes (25%) se efectuó Tomografía axial 

computarizada de craneo, en 5 pacientes (31,2%) pun~
ci6n lumbar con análisis del liquido cefalo raquídeo y 

en 6 pacientes (37.5%) no se corroboró el diagnóstico, 

De los 16 pacientes, 9 (56.2%) cursaron con infa¡ 

to cerebral y l paciente con hemorragia. 
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Los pacientes del grupo problema ingresaron con -

un hemat6crito en rangos de 36 a 68~, con un promedio 

de 48~; mientras que loa pacientes del grupo control -

registraron a su ingreso un hemat6crito en rango de 36 

a 6°" en promedio ·43.4~. 

Hubo 20 pacientes en el grupo problema y 16 pa~ 

cientes en el grupo control, loa cuales presentaron C.!!: 

racteríaticaa generales semejantes, formando grupos h,2 

mog~neos. 

La hemodiluci6n, se llev6 a cabo en loa pacientes 

del grupo problema, en las primeras horas de su. ingre

so, posterior a la obtenci6n del resultado de la hemo

globina y hemat6crito solicitados. 

Se llev6 a cabo la aangria cuyo volumen se calcu-

16 mediante la f6rmula ya mencionada, para esi dismi~ 

nuir la viscosidad sanguínea y obtener un hemat6crito 

entre 30 y 35~. lo cual se logr6 en 10 pacientes (50~) 

obteniendo una reducci6n promedio del hemat6crito del 

48~ a 37.8~, dichos valores posteriores a la hemodilu

ci6n se mantuvieron durante la estancia hospitalaria. 

La sangria se realizó por punción venosa perif~rJ: 

ca, en forma lenta pero agresiva, en una s6la seei6n, 

de acuerdo al volumen indicado por la fórmula, reempl.!!: 



zando a igual volumen y a la misma velocidad con solu

ción dextrén 40. Sin ameritar medidas adicional.es a la 

disminución del volumen intravaecular, y sin observar 

cambios significativos en la frecuencia cardiaca o te!!: 

eión arterial, durante el procedimiento. 

Después de la hemodiluci6n, se solicitó biometr!a 

hemática de controi entre las 12 y 24 horas posterio~ 

res. 

Desde las primeras 24 horas siguientes a la hemo

diluci6n, se evalu6 la respuesta clinica al manejo, el~ 

sificendose previamente de acuerdo al déficit neurol6-

gico, a su ingreso en gradoss 

Grado ~ 5 pacientes (25%). 

Grado ~ 12 pacientes (60~). 

Grado b 3 pacientes (15%). 

Grado ~ 

Después de la hemodiluci&ns 

De loe que se encontraban al inicio en grado 4, -

(3 pacientes) mejoraron a grado 3 a los 2,4 y ll días 

y (2 pacientes) mejore.ron a grado 2 en l y 2 días; de 

los pacientes que se encontraban en grado 3, (2 pacie!!: 

tes) mejoraron a grado 2 en l día, (5 pacientes) mejo

raron en 2 días, (3 pacientes) en 3 diae y (l paciente 

) en 4.días, y (l paciente} mejor6 a grado l en 2 días 
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de loe pacientes que se encontraban en grado 2, (2 pa

cientes) mejoraron a grado l en 2 días y (l paciente) 

en 3 díaa; es decir que posterior a lahemodiluci6n, se 

observ6 una mejoría clínica inicial desde el primer -

día en 3 pacientes (15%), a los 2 días en 10 pacientes 

(50%), a loe 3 d!ae en 4 pacientes (20%), a los 4 d!as 

en 2 pacientes (10%), y a loe 11 días en l paciente -

(5%). 

Las complicaciones que se presentaron, propias a 

la hemodiluci6n fueron s6lo en unapaciente, que curs6 

con choque hipovolémico, debido a mala técnica durante 

el procedimiento, ya que se realiz6 una sangria de 700 
ml reemplazando en u:1a forma muy.:lenta con sólo 200ml 
de dextrán 40 en el momento de iniciadas las manifest~ 

cienes clínicas, sin embargo se efctuaron medidas inm~ 

dietas de reanimaci6n logrando una estabilización de -

estado de conciencia y signos vitales rapidamente; sin 

interferir aparen~emente con el curso clínico de la e~ 

fermedad cerebro vascular, ya que se obtuvo mejoría un 

día después. No se presentaron más complicaciones, ni 

tampoco re.acciones enafilácticas al dextrán, como se -

ha referido en otros estudios. 

Con respecto a la mortalidad del grupo problema, 

sólo hubo una defunción, asociada a la enfermedad cer~ 

bro :vascular, ya que el paciente ingresó en un estado 
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neurológico muy deteriorado y con periodos de apnea, -

y no se relacion6 con la hemodiluci6n directamente. La 

mortalidad extrahospitalaria no se valor6, 

Esto significa, que si se identifican a los pa

cientes con hemat6crito mayor de 35%, sin patología a

sociada que se pueda descompensar con la hemodiluci6n 

si se lleva a cabo por personal capacitado, con adecu_!!. 

do cálculo del volumen sanguíneo a extraer y con exe-

lente t~cnica, los efectos adversos propios de la hemg 

dilución pueden ser evitados y por lo tanto la mortal.! 

dad inmediata por el procedimiento. 

