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El accidente cerebrovascular ha sido un cuadro patoldgico hasta cierto
punto frecie nte en nuestro medio hospitalario, que hasta la fecha no se ha inves-
tigado adecuadamente como lo demuestra la poca literatura nacionai al respecto.
No se ha publicado con anterio-ridad en nuestro medio, una serie de casos acci--
dentes cerebrovasculares que muestren la sintomatologia, hallazgos fisicos, neuro
logicos, radioldgicos y de laboratorio asi como tratamiento e incidencia de tales
cuadros en la poblacidn de Guatemala, lo cual no ha permitido conocer la verda
dera frecuencia de este padecimiento, y por el contrario se ha creido que su inci
dencia en nuestro pafs es escasa (14),

La revisidn practicada en la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hos-
pital Roosevelt, permitid conocer el manejo del paciente con enfermedad cere--
brovascular aguda y su evolucidn posterior, ya que se considera que en Area de --
Tratamiento Intensivo, el tratamiento fue mas acucioso y permitié una mejor eva
luacidn estadistica de esa enfermedad,

Es nuestra intencidn ofrecer al médico un resumen de la incidencia del
accidente cerebrovascular en el Hospital Roosevelt, y 1lamar la atencibn en algu-
nos aspectos errdneos del diagnostico y tratamiento del paciente con este cuadro pa
toldgico, que la mayoria de las veces pasa desapercibido en los Servicios Genera-
les, desconociéndose muchas veces la importancia de un tratamiento adecuado que

permita la recuperacidn pronta y eficaz de un paciente frecuentemente incapacitado.




CONSIDER ACIONES GENERALES,

Etiologia:

El accidente cerebrovascular es una alteracién neuroldgica focal debida
a un proceso patoldgico en un vaso sanguineo (6). Las enfermedades de los va
sos sanguineos del sistema nervioso, ocupan el primer lugar entre los padeci--
mientos de dicho sistema. El reconocimiento de este hecho y la necesidad de
investigar cuidadosamente las causas y mecanismos de este tipo de enfermeda-
des, ha despertado gran interés en los filtimos 20 afios, y obliga a que todo ca-
so de "ataque" sea objeto de un estudio sistematico. Ningtn otro grupo de en-
fermedades establece con tanta precisién la localizacidn de una lesidn cerebral,
facil de identificar y permite explicar con tanta claridad un trastorno nervio--
so (6).

El término accidente cerebrovascular se emplea para indicar una enferme
dad en la cual el trastorno primario es una perturbacibén de la circulacién de --
cualquier parte del cerebro. El proceso patoldgico causal puede ser una anoma-
lia de la pared vascular, una oclusidnpor trombo o émbolo, ruptura de un vaso,
riego sanguineo cerebral insuficiente por caida de la presidon arterial, cambio -
de calibre de la luz, alteracién de la permeabilidad de la pared del vaso o au--
mento de la viscosidad de la sangre. El proceso patoldgico que afecta al vaso -
sanguineo puede describitse no sblo en los términos anteriores, sino también se-

gtn los aspectos mas basicos del trastorno vascular, por ejemplo, aterosclerosis,
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itis,’ i i malformacidon -
arteriosclerosis hipertensiva, arteritis, traumatismo, aneurisma,

de desarrollo, etc. Asimismo, el estudio del accidente cerebrovascular compren
e , .

. . o
de no solo el estudio de la lesién vascular, sino los cambios resultantes en el teji

do cerebral. (6)

Desde el punto de vista patoldgico, cabe definir el infarto cerebral, o

ite i uineo en una
encefalomalacia, como el resultado de la suspension del riego sang

i los -
zona localizada. Hay ciertas bases tiles, para entender algunos aspectos en

que hay discusidn.

1, - La oclusi6n brusca completa de un vaso por embolia, suele origi--
nar infarto del tejido irrigado por el vaso afectado.

2. - la oclusidn vascular gradual, como ocurre en 1a obliteracidn con--
céntrica por ateroma,no produce obligadamente infarto.

3. - El infarto puede ocurrir en ciertas circunstanciaé, en el terfitorio -
de un vaso que presente estenosis pero no oclusién completa.

4. - Cuando la integridad estructural de una zona del cerebro, es amena
zada por isquemia resultante de estenosis u oclusién vascular, la cir
culacidn colateral es utilizada para obtener riego sanguineo adecua

do en la zona amenazada, Sila circulacion colateral es suficiente

. ; . ar_
y el riego sanguineo puede establecerse a. tiempo, 1o ocurre infar-

i i ecro-
to. Si es insuficiente por cualquier motivo, el resultado es n
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sis por infarto. El lapso en el cual dicha circulacidn colate-~
ral debe establecerse es de segundos‘o minutos, no de horas o
dias. (13)

Los principales factores etioldgicos del infarto cerebral son: embolias, --
trombosis por arteriosclerosis, y arteritis en vasos cerebrales. Ademas, se consi
deran dentro de los accidentes cerebrovasculares, la hemorragia, o extravasa--
cidn de sangre en el parénquima cerebral, espacio subaracnoideo, o en ambos.
(13)

Los émbolos cerebrales provienen principalmente del corazdn, de trom--
bos auriculares en la fibrilacién, de trombos ventriculares murales en el infarto
miocardico, de las acumulaciones valvulares de bacterias o de la endocarditis
no bacteriana, Algunos @mbolosse originan de trombos del cayadp adrtico y sus ramas
principales, asi como tambi&n, un fragmento desprendido de ateroma puede fun-
cionar como émbolo. Los émbolos grasos pueden provenir de fracturas dseas y -
los gaseosos ocurren cuando entra aire en la circulacidn general. Se describen

asimismo como émbolos, porciones de liquido amnidtico que pasanala circula-
cibn general,

La arteriosclerosis origina infarto del cerebro por modificaciones vascula-
res, semejantes a las que en la circulacidn coronaria producen infarto miocardi-
co. En la arteritis, los infartos ocwren cuando se forman trombos en los vasos -

inflamados, La arteritis infecciosa que origina infartos, se observa en las menin
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gitis de larga duracidn, Adems3s, la angiftis y la oclusion vascular trombética - -
pueden ocuriir en diversas enfermedades como Sarcoide de Boeck, angiftis hiperér
gica, poliarteritis nudosa, lupus eritematoso y otras mas,

En algunos casos como ocurre en la arteriosclerosis, este tipo de obstruc
cidn vascular mécanica, es causa evidente de infarto, pero en algunos casos no se
descubren trombos, o el trombo descubierto no basta para explicar la distribucién
© la duracidn del infarto, Asimismo hay casos en que ha ocurrido infarto recien-
te en el territorio de un vaso que ha estado ocluido por semanas, meses e incluso
afios. En estas circunstancias, debe recurrizse a conceptos mas dinamicos para ex
plicar por qué ocurrid el infarto,

En la oclusién o estenosis grave de una arteria, la integridad estructu--
ral del territorio en que se distribuye, depende de 1a capacidad funcional de las -
colaterales, la cual a su vez, es determinada principalmente por su permeabilidad
y por el estado de circularidn general, !

