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INTRODUCCION
Los efectos de la hemodiluciédn en pacientes con -
enfermedad cerebro vascular aguda, han sido investiga-

dos tanto en estudios singulares como multicéntricos.

Este se trate 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 probleme y 16 el grupo control, -
los cueles cursaban con enfermedad cerebro vascular me
nor de 48 horas de evolucién, con hematécrito mayor ==
de 35%, de ambos sexos, con un rango de edad entre 38
~y 86 afios de edad.

A los del grupo problema se les efectud hemodilu-—
cidn por puncidén venosa en forma agresiva, reemplazan-
do con solucién dextrén 40, obteniendo un hematéerito
promedio de 48% a 37.8%, manteniéndolo durante su es--—

tancia intrahospitaleria.

La Tomograffia axial computarizada se obtuvo en 11
pacientes hemodiluidos; el 90% de las enfermedades ce-

rebro vasculares fueron infartos y el 104 hemorragias.

La hemodilucién en los pacientes del grupo proble
ma favoreecidrla mejorla neuroldgica clfnica del 65% de
los pacientes después del segundo dfa del procedimien—



to, ¥ 861lo 6.2% de los pacientes del grupo control mee
Joraron al segundo dfa.

Las complicaciones inherentes a la hemodilucién =
86lo se presentaron en un paciente; no se presentaron
efectos colaterales al dextrén.

’ Ifa. hemodilucién puede ser utilizada como coadyu—-
vante, .en el manejo de los pacientes con enfermedad ce
rebro vascular aguda, con hematéerito elevado, favore=-
ciendo la recuperacibén del déficit neuroldgico.



HIPOTESIS

Si 1la disminucién de la viscosidad sanguinea ine-
crementa el flujo sanguineo cerebral favoreciendo la -
o:;igenacidn tisular, entonces se beneficiaré el estado
clinico de los pacientes con enfermedad cerebro vascu-~
lar aguda, con la realizacifn de hemodilucién al lo---
grar un hematdcrito del 30 al 35%.

La reduccién de los niveles del hematbcrito incre
mentard el flujo sangufneo cerebral, me jorando la 80~-
brevivencia de neuronas afn viables y por lo tanto la
recuperacién clinica neurolégica de los pacientes con
enfermedad cerebro vascular de corta evolucién.

Al obtener mayor recuperacidn clinica en los paw=
cientes con enfermedad cerebro vascular aguda, en me--
nor tiempo, se logrard un menor grado de secuelas neu-

rolégicas y por lo tanto una me jor calidad de vida,



JUSTIPICACION
Las enfermedades cerebro vasculares constituyen -
una elevada causa de defuncidén e incapacidad en indivi
duos adultos; enfermedades neuroldgicas producidas por
isquemia con infarto, obstruccién y ruptura de vasos =
sanguineos, que provocan disminucién del riego sanguf-
neo y deficiente oxigenacién tisular. '

Bl cerebro tiene la capacidad de repararse con la
produccién de tejido cicatrizal em un sitio con infar-
to o hemorragiaj por lo que los esfuerzos en la tera--
pia de estos eventos siguen siendo preventivos o para
disminuir los efectos de la lesién inieial, por lo que
muchoa aspectos del tratamiento son objeto de contro—-
versia, no contando en muchos casos con un enfoque te-—
rapéutico cientifico sino primordialmente empirico an-
tiagregantes, vasodilatadores, anticoagulantes, quirdr
gico, hemodilucién, todos éllos, estrategias que tie-=
nen como objeto inecrementar la perfusién cerebral. La
hemodilucién técnica innovadora que reduce la viscosi=
dad sanguinea al disminuir el hematécrito, da como re=-
sultado el aumento del flujo sangufneo, me jorando la -
vascularizacién y oxigenacidén del tejido lesionado, =-
con la consiguiente me jorfa de ‘1aa menifestaciones cli
nicas si adn no existe dafio permanente, ofreciendo la
posibilidad de disminuir secuelas neurolégicas y proba
blemente la mortalidad.
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MARCO TEORICO
El caso que nos interesa hoy dfa, se refiere a la
hemodilucién, practica empleada en 1la Medicina tradi--
cional de China hace mds de 3000 afios, pasando por —--—
Roma a instrucciones de Galeno, quien opinaba que la -
Mujer que menstruabe se encontraba libre de enfermedad

Asi mismo en alguna época se empled la hemodilu--
cifn para el tratamiento de las infecciones en Suiza,
y shora basados en los elementos esenciales de la Medi
‘cina, empirismo e intuicién el Profesor Gottstein de -
Alemania ha comparado la terapia con vasodilatadores =

. contra la hemodilucién en pécientes con enfermedad ce-
rebro vascular aguda, encontrando que las infusiones -
“de dextrin reducian la mortalidad temprana y ofrecian
me jores oportunidades de restitucidn neurolégica en so

brevivientes.