Los pacientes del grupo control, también fueron -

clasificadoe de acuerdo a su déficit neurol6gico, por 

grados del 1 al 4 a B1i ingresos 

Grado 41 

Grado 31 10 pacientes (62.5%). 

Grado 21 6 pacientes (37.5%). 

Grado 11 

Posterior al tratamiento requerido para su tipo -

de enfermedad vascular cerebral y patología asociada, 

se evaluó la mejoría cl!n~ca1 de los pacientes en gra

do 3 inicial, (l paciente) mejor6 a grado 2·.eti 2 días, 

(5 pacientes) mejoraron en 5 días, (l paciente) en 7 -

días y (l paciente) en 9 días; (l paciente) mejor6 a -

grado l en 3 días, y en (l paciente) no se apreció me-
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joría a loe 12 días; de los pacientes grado 2 inicia1, 

(3 pacientes) me"joraron a grado l en 4 días, (1 pacie.!l 

te) mejor6 en 5 días y (2 pacientes) no presentaron m.!!: 

joría clínica á loe 11 y 12 días después de la enferm.!!: 

dad cerebro vascular. En terminoe generales, se obtuvo 

una mejoría clínica inicial desde el segundo día post.!!: 

rior a su ingreso y tratamiento, en un paciente (6.2~) 

en l paciente (6.2%) a loe 3 días, a loe 4 días en 3 -

pacientes (18.7%), a los 5 días en 6 pacientes (37.5%) 

a los 7 días en l paciente (6.2%), a loe 9 días en l 

paciente (6.2%) y sin cambios clínicos a los 11 y 12 

días en 3 pacientes (18.7%). 

Cabe mencionar que ambos grupos de pacientes pro

blema y control, recibieron tratamiento médico, de a-

cuerdo a su tipo de enfermedad vascular cerebral y pa

ra su patología asociada, entre otroes ácido acetil S.!!; 

licílico, dipiridamol, pentoxifilina (en un caso), ni

fedipina, prazosin, metoprolol y propranolol (los Úl.ti 

moa 2_en un caso), difenilhidantoina y dexametasona ( 

en 4 caeos). 

Los pacientes de ambos grupos no presentaron dif.!!: 

rancias significativas en cuanto a edad, sexo, antece

dentes patológicos, en tiempo de evoluci6n de la enfe~ 

medad vascular cerebral, s6lo presentaron diferencia -

en loe niveles de hemat6crito de 4.6~, entre loe 2 gz:!! 
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poe, siendo máe elevado en el grupo problema, obtenien 

do posterior a la hemodilución una mejoria clinica del 

65~ de los pacientes a los 2 dias, en comperación con 

6.~ del grupo control, estadísticamente significativo 

con una p ( .001. 

Es importante mencionar que los pacientes del ~ 

po problema, en los cuales ee realizó hemodilución, e.!! 

te fu~ un procedimiento terap~utico simultaneo con tr.!!: 

tamientos eepecificoe para la enfermedad vasculo cere

bral¡ por lo que se infiere que la hemodilucidñ ea un 

recurso de manejo que debe emplearse en determinados -

enfermos, para mejorar la capacidad neurológica alter.!! 

da y probablemente disminuir la r.ecurrencia de dicha 

patologia en pacientes con hematdcrito elevado. 
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grupo controi· grupo prob1ema 
Figura I. Rangos de1 porcentaje de hemat6crito en 

pacientes de1 grupo contro1 y prob1ema. 

~¡ 

~''·"" ¡ 

12 horas 24 horae 

Pigura 2. X de1 porcentaje de hemat6crito entes y 
deepuáe de 1a bemodi1~ci6n. 
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HE!t.ODILUCION CONTROL TOTAL 
n=?rl n=l6 n=~6 

¿,c.J.l.Cili n -incia1. 
Grado 4 5 5 
Grado 3 12 10 22 
Grado 2 3 6 9 
Grado l 

Inicio de la recupe 
raci6n ne~rol6gica 
clínica. 
l día 3 3 
2 dbe 10 l u 
3 dÍae 4 l 5 
4 días 2 3 5 
5 días 6 6 
6 días 
7 días l l 
6 días 
9 días l l 
10 días 
11 días l l 
12 diae 
sin cambios 3 3 

Tabla 2. Representación del déficit neurológico y 
recuperac16n del mismo en días subsiguien 
tes, en loe grupo control y problema, -
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ANALISIS ESTADISTICO 

Valorea esperados. 

Con Sin 

hemodil.uci6n hemodil.uci6n Total. 

lile jor.ia a l.oa 2 diaa 7.7 6.2 l.3.9 

No me.joria a l.oe 2 

diae l.2.2 9.7 21..9 

Total. l.9.9 15.9 35.8 

Valorea observado a. 