La aparicidn de un infarto cerebral esta condicionada por cuatro facto--
res:

1. - Estado general del sistema cardiovascular,

2, - Anatomia de los vasos cerebrales,

3. - Circulacidn colateral cerebral,

4. - Vulnerabilidad del tejido nervioso a la isquemia (13)




La hemorragia cerebral, por otro lado, es causada por enfermedad cere-
brovascular hipertensiva, traumatismo, ruptura de aneurismas y hemorragia in
tratumoral. La arteriosclerosis sin hipertensidon no la origina, La hipertensidon
es la causa mas frecuente, ya que se observa con una frecuencia 10 a 20 veces
mayor que todas las dem@s causas juntas, y es también de hacer notar, que la
hemorragia por hipertensidon en el cerebro es la causa mas frecuente de muerte
en las enfermedades cerebrovasculares, FEsta ocurre en pacientes que han pre--
sentado elevacidn importante de la presidn sistdlica y diastdlica por varios afios,
y el vaso del que proviene la hemorragia se halla en el parénquima cerebral y
no en las leptomeninges. Algunos autores suponen que el espasmo en un grupo -
de vasos origina necrosis por infarto, que a su vez causa ruptura de los vasos da-
fiados. El hecho es que no hay explicacion adecuada de la patogenia, Lo ni-
co comprobado es que en un hipertenso, un vaso sanguineo puede romperse den

tro del parénquima cerebral, y ser causa de hemorragia intracerebral. ( 13)

En la encefalopatia hipertensiva no es obligada la hipertensidon arterial de
larga duracidn ya que puede ocurrir también en la eclampsia y otras crisis hiper
tensivas agudas, Cabe mencionar que este trastorno frecuentemente mortal, es
una alteracidn funcional que incluso produce la muerte antes que se presenten -
alteraciones morfoldgicas,

Al respecto de los aneurismas cerebrales como causa de hemorragia intra

cerebral, se consideran tres tipos: micbtico, arteriosclerdtico fusiforme y sacu-

lar congénito, El primero resulta de émbolos infectados que producen degenera--
cidn séptica de las tiinicas elastica y muscular del vaso, con ruptyra y hemorragia
subaracnoidea consiguiente. Los aneurismas arteriosclerdticos fusiformes son pro-
ducidos por la combinacién de hipertensién grave y arteriosclerosis grave de los va
sos del Poligono de Willis, sin embargo, es poco frecuente la ruptura de estos aneu
rismas. Por Gltimo estin los aneurismas congénitos saculares, que son bastante mas
frecuentes que los dos tipos anteriores y ¥ la causa mas corriente de hemorragia sub-
aracnoidea no complicada, La hipertensién parece predisponer a la ruptura y au--
mentar su gravedad., En muchas ocasiones la ruptura puede ocurrir no solo al espacio .
subaracnoideo sino también hacia el parénquima cerebral (13);

Al clasificar los accidentes cerebrovasculares, lo practico desde el punto
de vista clinico, es conservar la division clasica de trombosis, embolia y hemorra-
gia, aunque esta divisidén no porporciona lugar preciso para trastornos como la isque
mia reversible, la encefalopatia hipertensiva, la trombosis venosa, eté. ; Sin em--
bargo, desde el punto de vista terapéutico, se reconoce actualmente la importancia
de diferenciar cuatro entidades clinicas: trombosis, embolia, hemorragia.intracere--
bral y ruptura dé.aneurisma, (2)

Otras condiciones que ocasionalmente pueden producir infarto cerebral y -

ue por > f i
que por lo tanto pueden ser confundidas con trombosis cerebral o emboliason 1a hipoten- -

(=2

ensidn arteri acciohe: S . o
nsion arterial, reacciones a la arteriografia cerebral e isquemia’ cerebral transitoria.

El estrechamiento de las arterias extracraneales (particularmente la arte-




ria cardtida interna en su origen, y en algunos casos, las arterias intratoraciz=
cas) por ateromas arteriosclerdticos, ha sido incriminado en un ntimero signi-

ficativo de casos, como causa de isquemia cerebral transitoria e infarto (16).

Cuadro Clinico:

El cuadro clinico resultante de una enfermedad vascular, en la mayor -
parte de los casos, es tan claro que el diagnbstico se efectfia mas facilmente -
que en ningfin otro diagndstico en el campo de la neuwrologia. La caracteristi-
ca esencial es el "ataque", término que indica desarrollo brusco y espectacu-
lar de un déficit ne?u.rolégico focal. En su forma grave, el paciente cae con -
hemiplejia e inconciencia, acontecimiento tan notable que merece denomina
cidones especiales como apoplejia, choque, o accidente cerebrovascular, En -
su forma m3s leve puede consistir solamente en un trastorno neuroldgico trivial,
insuficiente para perturbar las actividades - acostumbradas del paciente o para
obligarlo a solicitar atencidn médica, (6)

La brusquedad con la cual se desarrolla el déficit neuroldgico, es la que
especialmente determina el trastorno como vascular. La rapidez de evolucion,
aunque variable seglin la causa, condiciona la aparicién del proceso en unos se
gundos, minutos, horas o como maximo pocos dias. Cuando un cuadro de trom
bosis evoluciona durante varios dias, progresa por etapas o sea por una serie de

cambios bruscos, en lugar de hacerlo en forma constante y sin accidentes, Mas

—
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tarde si la crisis no es mortal, se logra cierta estabilizacidon, seguida de recupera
cidn mayor o menor. No es raro que un cuadro grave, mejore espectacularmen-
te en plazo de horas a un dia, sin embargo es mas frecuente que la mejoria sea -
gradual, durante semanas o meses,

El déficit neuroldgico en un "ataque" de apoplejia depende , de la localiza
cidn del infarto o la hemorragia en el cerebro, y de las dimensiones de 1a lesion.
La hemiplejia es el signo clasico de enfermedad vascular cerebral, que ocurre --
principalmente con lesiones extensas de cualquier hemisferio cerebral, pero que
también pueden observarse en lesiones del tallo encefalico.

Pudiera decirse que "el sindrome apoplético" es el denominador comtm de
toda enfermedad cerebrovascular, que se conoce principalmente por su caracter -
temporal y su déficit neuroldgico focal,

En general 1a evolucidn de todo el cuadro clinico de la trombosis cerebral,
es mucho mas variable que la de 1a embolia o hemorragia, En el 80% de los ca-
S0s aproximadamente, "el ictus" va precedido de signos ligeros, o por uno o mas
cuadros isquémicos de caracter transitorio, que en realidad anuncian el peligro in
minente de un accidente vascular,

Para establecer el diagndstico de trombosis ggrebral, es muy importante des
Cubrir si hay antecedentes de dichos episodios prodrdmicos, ya que la hemorragia
intracerebral y la embolia, no van precedidos de estos prédromos.

La instalacidén puede:ser violenta, con caida del paciente al suelo permane-
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ciendo inerte como una persona en un suefio profundo con respiracidn estertoro-
sa 0 de Cheyne-Stokes, pulso amplio, lento, y un brazo o pierna usualmente --
flaccidos. En cases graves la muerte puede ocurrir en pocas horas o dias, mien-
tras que en cuadros menos severos puede presentarse ligera disfusidén del habla, -
de la conciencia, de la motilidad, de la sensibilidad o de 1a visidn. La concien-
cia no estd necesariamente alterada. Los sintomas pueden tardar segundos o minu
tos, y aim mas, pueden persistir indefinidamente, El principio de intermitencia
parece caracterizar al proceso trombdtico durante su evolucién. En los ataques -
de trombosis, tanto el comienzo como la evolucibn se presentan de preferencia -
durante el suefio o poco‘ despu@s de edespertar (60% de los casos).

Ocasionalmente el ataque de trombosis se presenta en forma regular y lenta,
pero en la mayor parte de casos, un interrogatorio minucioso revela una evolu--
cidn irregular, siendo en realidad pocos los pacientes en los que se puede decir -
que el ataque de trombosis evoluciona en forma verdaderamente regular en un --
periodo de varios dias. (6)

La cefalea ausente en la mayoria de los casos, no es raro que se presente en
la trombosis cerebral, La cefalalgia no suele ser tan violenta como en los casos
de hemorragia intracraneal y su causa es desconocida y probablemente esté rela-
cionada en alguna forma con el proceso patoldgico del vaso cerebral, ya que --
suele anteceder a los otros sintomas. Rara vez se produce rigidez de la nucz en

el infarto cerebral,
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Los signos neuroldgicos generalizados son mas comunes en la hemorragia intra
cerebral e incluyen fiebre, vOmitos, convulsiones y coma, siendo la rigidez de nuca
frecuente en la hemorragia subaracnoidea y hemorragia intracerebral. Los camb---
bios mentales son comunmente notorios en el periodo inmediato al ataque y pue--
den incluir confusidn, desorientacién y defectos en la memoria (6).

En el accidente trombdtico, el paciente es generalmente de edad avanzada, -
aunque no siempre, pues el trastorno se ha presentado en peronas de cuarenta afios -
de edad o incluso mas jévenes. La hipertension, factor importante ya que suele a--
gravar la arteriosclerosis, se presente con demasiada frecuencia en estos casos, La
diabetes no es rara, A menudo se comprueba la existencia de trastornos vasculares
tales como angina de pecho , infarto del miocardio, alteraciones en las atterias de
la retina, etc, (6).