Por ese tiempo se observéd que la infusidén de dex—
trén mostré efectos bendficos en tales pacientes; pos=
teriores reportes se han mostrado bien, a favor o en -
contra de dicho mane jo.

En los 708 el mayor énfasis se centré en agrega—-
cién plaquetaria, edema cerebral y coagulacién, dando
poco interés a 1la hemoglobina y hematéerito.



Durante los dltimoa afios ha tenido gran auge el -
estudio sobre la hemodilucidén en pacientes con enferme
dad cerebro vascular debido a los avances de la Hemor=-
reologia. El principio de dicho procedimiento radica =
en que rodeando a1 centro infartado existe una zona de
higoperfusién, donde hay algunas neuronas ain sobrevi-
vientes "“zona penumbra®, aunque se han identificado —-

también zonas con hiperperfusién.

Como se fud obteniendo el cdmulo de datos se did
gran importancia a la Hemorreologia, al observar las - .
relaciones entre la viscosidad sanguinea y el grado de

prerfusién en pacientes sin enfermedad cerebro vascular

La reduccién del hemsatdécrito en la circulacién —-
sistémica resulta en disminucién del mismo en la micro
circulacidén, y tal reduccién disminuye la viscosidad -
completa de la sangre, lo cual promueve flujo sangufee
neo local con la consecuente elevacién de la oxigenge~
cién y salvamento de neuronas, sin embargo esto puede
ser cuentionado. No obstante, cuando hay isquemia cere
bral se activan varios mecanismos, y la oxigenacién y
eirculacién cerebral se wvuelven mé&s dependientes del -
hematécrito (1). No se conoce exactamente la relacidn
entre hematécrito cerebral y sistémico, a pesar de que
Hemorredlogos han sugerido que el hematScrito de 32 a
33% es ideal para mejorar el flujo sangufneo y obtener



una oxigenacién tisular mdxima (2), ya que el hematé——
crito es uno de los principales determinantes de la -

viscosidad sanguinea.

El Profesor Gottstein y colaboradores emplearon -
1s hemodilucidén con dextrdn, lo cual desde el punto de
vista de la Hemorreologia geners resultados Sptimos --
con rédpida disminucién de la viscosidad y de los ries-
goa de sobrecarga de volumen, pues comunmente cursan =
dichos pacientes con algin grado de cardiopati,a.

Mediante estudios epidemiolégicos se han estable-
cido informes del riesgo de enfermedad cerebdbro vascu——
lar en proporcién directe con los niveles de hemoglobi
nag/hematécrito; los niveles altos de hematéerito se a-
gocian con factores aterogénicos, tales como hiperten=
sién arterial sistémica e hipercolegterclemia (3)(4).

Se ha sugerido que el curso clinico de la enferme
dad cerebro vascular aguda, puede ger alterado por la
hemodilucién cuando los niveles de hematdcrito son ma=-
yores delhsoﬁ, ¥y si la hemodilucién se desarrolla en =
forma més agresiva, individualizéndola y de acuerdo al

uso de expansores del plasma.

Bn investigaciones previas se ha mostrado que la
morbi-mortalidad temprana es mis alta en pacientes con



hematdcrito mayor del 50% con un incremento del 20% de
riesgo, y menos frecuente en pacientes con anemia (5)
(6)(7)(8); también datos epidemiolégicos del estudio =
de f‘ramingham, indiean que un hematSerito elevado se -
agocia con un incremento en la incidencia de enferme-
dad cerebro vascular, particularmente en pavientes hi-
pertensos (9)(10).

Bgtudios experimentales indican que el flujo san-
guineo ceretral se incrementa con la reduccién del he=
matéerito y que el tamafio del infarto pudiera as{ redu
cirse; Likewise refiere que la hemodilucién aumenta el
flujo sanguineo cerebral regional en el hombre (10) --
(11)(12)(13)(14)(25).