Con Sin 

hemodil.uci6n hemodilución Total. 

lle joria a l.oa 2 d!as 13 l. l.4 

No me joria a l.oa 2 

di a a 7 15 22 

Total. 20 16 36 

X2
c= (/Q-E/- 1/2) 2 ~ (1/E) 

X2
c= (5.3- 1/2) 2 ~ (l/7.7 + l/12.2 + 1/6.2 + 1/9.7) 

x2c= .13.299 

.001 (P (.0001 
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De loe individuos que se sometieron a hemodilu~ 

ci6n se ca1cul6 el promedio, moda, rango, media y dee

viaci6n etandart de su ~dad obteni~ndose loe siguien~ 

tea datoss 

·Promedios 68,04 años. 

Medias 68 años. 

lllodas 68 afio e, 

Bangos 46 a 81 años. 

Desviaci6n etandart: 10.45 años. 

En loe individuos que no fueron hemodiluidos ee -

obtuvleron los siguientes resultadoss 

Promedios 78 afioe. 

Medias 70 años. 

llodat 60 afio e, 

Desviaci6n etandarts 15.03 años. 
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CONCLUSIONES 

1. La hemodilución es ~til en pacientes con anfe~ 

medad cerebro vascular aguda, como recurso terapéutico 

de acuerdo al. hematócrito existente en forma individu~ 

lizada. 

2. Las indicaciones de la hemodilución astan en -

relación con loe niveles -de hematócrito, siempre y --

cuando no se asocien con patologías que puedan sufrir 

descontrol por el procedimiento. 

3. La hemodilución mejora el pronóstico de recup~ 

_ración de loe pacientes con déficit neurológico por en 

termedad vascular cerebral aguda, estadísticamente ai_s 

nificativo. 

4. La reducción del hematócrito perif~rico, diem1 

nuye la viscosidad sanguínea (aunque no ea el único ~ 

factor) y la fricción eritrocitaria, mejorando el flu

jo sanguíneo cerebral, sin embargo no se conoce el he

matócrito cerebral regional, por lo que deberá tenerse 

en consid~ración. 

5. La disminución en los niveles de heuiat6cr;t.to, 

tambidn mejora las cifras tenaionales, sobre todo en -

pacientes con hipertensión arterial descontrolada, ª11!! 

que .. esto no ea significativo, debido a la asociación -
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de fármacos antihiperteneivos. 

6, Son insuficientes loe conocimientos sobre los 

efectos rsa1ee hemorreo16gicos de la hemodiluci6n len

ta en varias sesiones, en comparaci6n con la hemodilu

ci6n agresiva en una sesión, sin embargo, los benefi

cios de esta Ú1tima, en nuestro estudio son significa

tivos, con escasos efectos colaterales y/o secundarios 

con una adecuada técnica. 

7, Es importante efectuar la hemodilución, por 

personal capacitado, con estricta vigiJ.ancia de loe 

signos vitales, y que el reemplazo con expaneores del ' 

plasma se lleve a cabo 111, 

8, Se ha observado en este estudio, la gran util~ 

dad de la hemodiluci6n en la recuperación clínica de -

pacientes con enfermedad vascular cerebra1 aguda , as~ 

ciada a una terapia independiente, de acuerdo a su ti

po de níermedad vascu.lar cerebral y de enfermedades a

sociadas, no obstante, desconocemos loe efectos de la 

hemodiluci6n como terapia Wiica en pacientes con eníe!: 

medad cerebro vascular S8Uda. 

9, Un factor determinante en la realización de h!, 

modilución agresiva, es conocer el volumen aproximado 

a extraer, debido a las complicaciones graves que pue-
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den ~ucitarse, en nuestro caeo la fórmula mencionada -

para el e.U.culo de la sangria nos permitió obtener un 

hematócrito entre 30 y 35~ en el 50/< de loe casos, en 

el resto el hematócrito logrado fué ligeramente supe-

rior a 35%; nunca se obtuvo un hematócrito menor de --

3~, a pesar de la extracción de un volumen por arriba 

de 2000 ml. 

10. Como se ha visto, el contar con el apoyo del 

laboratorio y gabinete para el estudio y manejo de pa

cientes, es indispensable, en nuestro caso, por diver

sos motivos la tomograf!a axial computarizada sólo se 

realizó en 14 pacientes ~e la muestra de 36, y el aná

lisis de liquido cefalo ~aqu!deo, sólo se llevó a cabo 

en 9 pacientes. 

11. Cabe mencionar, que sobre este procedimiento 

aún restan muchas dudas1 si efectuar la hemodiluc16n -

en enfermedad cerebro vascular m¡¡,;¡tón de 48 horas de e

volución brinda loe mismos beneficios, efectos de la -

hemodilución agresiva a largo plazo y sobrre la morta

lidad, modificaciones en el hematócrito cerebral regi~ 

na1 en r~lación con el hematócrito perifdrico, entre ~ 

tras;' interrogantes aún por resolver. 
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