La anomalfa neuroldgica especifica depende de la localizacién y extensidn del
infarto, ya que la lesion puede localizarse en el territorio de cualquier vaso, ya sea

grande o pequefio, superficial o profundo. La frecuencia con que estan afectados -
el sistema carotideo y basilar es aproximadamente 1a misma; cuando el sistema ca-
rotideo esta afectado, predominan los signos unilaterales: hemiplej‘ia, hemihipoes--
tesia, hemianopsia, afasia y agnosia y si la afeccidn es en el sistema basilar tam-- -
bién es posible encontrar hemiplejia, pero es mas frecuente que se presenten signos -
bilaterales, que pueden ser sensitivos, motores, o de ambos tipos, combinados cor; =

algtn trastorno de los nervios craneales, cerebelo u otras estructuras localizadas en -
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el tallo cerebral o relacionadas con &1, Por consiguiente, en la identificacion
de los sindromes vasculares cerebrales es importante determinar si los signos y
sintomas revelan existencia de lesiones uni o bilaterales.

Los signos y sintomas focales pueden ser asociados con lesiones de arterias

particulares, tales como:

1, - Arteria cerebral media: Monoparesia o hemiparesia contralateral, a--
dormecimientos, disfagia, hemianopasia hombénima, escotomas.

2, - Arteria cerebral anterior: Debilidad o pesadez de la pierna opuesta, in
continencia refleja.

3, - Arteria cerei;ral posterior: Hemianopsia, escotomas, posible ceguera.

4, - Arteria Cardtida Interna: Debilidad contralateral, disfagia, confusion
mental, trastornos de la memoria, afasia motora, cambios 'de la per-
sonalidad, ceguera transitoria o ambliopia y disminucidén de la presion
de la arteria central de la retina en el lado afectado.

5. - Arteria vertebral y basilar: Mareo, monoparesia, hemiparesia o cuadri-
paresia, ataxia, diplopia, disfagia, disartria, ceguera, sordera, confu-
sidn, pérdida de la memoria o de la conciencia,

6. - Grandes vasos del arco abdrtico, pulso disminuido o ausente en la cardti-
da comtn, claudicacion intermitente, soplo localizado y diferecias de -
presidon arterial en los dos brazoso.

7. - Arteria subclavia y arteria innominada: La oclusidon de estos vasos, ---

(Sindrome del robo de la subclavia) provoca circulacidon colateral en -
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la arteria vertebral del lado afectado, dando por resultado flujo retrogrado y re--
duccidn consiguiente del flujo sanguineo al cerebro, produciendo sintomas varia-
bles. (1)

La embolia cerebral, es de curso mas rapido. El cuadro clinico se desarrolla
por completo en varios segundos o minutos. La deficiencia neuroldgica se presenta
en forma sfibita y es sumamente raro que se manifieste de otra manera, no habien-
do ningtn sintoma premonitorio y segtin la arteria bloqueada y el area afectada, --
asi sera el cuadro neurolédgico. Los sindromes relacionados a cada territorio de los
vasos cerebrales, se han descrito con anterioridad a grandes rasgos, al hablar de la
trombosis, La embolia es una de las causas, y no la menos frecuente, de ataque --
tmico de caracter fugaz, pudiendo también dar lugar a ataques transitorios miltiples
de diferente tipo, La mayor parte de los trastornos neurolégicos generales que acom
pafian a la embolia, no difieren en mucho de los observados en 1a trombosis, Aun-
que el caracter stibito y la ausencia de sintomas prodromicos apoyan firmemente el
diagndstico de embolia, debiendo este basa;se sobre todo en el cuadro clinico com-
pleto. En las personas jovenés en quienes:es muy remoto que exista aterosclerosis,
la embolia merece especial atencidn. No es raro que el primer signo de infarto del
miocardio sea la presencia de embolia, por consiguiente, es aconsejable practicar -
un electrocardiograma en todo accidente cerebrovascular de origen desconocido. (6)

En el accidente cerebrovascular hemorragico, al igual que el embdlico no hay
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predileccidén por sexo o edad, excepto que los mas jdvenes suelen ser respeta- frecuente en la hemorragia que en el infarto; tiene tambi&n imiportancia el hecho d
e
dos, ocurriendo la hemorragia en la mayoria de los casos mientras el pacien- e en estos Casos el paci v p— ; ;
’ o y P qu ’s €. pactente muchas vecesno esta comatoso V puede inclusohall arse des
te se halla despierto y activo. Por definicidn siempre hay hipertensidén arterial pierto y responder con precisién. El fondo de ojomuestra.canibios en las arterias debido
k) L, X i
y ésta persiste en la fase inicial del ataque o puede incluso elevarse mas, de - a la hipertensién, a veces hay hemorragia recientes pre-retinianas aunque éstas
: a
manera que la existencia de hipertensidn se comprueba facilmente cuando el - son muy frecuentes en caso de rotura de aneurisma o angioma. No es necesario 1
s rio la
paciente se examina por primera vez. La hipertensién por lo general es de tipo existencia de hipertension Grado IV (maligna) con edema de 1la papila para que se
esencial pero hay que pensar siempre en la posibilidad de otras causas: enferme produzca hemorragia cerebral, (6)
dad renal, toxemia del’embarazo, enfermedad de Cushing, feocromocitoma, y Muchas de las manifestaciones neuroldgicas menos localizadas, descritas a pro
y =
en casos raros, ejercicios violentos o experiencia emocional intensa, posito de la trombosis cerebral, también se observan en la hemorragia intracerebral
" 3
Los sintomas y signos neuroldgicos varian con la localizacién y tamafio de incluyendo el coma, estupor, somnolencia, confusidén, delirio respiracidén de Ch
2 3 ey_
la extravasacidn: putamen, capsula interna, talam rotuberancia belo. ne- se sa s . . -
vasac pu s capsu ma, 0, protuberancia o cerebelo Stokes, reflejos de succibn y de prensidn, incontinencia de esfinteres vesical y -
i CIF
En cada uno de éstos lugares la hemorragia por lo general es extensa y el pacien anal, w»
| ;
te solo sobrevive pocas horas o dias, falleciendo a consecuencia del dafio secun- Meétodos de Diagnbstico: HLIGIE Y R
=y
dario al tallo cerebral. Rara vez un enfermo sobrevive después de haber alcanza En el diagndstico de los accidentes cerebrovasculares son muy valiosdsilag, di b
= ¢ iver
s sas i s s .
do el estado de estupor profundo, aunque en algunos casos puede quedar en este pruebas especiales de laboratorio, pero. ninguna de ellasencierrael valor de una
| . .
estado durante una o dos semanas, Sin embargo, en el 30% de los casos aproxima | historia clinica bien elaborada y de un examen fisico adecuado teniendose entre 1
- ’ os
o
damente, la hemorragia es menos extensa y la supervivencia es posible. Ya se -- métodos de diagndsti 3 i ; . : :

, g y p P ‘ lagndstico mas accesibles a nuestro nivel hospitalario, los siguientes:
mencionaron anteriormente los signos y sintomas mas frecuentes de la hemorragia 1, - Laboratorio: Un valor hematdcrito alto sugiere que la policitemia sea un
intracerebral, entre ellos la cefalalgia intensa, el vomito, la rigidez de nuca que ; factor causal, En el accidente cerebrovascular hemorragico muchas veces
es comlin, aunque no encontrarla no excluye el diagndstico. (8) El coma, es para hay lecucitosis de 15,000 a 20, 000 gldbulos blancos y la velocidad de sedi
algunos signo de hemorragia intracerebral, ya que en términos generales, es mas mentacidn estd elevada; asimismo la hemorragia por hipertension puede --

| - I —
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causar hiperglicemia. En la rotura de aneurismas suele haber albuminu--
ria e hiperglicemia transitorias (10).