Se han llevado a cabo miltiples estudios en rela=-
cién a los efectos de la hemodilucidn iso o hipervolé-
mica en pacientes con enfermedad cerebro vascular agu=-
da estad{sticamente aignificativasg (2), en loas cuales
se ha obtenido poca utilidad de la hemodilucidn, sin =
embargo, estos estudiog han diferido en la forma lenta
o agresiva de la hemodilucidén, aunque en el estudio =-
Americano/Escandinavo, el pronéstico del paciente con
mayor o menor grado de hemodilueién no se modificd; ==
se ha dado gran importancia también al tiempo de evolu
cién de la lesidén cerebral y la realizacién de la hemo
dilucién, ya que experimentalmente indican que la res-



tauracidn del flujo sanguineo cerebral en enfermedad -
cerebro vascular aguda, con reduccién del déficit neu=
roldgico y la prevencién del infarto, es dependiente =
del tiemp‘o.

Estudios recientes se han enfocado en la efectivi
dad de la hemodilucién en el tratamiento de la enfermg

dad cerebro vascular, mediante la Hemorreslogia.

Se han preocupado por medir cambios en el flujo =
sanguineo cerebral, en el volumen de sangre cerebral y
en ol metabolismo cerebral después de la enfermedad ce
repro vascular. Sin embargo, se ha dado poca atencién
al papel del hematdcrito en el mecanismo fisiopatoldgi
co de la isquemia ceredbral aguda.

La elevacién normal de la viscosidad sangufnea ge
neradora de reduccién de la flexibilidad del eritroci-
to, elevacidn del hematderito favorecedoré. de la agre=
gacién plaquetaria y elevacidn de la viscosidad plasmd
tica secundaria a elevaciones de la concentracién de -~
fibrinJger;o han sido asociadas con isguemia e infarto
cerebral. Recientemente el tamafic del infarto cerebral
detex:rﬁinado por Tomografia computarizada en pacientes
con enfermedad cerebro vascular, ha mostrado una corre
lacién con el hematécrito sugiriendo que el mismo, pug
de influir en la perfusién colateral de regiones cere-
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brales con flujo marginal.

El significedo del hematdcrito en la etiologim, =
patogenia y prondatico de la enfermedad cerebro vascu-
lar, se ha mantenido en discusién por varios aﬂoé. eho
ra parece claro que la relacién flujo sanguineo cere——
bral tendiente hadisminuir el hematéerito, tienen me—-
nos importancia en el factor viscosidad que las conse-—
cuencias de una disminucién en el flujo de oxigeno, y
que la hiperemia es una expresién homeostética' tendien

te a mantener la oxigenacidén cerebral constante.

Sin embargo, hay diversos estudios como el multi-
céntrico de Egcandinavia e Italia y autores como el Dr
Asplund, que conai&erm que no hay lugar en la actuali
dad para la hemodilucién en el tratamiento de la enfer
medad cerebro vascular aguda. Dicho Doctor a cubierto
desde 1969 a 1989 sin obtener efecto benéfico en la so
brevivencia ni en el Tesultado neurolégico final; esto
probablemente en relacidn al momento de tratamiento, =
el valor del hematécrito, la seleccién de pacientes, =
la eleccién del agente hemodiluyente, sin embargo, los
efectos positivos de la Hemorreologia, pueden ser obse
-curecidos por los peligros de la hemodilucién en la fa
se aguda (16), y activacién de la funcidén plaguetaria
en respuesta a la hemorragia terapéutica, por lo que =

asociado a antiagregantesplaguetarios cuando asi se re
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quiera, se reducirfa el riesgo de defio. La hemodilu=—-
cién sola no tiene efecto.

Otras hipétesis en pposicién a la hemodilucién in
dican que de que manera la hemodilucién mejora el apor
te de oxfgeno o =i la vasopardlisis deteriora la com=
pensacidn vasodilatadora y disminuye el metabolismo de
ox{geno por reduccién de su aporte, sin embargo, Chan
¥ Leninger (17)(18), mostraron gque una hemodilucién se
vera a un hematScrito de 22% no reduce lapresidn par——
cigl de oxfgeno, por lo gque es un argumento en contra
de que la hemodiluecién deteriora la oxigenacién tiguw—

lar si el control vasomotor se pierde.

Bl Dr Asplund menciond un estudio que empled un —
eaquema de hemodilucidn altamente agresivo, e informé
una diferencia significativa en la puntuacidn neurolé=—
gica entre log sobrevivientes tratados y no tratados -
después del seguimiento. .

El Profesor Hartmann ha referido que los sintomas
clinicos posteriores a la enfermedad cerebro vascular
¥ su recuperscién, dependen de la localizacién del ter
ritorio afectado, la gravedad y duracifén de los afntox
mas, cambios en pardmetros hemodinimicos, procesos me=
tab8licos, edema, anormalidedes hemorreoldgicas y la -
efectividad de las medidas para normplizar el flujo <=

12



saitguineo cerebral y el metaboliamo energético.