En la trombosis cerebral, durante los primeros dias del‘ padecimiento,
es comin observar aumento ligero en el ntiimero de leucocitos; del liquido
cefalorraquideo; rara vez y por causas desconocidas, se presenta pleocito--~
sis intensa y transitoria (400 a 2000 gldbulos blancos por mm3) alrededor -
del tercer dia, Las proteinas totales pueden ser normales aunque puede ob-
servarse un aumento de 50 a 80 mg%. No ocurren las alteraciones antes --
mencionadas en la embolia cerebral a excepcidn de que la embolia sea --
séptica o bien que ‘se trate de un infarto hemorragico intenso, mientras que
en la hemorragia cerebral, las alteraciones en el liquido cefalorraquideo -~
son principalmente macroscopicas. (6)

Puncidén lumbar: el valor diagndstico de la puncién lumbar merece conside
deracidn aparte. La presidn del liquido cefalorraquideo generalmente es -
normal es pacientes con trombosis cerebral, excepto en casos de infarto ex
tenso acompafiado de edema agudo del tejido lesionado. Practicamente --
nunca se observa en el liquido cefalorraquideo, y se clasifica como "cristali
no y transparente'',

La embolia produce infarto hemorragico en aproximadamente el 30% de
los casos, y en la mayoria el liquido cefalomaquideo no es sanguinolento, -

aunque en los casos mas severos puede presentarse -------——- oo

217..

xantocromia ligera a las pocos dias. Fn el accidente cerebrovascular hemorragi-
co, el liquido cefalorraquideo se encuentra muchas veces con presidon elevada y -
puede contener sangre macroscdpica aunque citolégicamente contiene menor nfi-
mero de gldbulos rojos que los que aparecen en casos de aneurisma cerebral roto.
(6)

La puncidn lumbar traumatica complica. frecuentemente el diagnbstico, -
En este caso la presion es normal o disminuida y el liquido que fluye inicialmen
te contiene mas sangre que el que sale posteriormente. (6)

Debe tomarse en cuenta que éste no es un procedimiento de rutina, segtn -
algunos autores, en un Hospital sin unidad neuroldgica o neuroquirfirgica, En to-
do caso la decisidn se debe tomar después de haberse efectuado la evaluacidn cli
nica y se practicara en el momento oportuno, Tiene el inconveniente de que pue
de precipitar una herniacién cerebral, atm sin presenci a de edema de la papila,
7 ‘

3. - Radiografia de térax: Sirve como parte del examen del corazdn y en oc a
siones revela la existencia de neoplasia pulmonar o aneurisma disecante
de la aorta,

4, - Electrocardiograma: Ya se menciond la importancia de procesos cardia-
€os en cuadros de accidentes cerebrovasculares de causa no determinada

Y que pueden ser diagndsticados por electrocardiograma,
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5. - Radiografia de craneo: Puede demostrar fracturas insospechadas, des El tratamiento y prondstico se analizan conjuntamente en el capitulo de
plazamiento de la glandula pineal, calcificaci6on en un aneurisma o discusidn.
malformacidn vascular.,

6. - Electroencefalografia: Es anormal en la mayoria de los accidentes -
cerebrales vasculares, y en las primeras semanas después del ataque
no proporciona datos precisos, de ahi que su valor es dudoso. (7)

7. - Arteriografia carotidea: Es indispensable en el diagndstico de aneuris-
mas y malformaciones vasculares cerebrales, ya que alrededor del 75
_80% de estas lesiones situadas en el territdfio de las carbtidas es des-
cubierto por este método. fn los otros tipos de accidente cerebroyascular re
velara el nivel del bloqueo vascular, aunque no deja de ser peligrosa -
en pacientes arteriosclerdticos pues puede provocarse una extension del
infarto. (8) En manos experimentadas la morbilidad por este procedi--
miento es baja, aunque la angiografia debe ser llevada a cabo solamen
te después de consultarse con el neurdlogo y el neurocirujano, quienes
evaluaran la indicacidén del procedimiento y resolveran las complicacio
nes. Sus inconvenientes son de que suele necesitar anestesia general y
es mas peligroso de practicar cuando hay edema cerebral.

Hay otros métodos de diagndstico para accidentes cerebrovasculares que desa

H
fortunadamente no pueden efectuarse en nuestro medic, como: ecoencefalografia,

centellografia y tiempo de circulacidn cerebral.
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ANTECEDENTES Y OBJETIVOS:

Hasta la fecha no se cuenta con ninguna experiencia respecto al acci-
dente cerebrovascular en nuestro medio como se pudo determinar por la revi
Se decidid tomar como tema para la

sidn de la literatura médica nacional,

presente tesis, el paciente con Accidente Cerebrovascular para poder tener -

un conocimiento mas exacto de su evoluci 6n seglin el manejo y tratamiento de -

este paciente, con lasmedidas a nuestro alcahce hospitalario, para lo cual -

se escogieron los casos tratados en la Unidad de Tratamiento Intensivo del --

Hospital Roosevelt, con el objeto de evaluar los cuidados médicos inmedia--
tos en el manejo de.e.ste tipo de paciente, teniéndose en cueﬁta que la gran -
mayoria de pacientes con enfermedad vascular cerebral, ingfesan inicialmen-
te a esta Unidad, de donde se supone que los cuidados y tratamientos son amas
efectivos que en un Servicio General del Hospital.

El objeto del presente estudio, es hacer también una revisién del manejo
de pacientes en la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hospital Roosevelt, pa
ra determinar si dicha unidad, llena los requisitos necesarios y cumple a cabali
dad su funcidn como tal, Asimismo en este trabajo de tesis se hacen notar al-
gunos errores médicos y asistenciales, en relacién con el manejo de pacientes
con accidente cerebrovascular, lo cual no debe tomarse como una critica, si-

1o como un anilisis constructivo, con miras a la mejor atencién de dichos pa-

cientes, que las mas de las veces: se les presta menos atencidn de la debida, --

L
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sin tomar en cuenta su estado y su condicidn de individuo, que ha quedado redu-
cida a la de un ser dependiente y con pocas probabilidades de recuperacidén,

Asimismo otro de los objetivos del presente estudio, es contar en el futuro -
con cifras estadisticas aproximadas, de la incidencia en nuestro medio de la en-
fermedad vascular cerebral, ya que hasta la fecha no se cuenta con ningfin anali
sis al respecto.

Se hace notar que muchos datos de este trabajo, se comparan con experien-
cias de autores extranjeros, dada la poca literatura médica nacional sobre este te
ma,

Es mucho lo que se puede decir en relacion al paciente con accidente cerebro
vascular, pero este trabajo no tiene mas finalidad que hacer énfasis en las muchas
maneras y medios con que cuenta el médico para poder - atender de inmediato es-
te paciente, cuya vida y rehabilitacién dependera del diagndstico precoz, y mane

jo cuidadoso del mismo. ’
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MATERIAL Y METODOS: g) Tiempo de evolucidn a su ingreso al hospital

Se practicd una revisidn estadistica de 154 casos de accidente cerebro- h) Sintomas

vascular ingresados a la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hospital Roose- i) Intalacion del cuadro

velt, correspondientes al periodo comprendido del mes de junio de 1964, fe-- j) Antecedentes

cha de fundacidon de dicha seccidn, hasta el mes de diciembre de 1968 inclusi 1I. Examen Fisico:
ve, datos hasta la fecha tabulados por la Diretcion General de Estadistica, de a) Condiciones generales
un total de 455 casos con el mismo diagnbstico ingresados en el mismo periodo b) Estado de conciencia
de tiempo a los distintos servicios generales de Cirugia, Medicina y Ginecolo-- c) Signos vitales
gia de Adultos del Hospital, d) Aparatos y sistemas
Para el preser;té estudio, se decidid emplear la recopilacidn estadistica - e) Hallazgos neuroldgicos

por agrupacidn en columnas y graficas, de donde se obtuvo los resultados tota-- ITI. Métodos de Diagnostico y Laboratorio:

les. a) Puncidn lumbar
Para una mejor agrupacidon, se dividid la recopilacidén en la siguiente for- examen de L.C.R.
ma b) Hematologia . 3

I. Historia: ¢) Quimica sanguinea

a) Datos Generales (obtenidos de familiares, paciente, médico, etc. d) Examen de orina
b) Edad e) Examenes radiograficos

c) Sexo f) Electrocardiograma

d) Origen o Procedencia IV. Tratamiento

e) Profesién u oficio a) Evaluacibn por neurocirujano, neurdlogo y fisioterapista

f) Raza b) Quimioterapia



c) Procedimientos

V. Evolucién .

VI. Autopsia: @

VII. Diagnosticos definitivos.
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RESULTADOS

El ntimero total de pacientes ingresados al Hospital Roosevelt correspondien-
tes a los Departamentos de Medicina, Cirugia y Ginecologia en el periodo com--
prendido del lo, de junio de 1964 al 31 de diciembre de 1968 inclusive, fue de -
18,583 pacientes, de los cuales 6788 pacientes ingresaron a la Unidad de Tfata—-
miento Intensivo (UTIA) en el mismo periodo haciendo un porcentaje del 36%.