Es importante recordar, que afin no se conocen ade
cuadamente los cambios del hematdcrito a nivel cere==w
bral regional, y que le hemodilucién esta basada en la
disminucién del hematdcrito periférico y sus efectos =

- establecidos a ese nivel, por lo que los beneficios —
reales de la hemodilucién a nivel cerebral son incier-
tos,

13



PACIENTES MATERIAL Y MBETODOS

FPueron admitidos en este estudio, los pacientes =
que ingresaron al Hospital Tacuba, en un periodo de un
afio comprendido eéntre el 1 de julio 1990 al 1 de julio
de 1991. Fueron incluidos 50 pacientes que ingresaron
al Hospital, con diagnéstico de enfermedad vascular ce
rebral aguda, con menosé de 48 horas de evolucidn, con
hematéerito mayor de 35% y con evidencia de dafio neuro
1égico,

Los criterios de inclusién fueroﬁ:

1. Pacientes que ingresaron al servicio de Medici
na Interna, con diagndstico de enfermedad vascular ce-
rebral.

2. Menos de 48 horas de evolucibén del evento.

3. Hematdcrito mayor de 35%.

4. Evidencia de afeccién del estado de conciencia
y/o déficit motor.

'Los criterios de exclusifn fuerons

1. Diagnéstico de isquemia cerebral transitoria.

2, Més de 48 horas de evolucdn del evento.

3. Hematéerito menor de 35%.

4, Paclentes que cursaran con anemia, hemorragia
de tubo digestivo e insuficiencia cardiaca,

La edad no fud considerada criterio de exclusién.

14



Los 50 pacientes se clasificaron de menera sleato
ria en 2 grupos; un grupo problema de 25 pacientes, de
los cuales se excluyeron 5; sus edades oscilaban entre
46 y 84 afios; 12 del sexo masculino y 8 femeninos, y =
contaban con antece&entes patolégicos tales comos Hi——
pertensién arterial, Diabetes mellitus, Cardiopatfa a—
terocescleross/pulmonar, Insuficiencia venoga periféri-
ca, enfermedad vascular cerebral antigua y tabaquismo
+. La evolucién de la enfermedad vascular cerebral me—
nor de 48 horas. ’

A los 20 pacientes se les efectuds historia clini
ca, exploracién fisica completa, exdmenes bdsicos de -
_laboratorio, puncién lumbar con anflisas del lfquido =
cefalo raquideo y tomografia axial computarizada, los

dos §ltimos sélo en alguncs de los pacientes.

Posteriormente se les reamlizé hemodilucidén, hasta
obtener un hemetdcrito menor de 35%, mediante la f£érmu
la KxKg de peso (Htreal-Htideal)(3-.Htreal-.Htidesal),
¥y reemplazando a iguel volumen y velocidadzcon solucidn
dextrdn 40; 12 é 24 horas después de dicho procedimien
to se solicité nueva determinacién de biometria hemfti
ca de control, manteniendo dicho valor durante su esee
tancia intrshospitalaria.

El grupo control formade por 25 pacientes, de los
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cuales se excluyeron 9; sus edades fluctuaron entre 38
Yy 86 aflos; 8 del sexo masculino y 8 femeninos; y conta
ban con los siguientes antecedentes patolégicoss Hiper
tensidén arterial, Diabetes mellitus, Obesidad, Fibrila
¢cién auricular y Tabaguismo +. La evolucidén de la ene-
fermedad vascular cerebral menor de 48 horas.

A los 16 pacientes, se les realizé interrogatorio
¥ exploracién fisica completos, y exémenes de laborato
rio y gabinete.

Todos los pacientes, indépendientemente del grupo
control o problema, recibieron tratamiento Médico habi
tual para su tipo de enfermedad cerebro vascular y pa-

ra su patologia aséciada.

La respuesta al tratamiento, se evalué mediante -
la nejorfa clfinica del déficit neuroldgico, en grados
del 1 al 43

1. Otro déficit neurolégico.

2. Leve déficit motor.

3. Moderamdo déficit motor.

4, Severo déficit motor.

El andlisis estadistico se llevé a cabo mediante

la prueba X2, comparando los resultados observados con
‘los ‘easperados y valorando el efecto del tratemiento.

16



HEMODILUCION CONTROL TOTAL
= =16 n=38

BEdad (afios) :
menos 60 4 3 7
61-70 7 .6 13
més 70 9 7 16
Sexo
femenino 8 8 16
masculino 12 8 20
Presién sistélica
menos de 140mmHg 9 7 16
141-160mnHg 7 4 11
més 161lmmHg 4 5 g
Presgién diastdlica
menos 90mxlg 11 11 22
91-100mmHg 5 3 8
més 10lmmHg 4 2 6
Hematéerito (%)
35-40 6 4 10
41-50 9 12 20
mds 50 5 1 6
Evolucién EVC (horas)
0-6 4 3 7
T=12 6 5 11
13-24 3 6 9
25-48 7 2 9
Déficit neurolégico
otros
leve 3 6 9
moderado 12 10 22
severo 5 5

Tabla X. Caracterfsticas generales de los pacientes =
del grupo con hemodilucidén y del grupo control

17



RESULTADOS
Se realizé 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 tamafio de la muestra original fud de 50 pacien
tes, de los cuales reunieron los criterios de inclu=—-
8ién 36, los que se consideraron como tamafio definiti-
vo de la muestra.

El grupo problema (de heﬁ:odilucién) estuvo consti
tuido por 25 pacientes, excluyendo a 53 1 por defun——-
c¢ién, 1 por translado, 1 por evolucién mayor de 48 ho=-
_ras de la enfermedad vascular cerebral, 1 por isquemia
-cerebral transitoria y 1 por hemorragia de tubo diges-
tivo; en la muestra definitiva de 20 pacientes se lle=-
vé a cabo el estudio,

60% correspondieron al sexo masculino (12 pacien=-
tes) y el.40% al sexo femenino (8 pacientes). Los ran-
gos de edad oscilaron entre 46 y 84 afios, con un prome
dio para los pacientes masculinos de 64.7 afios y de =
72.3 para los femeninos.

Contaban con los siguientes antecedentes persona-
les patolégicoss eran hipertensos 16 pacientes (80%),
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de los cuales 9 (45%) ingresaron con cifras tensiona=-
les diastélicas iguales o mayores a 100mmHg; con diabe
tes mellitus 4 (20%); con cardiopatia ateroesclerosa/
pulmonar 1 (S5%); con insuficiencia venosa periférica 2
(10%); con enfermedad vascular cerebral previa 1L {5%);
¥ con tabaquismo + 10 (50%).

La evolucién de la enfermedad vascular cerebral -
fué de 25 a 48 horas en 7 pacientes (35%), de 13 a 24
horas en 3 pacientes (15%), de 7 a 12 horas en 6 pa=~—=
cientes {(30%) y de O a 6 hrs en 4 pacientes (20%).

Se renlizé Tomografia axial computarizada de cra=-
neo en 11 pacientes (55%); puncién lumbar con anélisis
del liquido cefalo raquidec en 4 pacientes (26%) ¥y en
5 pacientes {25%) no se pudo confirmar el diagnéstico,

De los 20- pacientes, 13 (BSLS%) tuvieron infarto
¥ 2 pacientes (13.3%) cursaron con hemorragia.

Bl grupo control se conformé por 25 pacientes, de
los cuales fueron excluidos 9; con una muestra defini-
tiva de 16 pacientes, log motivos fuerons 3 por defun-
cién, 3 por translado, 2 por evolucidén de la enferme-
dad vascular cerebral mayor de 48 horas y 1 por hemore
ragia de tubo digestivo.
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De la muestra definitiva de 16 pacientes, 50% co
rrespondieron al sexo masculino (8 pacientes) y el 50%
al sexo femenino (8 pacientes). Los rangos de edad —=-
fluctuaron entre 38 y 86 afios, con un promedio para ==
los pacientes masculinos de 69.8 afios y de 72 para los

femeninos.

Contaban om los siguientes antecedentes patolégi-
coss hipertensos 10 pacientes (67.5%5, de los cuales =~
ingresaron con cifras tensionales diastélicas iguales
o superiores a 100mmHg 5 pacientes (31.2%), con diabe~
tes mellitus 4 (25%), con fibrilacién auricular 3 ———=
(18.7%), obesos 3 (18.79‘)_y con tabaquismo + 7 (43.7%)

La evolucién 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%4) y
de O a 6 horas en 3 (18.74).

En 4 pacientes (25%) se efectué Tomograffa axial
computarizada de craneo, en 5 pacientes (31.2%) pun—--
cién lumbar con andlisis del liquido cefalo ragufdeo y
en 6 pacientes (37.5#) no se corrobord el diagnéstico.