En el mismo periodo de tiempo se ingresaron, o desarrollaron el cuadro de ac
cidente cerebrovascular un total de 455 pacientes, haciendo una incidencia del 2,
4%. De este total de pacientes con accidente: cerebrovascular solamente 154 fue--
ron tratados en UTIA, lo cual hace un porcentaje del 2, 26% del total de pacientes
ingresados a este servicio.

RESULTADOS GENERALES:
I. Historias
a) Datos Generales - .

Del total de 154 pacientes con accidente cerebrovascular, los datos
de historia fueron referidos por familiares en 100 casos haciendo un porcentaje del
64.9% , mientras que en 39 pacientes (25.3%) los datos de historia fueron proporcio
nados por el propio paciente cuando su estado lo permitis. 10 pacientes (6.5%) de-
sarrollaron el cuadro de accidente cerebrovascular al estar hospitalizados por otro -
motivo, y por lo tanto, los datos fueron proporcionados por médico; y enlos 5 ca--

S0s restantes (3. 24 ) no se obtuvieron datos de historia porque el estado de concien--
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cia del paciente no lo permitid y no hubo ninguna persona que proporcionara -
la misma, Los datos referidos por familiares incluyen también vecinos, ami--
gos, etc..

b) Edad:

La incidencia por edades se inicid a partir del grupo entre 13 y 20 afios,
debido a ser el estudio tinicamente en pacientes adultos, Asimismo se decidid
agrupar entre 21 y 40 afios ya que la incidencia era menor en estos dos grupos
separadamente. Hubo un caso del cual no se pudo determinar la edad, ya que
fue ingresado en estado inconciente, y sin ningtin familiar que refiriera datos -

de historia,

CUADRO No. 1.

Incidencia por Edad y Sexo

SEXO MASCULINO
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CUADRO No. 2,

Incidencia por Edad y Sexo

SEXO FEMENINO.
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c) Sexo:

De los 154 casos revisados, 113 correspondieron al sexo masculino (73.4%)
y 41 (26, 6%) al sexo femenino.

Se hace la aclaracidn que los servicios de mujeres comenzaron a funcionar
en el Hospital a partir del 10 de mayo de 1966, exluyéndose el Departamento -
de Maternidad, que ya funcionaba con anterioridad,

d) Origen o procedencia:

De los 154 casos revisados, 123 (80%) provenian del area wrbana, mientras -
que los 31 restantes provenian del area rural, Respecto a la procedencia, se --
considerd como caso urbano aquel paciente residente en la capital, quedando --
comprendida su residencia dentro del perimetro urbano, mientras que se conside
10 paciente de origen rural aquel proveniente de Municipios de la capital y dis-

tintos departamentos de la Reptblica,

e) Profesidon u oficio: s
Oficios domésticos 41 casos 26, 6%
Artesanos 35 casos 22, 8%
Jornaleros 31 casos 20. 2%
Técnicos 15 casos 9.7%
Profesionales 3 casos 1.9%
Otros 10 casos 6.5%

Continfian en la pagina siguiente.. .
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Sin ocupacibn 19 casos 12,3%

TOTAL............ 100 casos 100, 0%

Se encontrd lamayorfrecuencia de accidentescerebrovasculares en el grupo de
oficios doma&sticos (26. 6%), siguiéndole el grupo de artesanos con 22, 8% dentro
del cual los albafiiles y carpinterds tuvieron la mayor incidencia, ocupando el --
tercer lugar en orden de frecuencia el grupo de jornaleros con 31 casos (20, 2%),
y luego el grupo de técnicos dentro del cual la mayor incidencia fué en telegra-
fistas con 6 casos (3.9%). La incidencia en el grupo de profesionales fue minima
(1.9%) y enel grupo de "otros", los comerciantes mostraron la mayor incidencia
(5.2%).

f) Raza:

La clasificacibn &thica se basd tnicamente en la clasificacién puramente
apreciativa del Servicio de Admisidbn del Hospital Roosevelt, y por lo tanto copia
da literalmente de como aparece en cada registro médico, habiéndose encontra-
do que 148 casos (96. 1%) correspondieron a la raza ladina, 4 casos (2. 6%) a la ra-
za indigena y 2 casos (1.3%) clasificados como raza negra,

g) Tiempo de evolucién a su ingreso al Hospital.

TIEMPO DE EVOLUCION

0 a 6 horas

7 a 24 horas

1 a3 dias

4 a 8 dias

1 a 2 semanas
3 a 4 semanas
mas de 1 mes

Sin poderse determinar su
tiempo de evolucidn

TOTAL

45 casos

45 casos

19 casos

23 casos

9 casos

3 casos

5 casos

5 casos

154 casos

29,3%

29.3%

12,4%

14, 9%

5.8%

1,9%

3, 2%

3, 2%

100. 0%

B
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Se encontrd que 109 (70. 0% ) pacientes consultaron al Hospital antes de
4 dias después de instalado el cuadro de accidente cerebrovascular, consultan-
do el resto después de los 4 dias, haciendose notar que varios de los pacientesin
gresados a2 UTIA, no obstante presentar un cuadro de largo tiempo de evolucion,
fueron trasladados posteriormente a otro servicio ya que su estado en esta Unidad
se considerd como temporal, por la ausencia de camas en Servicios Generales;
otros pacientes ingresaron por alguna condicidn sobre agregada al accidente ce-
rebrovascular que ameritd cuidados intensivos,
h) Sintomatologia:

TRASTORNOS DEL HABLA

Tipo de Accidente: No. de Casos: Frecuencia %

trombbtico 57 69,5
Hemorragico 17 20.8
Hematoma Subdural 5 6.0
Embbélico 2 2.4
Otros 1 1.3
TOTAL: 82 100.0

TRASTORNOS VISUALES

Tipo de Accidente: No. de Casos: Frecuencia %

Trombdtico 8 72.7

Continfia en la pagina siguiente, ..

Tipo de Accidente:

Embbdlico
Hemorragico
Hematoma Subdural

TOTAL

11

TRASTORNOS DE LA PERSONALID AD

Tipo de Accidente

Trombdtico
Hematoma Subdural
Hemorragico
Embbdlico

TOTAL

Tipo de Accidente:

Trombédtico
Hemorragico
Hematoma Subdural
Embdlico

Otros

TOTAL:

No., de Casos:

13

23

CEFALEA:

No. de Casos

25

14

46

Frecuencia %

56.5

26.1

17.4

100.0

Frecuencia %

54.3

30.5

8.7

4.3

242

100.0
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Tipo de Accidente:

Trombbdtico
Hemorragico
Embbdlico
Hematoma Subdural

TOTAL:

Tipo de Accidente:

Trombbtico
Hemorragico
Hematoma Subdural
Embbdlico

TOTAL

Tipo de Accidente:

Trombbdtico

Hemorragico

Hematoma Subdural

Embbdlico

TOT AL:

NAUSEA:

No. de Casos:

12

VOMITOS:

No. de Casos

10

21

PERDIDA DE LA CONCIENCIA

No. de Casos:
24

18

Frecuencia %

50.1
33.3
8.3
8.3

100.0

Frecuencia %
38.0
47.6
9.6
4,8

100.0

Frecuencia %
48
36

10

100

PARESIA O PARESTESIA:

Tipo de Accidente:

Trombbdtico 31
Hemorragico 19
Embbdlico 3
Hematoma Subdural 2
TOTAL: 55

PLEJIA O PARALISIS

Tipo de Accidente No. de Casos:
Trombbdtico 31
Hemorragico 6
Hematoma Subdural 6
Embbdlico 2
TOTAL: 45
CONVULSIONES:

Tipo de Accidente: No. de Casos:
Trombbdtico 7
Hemorragico 5
Embbdlico 1
Hematoma Subdural -
TOTAL: 13

No. de Casos:

_35.-

Frecuencia %
56.4
34,6
5.4
3.6

100.0

Frecuencia %
68.9
13.3
13.3
4,5

100.0 B

Frecuencia %:

53..8

-38.5

7.7

100.0
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INSTALACION BRUSCA

Tipo de Accidente: No. de Casos: Frecuencia %:

Trombbdtico 55 60. 4
Hemorragico 28 30.7
Embblico 5 5:6
Hematoma Subdural 3 3.8
TOTAL: 91 100.0

INSTALACION PROGRESIVA:

Tipo de Accidente: No. de Casos: Frecuencia %:

Trombbdtico 31 59.6
Hematoma Subdural 11 21,2
Hemorragico 9 17.3
Embblico 1 1.9
TOTAL: 52 100.0

Se encontrd que en 10 casos (6. 5%) no se pudo determinar el tipo de ins-
talacidn por carecer de datos de historia, correspondientes 2 a trombosis, 2 a he
morragia, 5 a hematoma subdural y 1 a embolia, Asimismo hubo 1 caso (0. 6%)
de Neoplasia intracraneana que no presentd instalacidn precisa.

i) Antecedentes:
Del total de 154 casos revisados se enconird que 28 pacientes (18, 1%) pre-

sentaron antecedentes de hipertensidn arterial, 25 presentaron antecedentes.de --
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tabaquismo (16.2%) y 16 (10.3%) de etilismo, sin embargo, estos dos filtimos
términos de etilismo y tabaquismo solamente tienen un sentido informativo y en
ninglm momento se les did una relacidén de causa a efecto, o mas explicitamen-
te, no se les quiso atribuir al etilismo ni al tabaquismo ser factores desencade--
nantes del accidente cerebrovascular, Se encontrd que ¥ pacientes presentaron
entecedentes de cardiopatia; = 5 de ellas arteriosclerdticas y 2 reumaticas, ha-
ciendo una frecuencia por ciento ambas de 4.5%, 14 pacientes (9. 1%) ya habian

presentado un accidente cerebrovascular con anterioridad, y 5 pacientes (3. 2%)

presentaron antecedentes de ser diabéticos,

II. Examen Fisico:

a) Condiciones Generales:

Al referirse a condiciones generales, se tomd en cuenta tmicamente --
las descripciones anotadas indistintamente por el médico residente o inter--
no al momento de examinar al paciente, no dandose a entender con &sto el
estado nutricional del mismo, sino dar una idea de la gravedad del cuadro
y se encontrd que 100 pacientes (64.9%) se encontraban en buenas condicio-
nes generales, mientras que 48 pacientes (31, 2%) presentaban malas condi--
ciones. En 6 casos (3.9%) no se indicd el estado general.

b) Presidn arterial:

Verse la pagina siguiente. . .
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Alta 79 casos 51, 3%
Normal 49 " 31, 9%
Baja 25 1 16. 2%
No anotada 1, M 0. 6%
TOTAL: 154 v 100. 0%

Para la clasificacidén de la presidn arterial en alta, baja o normal, se e-
fectud una comparacidn entre la edad de cada paciente y la cifra de presion res
pectivamente. Se tomd como cifra de presidn arterial sistdlica normal: 100 --
mm. de Hg mas la edad; presion diastdlica normal hasta los 50 afios: 85mm, de
Hg. y diastdlica normal por arriba de los 50 afios hasta 90 mm. de Hg.

c) Frecuencia del pulso

Se considerd como frecuencia delpulso normal aquella compren-
dida entre 62 y 90 pulsaciones por minuto, disminuida por abajo de 60 por
minuto y aumentada por arriba de 92 pulsaciones por minuto. Se encon--
trd que en 4 pacientes la misma no fue anotada, mientras que si lo fue en

150 pacientes, de los cuales 31 (20.7%) la tenian aumentada, 104 (69.3%)

normal y 15 (10%) disminuida.

d) Temperatura

Se clasificd como temperatura normal aquella comprendida 36..6°C

y 37.5%C., = baja si menor de 36, 5°C. ,yelevada por arriba de 37, 5°C.

-390~

Se encontrd que 14 casos la tenian por abajo de 36,5°C. (9.3%), 78 casos -
(52%) normal y 10 casos por arriba de 37.5°C., no habiendo sido registrada al -

momento del examen fisico, en 52 casos (33.7%), y si registrada en 102 casos

(66.3%).

e) Frecuencia respiratoria:

El presente trabajo mostrtd que en un total de 154 pacientes, solamente en
13 se anotd por el médico la frecuencia respiratoria (8.3%) y en 141 pacien-
tes no fue anotada, haciendo un porcentaje de 91.7%, no teniendo ningin valor
estadistico las cifras en los casos que se anotaron,

f) Estado de conciencia:

De los casos revisados, 118 pacientes (76.7%) se encontraban concientes, -
35 pacientes({22,7%) en estado inconciente y en 1 caso no se anotd (0. 6%).

g) Aparatos y Sistemas:

Fondo de ojo -
No practicado 107 casos ‘ 69. 5%

Practicado 47 casos 30. 5%

Total: 154 casos 100. 0%

Normal 16 casos 34%

Retinopatia hiperten

siva 14 casos 30%

Continfia en la pagina siguiente. . .
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Retinopatia Arteriosclerdtica

Edema de la papila
Total:
Afasias
Motora
Sensitiva
Mixta
Reflejos pupilares:
Ausentes
Presentes
No anotados
Total:
Anisocoria
Pulso carotideo investigado
Pulso carotideo no investigado
Patologia respiratoria

Respiracidon de Cheyne-
Stokes

Estertores pulmonares
Patologia Cardiaca

Arritmias

12 casos

5 casos

47 casos

49 casos

42 casos

4 casos

3 casos

15 casos

121 casos

18 casos

154 casos

17 casos

54 casos

100 casos

9 casos

21 casos

29 casos

26%
10%
100%
31.8%
84%
8%

6%

9. 8%
78.5%
11, 7%

100. 0%
11%
35%

64.9%

5.8%

13, 6%

18. 8%

Soplos
Convulsiones

Relajacidon de esfin-
teres

h) Hallazgos neuroldgicos

Hiperreflexia osteo-
tendinosa

Hiporreflexia
Arreflexia

Reflejos Osteoten-
dinosos normales

Reflejos osteoten~
dinosos anotados

Babinski

Succedaneos del Ba-
binski

Cutaneos ausentes
Rigidez de nuca
Kernig

Brudzinsky

Desviacidon de comi-
sura labial

Clonus

Hemiplejia
Hemiparesia

24 casos

5 casos

13 casos

94 casos

32 casos

10 casos

8 casos

18 casos

81 casos

18 casos

31 casos

17 casos

7 casos

4 casos

89 casos

13 casos

.52 casos

41 casos

15. 5%

3. 2%

8. 4%

61%
20. 7%

6. 5%
5. 2%

11, 6%

52, 6%

11, 0%
20. 1%
11, 0%
4.5%

2, &%

57. 8%
8. 4%

33, 7%
26. 6%

_a1-
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Monoplejia 7 casos 4.5%
Monoparesia 14 casos 9.1%
Sensibilidad
Ausente 15 casos 9.7%
Presente 68 casos 44, 1%
Normal 55 casos 35.7%
Disminuida 11 casos 7.1%
Aumentada 2 casos 1.3%
No anotada 71 casos 46. 1%

III. Métodos de Diagnbstico:

a) Puncidén Lumbar

Practicada 140 casos 91%
No practicada 14 casos 9%
Total: 154 casos 100%

De las 140 punciones lumbares practicadas, 129 (92, 2% ) fueron atrauma-
ticas, y 11 (7. 8%) fueron traumaticas.

PRESION DEL LIQUIDO CEFALORR AQUIDEO

Tomada 130 casos 92, 8%
No tomada 10 casos 7.2%
Total: 140 casos 100. 0%
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PRESION DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Clasificacidn No. de Casos Frecuencia %
Baja 12 9.2
Normal 84 64.6
Elevada 34 26,2
Total: 130 100

Para clasificar la presidon del liquido cefalorraquideo en baja, normal y ele
vada, se considerd como presidon normal aquella comprendida entre 70 y 200 mm.
de Hg. Baja con valores por abajo de 70 mm. de Hg. y elevada con valores por -
arriba de 200 mm. de Hg.

De las punciones lumbares practicadas que mostraron hipertensién del liquido
cefalorraquideo el 47% (16 casos) correspondid al accidente cerebrovascular hemo
ragico, siguiendo en frecuencia con 29.4% (10 casos)el accidente cerebrovascular
trombotico. Se encontrd que el hematoma subdural presentd hipertensidn del liqui
do cefalorraquideo en el 20, 6% (7 casos) mientras que el accidente cerebrovascular
embodlico solo presentd 1 caso (3%).