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

to cerebral y 1 paciente con hemorragia.

20



Los pacientes del grupo problema ingresaron con -
un heniat6crito en rangos de 36 a 68%, con un promedio
de AB8%; mientras que los pacientes del grupo control -
‘registraron a su ingreso un hematécrito en rango de 36
a 60% en promedio ‘43.4%.

Hubo 20 pacientes en el grupo problema y 16 pa-— ‘
cientes en el grupo control, los cuales presentaron ca
racter{sticas generples seme jantes, formando grupos ho
mogéneos.

ﬁa hemodilucién, ge llevé a cabo en los pacientes
del grupo problema, en les primeras horas de su ingree
80, posterior a la obteneién del resultado de la hemo-
globina y hematécrito solicitados.

Se 1llevé a cabo la sangria cuyo volumen se calcu=-
16 mediante lu férmula ya mencionada, para as{ dismi—-
nuir la viscosidad sanguines y obtener un hematéerito
entre 30 y 35%, lo cual se logrdé en 10 pacientes (50%)
oﬁteniendo una reduccién promedio del hematScrito del
48% a 37.8%, dichos valores posteriores a la hemodilu-
cién se mantuvieron durante la estax;cia hospitalaria.

La sangria se realizé por puncién venosa periféri

ca, en forma lenta pero agresiva, en una séla sesidn,
de acuerdo al volumen indicado por la férmula, reempla
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zando a igual volumen ¥y a la misme velocidad con solu-
cién dextrdn 40. Sin ameritar medidas adicionales a lae
disminucidn del volumen intravascular, y sin observar
cambios significativos en la frecuencia cardiaca o ten

8ién arterial, durante el procedimiento.

Después de la hemodilucién, se solicité biometrfa
hemitica de control entre las 12 y 24 horas posterio==

res.

Desde las primeras 24 horas siguilentes = la hemo-
dilucién, se evalud la respuesta clinica al manejo, cla
sificandoge previamente de acuerdo al déficit neurolé-
&ico, a su ingreso en grados:

Gredo 45 5 pacientes {25%).

Grado 3s 12 pacientes (60%).

Grado 25 3 pacientes (15%).

Grado 13 -

Después de la .hemodilucidns

De los que se encontraban al inicio en grado 4, -
(3 pacientes) mejoraron a grado 3 a los 2,4 y 11 dfas
¥ (2 pacientes) me joreron a grado 2 en 1 y 2 dfas; de
los pacientes que se encontraban en grado 3, (2 pacien
tes) mejoraron a grado 2 en 1 dfa, (5 pacientes) mejo=-
raron en 2 dfas, (3 pacientes) en 3 dfas y (1 paciente
) en 4 _dfes, y (1 paciente) mejoré a grado 1 en 2 dias

22



de los pacientes que ge encontraban en grado 2, (2 pa-
cientes) mejoraron a grado 1 en 2 dias y (1 paciente)
en 3 dfas; es decir que posterior a lahemodilucién, se
observé una me jorfa clinica inicial desde el primer ==
dfa en 3 pacientes (15%), a los 2 dfas en 10 pacientes
(50%), a los 3 dfas en 4 pacientes (20%), a los 4 dias
en 2 pacientes (10%), y a los 11 dfes en 1 paciente ——
(5%) .

Las complicaciones que se presentaron, propias a
la hemodilucidén fueron s6lo en unapaciente, que cursé
con choque hipovolémico, debido a mala técnica durante
el procedimiento, ya que se realizé una sangria de 700
ml reemplazando en una forma muy.lenta con sélo 200ml
de dextrdn 40 en el momento de inicisdas las manifesta
ciones clinicas, sin embargo se efctuaron medidas inme
diatas de reanimacién logrando una estabilizacién de -
estado de conciencia y signos vitales rapidamente; sin
interferir aparentemente con el curso clinico de la en
fermedad cerebro vascular, ya que se obtuvo mejoz"ia un
dfe después. No se presentaron mds complicaciones, ni
tampoco reacciones anafildcticas al dextrdn, como se =
ha referido en otros estudios.

Con respecto a la mortalidad del grupo problema,
s6lo hubo una defuncién, asociada a la enfermedad cere
bro wvascular, ya que el paciente ingresd en un estado
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neuroldgico muy deteriorado y con periocdos de apnea, -
¥y no se relacioné con la hemodilucién directamente. La
mortalidad extrehospitalaria no se valord.

Esto significa, gue 8i se identifican a los pa~—-
cientes con hematdcrito mayor de 35%, sin patologia a-
sociada que se pueda descompensar con la hemodilucién
8i se lleva a cabo por personal capacitado, con adécu_g
do cdlculo del volumen sanguineo a extraer y con exew—
lente técnica, los efectos adversos propios de la hemo
dilucibén pueden ser evitados y por lo tanto la mortali
dad inmediata por el procedimiento.

Los pacientes del grupo control, también fueron =

clasificados de acuerdo a su déficit neuroldégico, por
" grados del 1 al 4 a su ingresos '

Grado 43 -

Grado 3s 10 paclentes (62.5%).

Grado 25 6 pacientes {37.5%).

Grado 1ls -

Posterior al tratamiento requerido para su tipo =
de enfermeded vascular cerebral y patologia asociada,
se evalué la mejorie c‘.\.in:}caz de los pacientes en gra=
do 3 inicisl, (1 paciente) mejoré a grado 2.ed 2 dfas,
(5 pacientes) mejoraren en 5 difas, (1 paciente) en 7 =
dfas y (1 paciente) en 9 dfas; (1 paciente) mejord a =
grado 1 en 3 'dias, ¥ en (1 paciente) no se aprecidé me-—
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joria a los 12 dfas; de los paciente;s grado 2 inicial,
(3 pacientes) me’joraron a grado 1 en 4 dfas, (1 pacien
te) mejoré en 5 dias y (2 pacientes) no presentaron me
Joria clirica a los 11 y 12 dfas después de la enfexme
dad cerebro vascular. Bn terminos generales, se obtuvo
una mejorfa clinica inicial desde el segundo dfa poste
rior a su ingreso y tratamiento, en un paciente (6.2%)
en 1 paciente (6.2%) a los 3 dfas, a los 4 dfas en 3 =
pacientes (18.7%), a los 5 dfas en 6 pacientes (37.5%)
a los 7 dfas en 1 paciente (6.2%), a los 9 dfas en 1 -
paciente (6.2%) y sin cambios clinicos a los 11 y 12 =
dfae 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 patologia asociada, entre otross 4cido acetil sm
lieflico, dipiridamol, pentoxifilina (en un caso), ni=
fedipina, prazosin, metoprolol y propranolol (los dlti
mos 2 en un cago), difenilhidantoina y dexametasona (
en 4 casos).

Los pacientes de ambos grupos no presentaron dife
rencias significativas en cuanto a edad, sexo, antece=
dentes patolégicos, en tiempo de evolucidén de la enfer
medad vascular cerebral, sélo presentaron diferencia =
en los niveles de hematdcrito de 4.6%, entre los 2 gru
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pos, siendo més elevado en el grupo problema, obtenien
do posterior a la hemodilucién una me jorfa clinica del
65% de los pacientes a los 2 dias, en comparacién con
6.2% del grupo control, estadfsticamente significativo
con una p .00,

Es importante mencionar que los pacientes del gru
po probleme, en los cuales se realizé hemodilucién, es
te fué un procedimiento terapdutico simultaneo con tra
tamientos especificos para la enfermedad vasculo cere—
bral; por lo que se infiere que la hemodiluciéd es un
‘recurso de mane jo que debe emplearse en determinados -
enfermos, para me jorar la capacidad neurolégica altera
da y probablemente disminuir la recurrencia de dicha -
patologia en pacientes con hematdcrito elevado.
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HEMODILUCION | CONTROL j] TOTAL
n=20 n=16 n=36

[ DETicIt oursISgIey |
incial.
Grado 4 5 . 5

Grado 3 12 10 22
Grado 2 3 6 |- 9
Grado 1

Inicio de la rscupe
racién neurolégica
clinica.

o o
|78 IS
) ]
a @
n -
5
H P OwRH
[l AU W

sin cambios 3 3

Pabla 2. Representacién del déficit neurolégico y
recuperacién del mismo en dfms subsiguien
tes, en los grupo control y problema.
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No. dem pacientes

- === qrupo control

grupo problema

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Di{éa

Pigura 2. Grifica que muestra la recuperacién elf
nica en los pedentes del grupo control
Y grupo problema.
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ANALISIS ESTADISTICO
Valores esperados.