C) Aspecto macroscdpico del liquido cefalorraquideo:

Tipo de accidente: Cristalino Hemorragico: Xantocrémico:
Casos: % Casos: % Casos: %
Trombosis 60 42,9 12 8.6 8 5.7
Embolia 4 2.9 2 1.4 o | ---
Hemorragia 6 4,3 21 153079 6.4
Hematoma Subdural 8 5.7 7 5.0 ‘3 2.1

Total: - 78 55.8 42 30.0 20 14,2
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RELACION DEL ASPECTO MACROSCOPICO DEL
LIQUIDO
CEFALORR AQUIDEO CON CRENOCITOS POSITI-
VOS.

Tipo de accidente: No. de Casos:  Aspecto L.C.R. Crenocitos Positivos:

Trombbdtico 60 Cristalino 7
Embbdlico 4 " 0
Hemorragico 6 N 5
Hematoma subdural 8 " 2
Tromb®tico 12 Hemorragico 3
Embbdlico 2 o 0
Hemorragico 21 L 9
Hematoma subdural 7 Y 1
Trombbdtico 8 Xantocrdomico 1
Embbdlico 0 - -
Hemorragico 9 X antocrdmico 6
Hem atoma subdural £3 i 0
Otro 1 " 1
Total: 140 35

d) Examen quimico del liquido cefalorraquideo
El presente estudio mostrd que en 113 casos (80.7%) se determind el ni--

vel de glucosa en el liquido cefalorrraquideo (L.C, R.), mientras que en 27 ca--
sos (19, 3%) la muestra fue insuficiente o no aparecid el resultado. De los 113 ca
sos, 72 (63,7%) mostraron nivel de glucosa normal, 9 casos (8%) bajo, y en 32 -

casos (28.3%) los niveles por arriba de Io normal. De estos 32 casos el 59. 3% --
(19 casos) correspondieron al accidente cerebrovascular trombbtico, el 31, 4% --
(10 casos) al accidente cerebrovascular hemorragico v el resto 6. 2% al hemato-

ma subdural con 2 casos, y 3. 1% para la embolia (1 caso).
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Glucosa:

Se considerd como cifra de glucosa normal en el liquido cefalorraquideo a--
quella comprendida entre 55 y 85 mg %.

Llamd la atencidén que  de los 32 casos con hiperglucorraquia, 13 (40, 6%),
presentaron hiperglicemia coincidente, 12 casos (37.5%) con glicemia normal y
en 7 casos (21, 8%) no se determind el nivel de glicemia,
Proteinas:

Se determino la dosifi¢acidén de proteinas en el L.C.R., en 116 casos (82, 8%)
y en 24 casos (17. 2%) el resultado no aparecid o la muestra fué insuficiente, De estos
116. casos, 58 (50%) tenian un nivel normal, 42 casos (36.2%) por arriba de los ni
veles normales y 16 casos (13, 8%) por abajo de lo normal, De los 42 casos con pro
teinas aumentadas el 52, 4% (22 casos) correspondi6é al accidente cerebrovascular --
trombbtico, el 31% (13 casos) al accidente cerebrovascular hemorragico, el 14, 2%
(6 casos) al hematoma subdural y el 2,4% restanfe a 1 caso de neoplasia intracra--
neana, No se encontrd ningin caso de accidente cerébrovascular embdlico con pro- *
teinas aumentadas.

Se tomd como valor normal de proteinas en el L.C,R. entre 15y 45 mg. %.
Cloruros:

Se encontrd que en 112 casos (80%) se dosificaron cloruros enel L.C.R., y en

28 casos (20%) la muestra fue insuficiente o no apareciéron los resultados. De los
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112 casos en que se practicd dosificacidon de cloruros, el 44, 6% (50 casos) fue-
ron normales, el 42% (47 casos) por abajo de lo normal y en el 13,4% (15 ca-
sos)estaban elevados.

La relacidn de cloruros enel L, C. R, , elevados o bajos no mostrd nin--
gt valor significativo, ya que los valores excedian entre 2 y 8 Meq/L para los
elevados y lo mismo para los.bajos.

e) Hematologia:

Se practicd dosificacion de hemoglobina y hematbcrito en 130 pacientes
(84.5%) de los cuales 99 (76. 2%) preésentaron valores por arriba de los 12 gms. -
de hemoglobina y hematocrito entre 35 y 40%, mientras que 31 pacientes (23, 8
%) presentaron niveles por abajo de estas cifras., No se encontrd ningfin caso de -
policitemia, y anemia severa solo se demostrd en un paciente con accidente ce
rebrovascular trombbdtico con 4 gms. de hemoglobina y sin dosificacién de he--
matderito.

La velocidad de sedimentacidon se determind en 104 casos (67. 6%), de -
los cuales el 65.4% (68 casos) mostraron la misma por arriba de 20 mm/h y el
34, 6% (36 casos) se encontrd normal. No hubo ningtn valor significativo para -
un tipo deterininado de accidente cerebrovascular,

El conteo de globulos blancos se practicod en 129 casos (83.7%), de los -

cuales 58 casos (45% ) mostraron leucocitosis arriba de 10,000 glébulos blancos,

.y -

69 casos (53.5%) cifras entre 5,000 y 10,000 gldbulos blancos, mientras que solo
2 casos (1.5%) presentaron leucopenia de menos de 5,000 globulos blancos. Se -
encontrd que del total de 90 casos de accidente cerebrovascular trombbtico 24 -~
(26.4%), presentaron leucocitosis arriba de 10,000 gldbulos blancos, y de un tos-
tal de 37 accidentes cerebrovasculares hemorragicos, 27 casos (69. 2%) presenta--
ron leucocitosis arriba de 10,000 gldbulos blancos. El accidente cerebrovascular
embbdlico mostro leucocitosis significativa, no asi el hematoma subdural, presen-
tando el embdlico 5 casos (71.4%).
f) Quimica Sanguinea:

Se determind la glicemia en 125 pacientes (81. 2%) de los cuales el 53,4% -
(67 casos) era normal, 5,6% (7 casos) la tenian baja y el 41% restante (51 casos),
la tenfan elevada. De estos 51 casos el 41, 2% (21 casos) correspondieron al acci
dente cerebrovascular Trombbtico, 31,4% (16 casos) al accidente cerebrovascu--
lar hemorragico, 21, 5% (11 casos) al hematoma subdural y el 5. 9% (3 casqs) al -
accidente cerebrovascular embdlico.

El nivel sanguineo de nitrdgeno de Urea se encontrd que fue determinado en
127 pacientes (82.4%), de los cuales 98 (77%) presentaron nivel normal, y 29 pa
cientes (23%) lo tenian elevado. No se encontrd ningim valor significativo entre
la relacidn de los niveles de nitrdgeno de urea y los distintos accidentes cerebro--

Vasculares, ya que los niveles altos no sobrepasaron 44 mg. % a excepcion de 1 ca
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so de hematoma subdural que presentd 110 mg. % vy fallecid en uremia,

Examen de creatinina en sangre se practicd en 27 pacientes (17, 5%), en
contrandose todos con valores normales a excepcién del caso mencionado anterior
mente que presentd 3 mg. %.

g) Orina:

Se practicd examen de orina en 67 pacientes (43.5%), de los cuales el -
56.7% (38 pacientes) presentaron albuminuria, 27, 1% (18 pacientes) con sangre o-
culta positiva, 11.9% (8 pacientes) con glucosa positiva y 7. 4% (S pacientes) con
acetona positiva, No hubo predominancia entre uno y otro grupo de accidente ce
rebrovascular,

h) Examenes radiograficos:

Se practicd examen radioldgico del térax en 41 casos (26, 6%), comproban
dose tmicamente en &stos bronconeumonia coincidenteyen 2 casos patologia cardiaci
compatibles con cardiopatia reumatica, asimismose efectid radiografia’de créneo ¢
21.casos(13..6% ) habiénstoge demostrado e un,; case fragtura de craneo.

La arteriografia carotidea fue practicada en 59 pacientes (38. 3%) no asi en

95 pacientes (61. 6% )que no fué efectuado.
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ARTERIOGRAMA PRACTICADO TIEMPO DESPUES DEL INGRESO DEL
PACIENTE.