Con Sin
hemodilucién hemodilucién Total
Me joria a los 2 dias T.7 6.2 13.9
No me jorfe a los 2
df{as 12.2 9.7 21,9
Total 19.9 15.9 35.8
Valores observados.
Con Sin
hemodilucién hemodilucién Total
¥e jor{a é, los 2 dfas 13 1 14
No me jorfa a loa 2
dias T 15 22
Total 20 16 36

x%e= (/0-8/- 1/2)% £ (1/E)
22e= (5.3- 1/2)2 £ (W/7.7 + V12,2 + 1/6.2 + 1/9.7)
x%e= 13.299

001 {p <.0001
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De los individuos que se sometieron a hemodilue=w
cién se calculé el fromedio, moda, rango, media y des-
viacién standart de su edad obteniéndose los siguiene-
tes datoss

‘Promedios 68.04 afios.

Medias 68 afios.

Modas 68 afios.

Rangos 46 a 81 afios.

Desviacién standarts 10.45 afios.

Bn los individuos que no fueron hemodiluidos se =
obtuvieron los siguientes resultadoss

Promedios 78 afios.

Medias 70 afios.

Modas 60 afios.

Desviacién standarts 15.03 afios.



CONCLUSIONES )

1. La hemodilucidn es dtil en pacientes con anfer
medad cerebro vascular aguda, como recurso terapéutico
de acuerdo al hematdcrito existente en forma individug
lizada.

2. Las indicaciones de la hemocdilucidn estan en -
relacién con los niveles -de hematéerito, siempre y ——=
cuando no se asocien con patologims que puedan sufrir
descontrol por el procedimiento.

.3. La hemodilucién mejora el prondstico de recupe
racién de los pacientes con déficit neurolégicé por en
fermedad vascular cerebral aguda, estadisticamente sig
nificativo.

4. La reduccién del hematéerito periférico, dismi
nuye la viscosidad sangufnea {(aunque no es el vinico -—
factor) y la friccién eritrocitaria, mejorando el flu-
jo sangufneo cerebral, sin embargo no se conoce el he-
matéerito cerebral regional, por lo que deberd tenerse

en consideracién.

5. La disminucién en los niveles de hematécrito,
también me jora las cifras tensionales, sobre todo en =
pacientes con hipertensidn arterial descontrolada, aun

que .esto no es significativo, debido a la asociacién -
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de férmacos antihipertensivos.

6. Son insuficientes los conocimientos sobre los
efectos reales hemorreoldgicos de la hemodilucidén len-
ta en varias sesiones, en comparacién con la hemodilu-
cién agresiva en una sesidén, sin embargo, 108 benefiee
cios de esta dltima, en nuestro estudio son significa~
tivos, con escascs efectos colaterales y/o secundarios
con una adecuada técnica.

7. Es importante efectuar la hemodilucién, por -
personal capacitado, con estricta vigilancia de log ~=
signos vitales, y que el reemplazo con expansores del -*

Plasma se lleve a cabo 131,

8. Se ha observado en este estudio, la gran utili
dad de la hemodilucién en la recuperacidén clfnica de =
pacientes con enfermedad vascular cerebrel aguda , aso
ciada a una terepia independiente, de acuerdo a su ti-
po de nfermedad vascular cerebral y de enfermedades a=-
sociadas, no obstante, desconocemos los efectos de la
hemodilucién como terapia dnica en pacientes con enfer
medad cerebro vascular sguda.

9. Un factor determinante en la realizacién de he

modilucién agresiva, es conocer el volumen aproximado

e extraer, debido a las complicaciones graves que pue-
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den éucita.rse, en nuestro cago la férmula mencionada -
para el célculo de la sangria nos permitié obtener un
hematdcrito entre 30 y 35% en el 50% de los casos, en
el resto el hematécrito logrado fué ligeramente supe-—-
rior a 35%; nunca se obtuvo un hematferito menor de -—-
30£, a pesar de la extraccién de un volumen por arriba
de 2000 ml.

10. Como se ha visto, el contar con el apoyo dsl
labvoratario y gabinete para el estudio y manejo de paw
cientes, es indigpensable, en nueatro c¢aso, por diver-
809 motivos la tomograffa axial computarizada sélo se
realizé en 14 pacientes de la mueatra de 36, y el anéd-
lisis de lfquido cefalo raquideo, sdlo se llevd a cabo
‘en 9 pacientes. )

1l. Cabe mencionar, que sobre este procedimiento
ain restan muchas dudass si efectuar la hemodilucién =
en enfermedad cerebro vascular mgyér de 48 horas de e-
volucién brinda los mismos beneficios, efectos de la =
hemodilucidn agresiva a largo plazo y sobrre la morta~
1idad, modificaciones en el hematéerito cerebral regig
nal en relacién con el hematdcrito periférico, entre o

tras,ﬂ interrogantes ain por resolver.
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