Tiempo Numero de Casos: Frecuencia %
0 a 6 horas 7 11,8

7 a 24 horas 29 49.3
1 a3 dias 13 22,1

4 a7 dias 6 10.1

1 a 2 semanas 2 3,3

2 a 4 semanas i 1.7
Mas de 1 mes i 1.7
TOTAL: 59 100.0

Segfm el cuadro anterior, se encontrd que el 83, 2% de los arteriogramas caro-
tideos fueron practicados en un tiempo no mayor de 3 dias, mientras que el 16. 8%
fué practicado después del 40, dia de hospitalizacidn,

De los 59 arteriogramas carotideos practicados el 55,9% (33 casos) mo;'traron
patologia:

Frecuencia %:

Arteriograma mostro: Numero de casos:

Trombosis 13 22
Hematomas subdurales 13 22
Aneurism as 4 6.9

Tumefacciones intracerebrales 2 3.3
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Normales 25 42,5 b) Evaluacion por fisioterapista

tasatisfdctorios > 3.3 Del total de casos revisados, 10 pacientes (6.4%) tuvieron evaluacién
nsatisfactorio .

TOTAL 59 100.0 por fisioterapista, durante el tiempo que durd su hospitalizacidon en Area In=-

tensiva de Tratamiento. De los 10 pacientes, 4 fueron evaluados entre el -
Como complicaciones del arteriograma se encontrd que en 4 casos -~-

lo. y 3er dia de hospitalizacidn, 3 entre el 40. y 80. diasy 3 después del 1-
(4.7%) hubo hematoma localizado al sitio de inyeccidn del medio de contraste

semana de hospitalizacion en UTIA., De los 10 casos evaluados y que reci--
y en dos casos (3. 3%) hubo paro cardiorespiratorio y muerte, aunque en estos -

' bieton fisioterapia, el 50% recibié la misma en fofma inadecuada.
dos Dltimos el estado general era muy malo. En 9 casos (13, 2%) el estado del

c) Medicamentos:
paciente empeord después del procedimiento y en el resto de 50 casos (84. 8%)

Antibidticos 68 casos 44, 1%
no cambid el estado del paciente.
Diuréticos 64 casos 41,5%
De los 59 pacientes en quienes se practicd arteriograma, cambib el tra
Hipotensores 61 casos 39, 6%

tamiento en 17 casos (28. 8%), habiéndose practicado 2 embolectomias y 15 --

Soluciones hipertd-

craneotomias exploradoras. nicas 60 casos 38.9%

IV, Tratamiento: Vasodilatadores 44 casos 28,5%
a) Evaluacidn por neurocirujano o neurdlogo Psicofarmacos 32 casos 20.7% ’

Se encontrd que de los 154 pacientes hospitalizados en la UTIA, - Anticonvulsivantes 25 casos 16. 2%

52 casos (33. 7%) tuvieron evaluacibn por neurocirujano o neuroldgo. Anticoagulantes 7 casos 4,5%

De estos 52 pacientes con evaluacidn neuroldgica, el 88,4% (46 casos) Antiacidos 3 casos 1.9%

fueron evaluados entre las cero horas y 3 dias de hospitalizacidén, el --- Esteroides 2 casos 1.3%

9. 6% (S casos) entre el 40y 8o. dias de hospitalizacion y el 2% restante Con respecto a antibibticos, se encontrd que en 15 casos, de bronconeu

(1 caso) entre la 2a, y 4a. semana de hospitalizacion. Se encontrd que monia sobreagregada al accidente cerebrovascular fueron &stos usados, mien

estos Gltimos casos presentaban problema diagndstico. tras que en los 53 casos restantes se usaron profilacticamente, El uso de din
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rético incluye a los casos de pacientes hipertensos y aquellos en los cuales se ad
ministrd con objeto de disminuir el edema cerebral. Los hipotensores fueron u-
sados finicamente en pacientes que presentaban hipertensién arterial no impor--
tando su etiologia. Al respecto de soluciones hipertonicas, se considerd una so-
lucidén de dos tonicidades: D/ A al 10% y D/A al 30%. La primera fue empleada
en 54 casos, como fuente energética o como dimrético, mientras que la se--
gunda en 6 casos, exclusivamente como diurético,
Se tomd como vasodilatador el Piridil

Carbinol y la Papaverina.endovenosafinlcamente, Para facilidad de agrupacién,
bajo el titulo de Psicofarmacos se tomd al Fenobarbital, Clorpromacina, Prometa
zina, hidrato de cloral y Meprobamato,
d) Procedimientos

Se colocd sonda vesical permanente en 65 pacientes (42,3%) y se alimen-
taron por sonda nasogastrica 58 pacientes (37.6%), habiéndose efectuado en 23 pa

cientes (14,9%) Traqueostomia,

V. Evolucion:

a) TIEMPO DE HOSPITALIZACION EN UTIA
Tiempo: Numero de Casos: Frecuencia %:
0 a 12 horas 15 9.7
13 a 24 horas 20 i3
25 a 48 horas 34 22
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49 horas a 3 dias 20 13
4 a 8 dias 44 28.6
1 a 2 semanas 13 8.5
2 a 4 semanas 6 8.9
mas de 1 mes 2 1.3
TOTAL: 154 100.0

La causa de hospitalizacidn mayor de 1 mes, fue un caso por problema --
diagnbstico y .. otro por embolia a repeticidn secundarias a cardiopatia reuma
tica.

De los 154 pacientes ingresados a la Unidad de Tratamiento Intensivo de -
Adultos el 63% (97 casos) fueron transferidos posteriormente a otro Servicio y de
éstos el 7. 2% (7 cascg)fallecieron posteriormente mientras que 90 pacientes (92,
7%) egresaron vivos, De los otros 57 pacientes, 43 (27.9%) fallecieron en UTIA
9 pacientes (5. 9%) egresaron vivos y 5 pacientes (3. 2%) tuvieron egreso coptra -
indicacibn.

b) Complicaciones:

De los 154 casos revisados, se encontrd qué 15 (9, 7%) presentaron Bronco--
neumonia, 16 casos (10. 3%) deshidratacién, 8 casos (5. 2%) infeccidn urinaria (to
dos con cateterismo vesical previo) y 4 (2, 6%) filceras de dectibito.

VI. Autopsia:

Del total de 50 pacientes fallecidos, se practicd autopsia clinica en 38 ca-
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s0s (76.%) y se comprobd eldiagndstico clinico en el 79% (30 casos) mientras - Sin diagnbstico definitivo

100.0
que en 8 casos (21%) hubo error diagnostico. TOTAL: 154

Estos datos fueron tomados del Diagnbstico al egreso y de Patologia.

ERROR DIAGNOSTICO COMPROBADO POR AUTOPSIA

b) Diagnbsticos coincidentes: No. de Casos Frecuencia %
Diagnbstico Clinico: No, de Casos: Arteriografia: Autopsia: i s
Arteriosclerosis generalizada 67 5
A,C.V. Trombbtico 2 _ ACV hemorragico s
y hematoma subdu Hipertension arterial 46 s
. 15 9:7
A,C.V. Hemorragico 3 2 Hematoma subdural, Bronconeumonia .
‘ trombosis del seno e
longitudinal superior Desnutricidn cronica del adulto 7 "
i i 4 2,6
LEake Hegaten 2 1 ACV trombético y - Diabetes Mellitus
hematoma subdural, o
Cardiopatia reumatica 3 :
Absceso cerebral 1 . ACV hemorragico L
Cardiopatia arteriosclerdtica 3 .

Los 3 casos en los cuales fue practicada arteriografia cerebral &sta fue diag . 13
’ Insuficiencia Cardiaca Congestiva 2 .
nosticada como normal, 13
Leucemia 2 2
VII. Diagnbdsticos Definitivos 13
Eclampsia 2 :
Diagnostico de accidente C.,V. No. de Casos Frecuencia % 0.6
Hipertiroidismo _ 1 ‘ 2
Accidente cerebrovascular trom 0.6
bbtico 90 58.5 Enfermedad de Cushing 1 .
Accidente cerebrovascular hemo

rragico 37 24,6

Accidente cerebrovascular embd

lico 7 4.4
Hematoma subdural 18 11.3
Hematoma epidural 1 0.6
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DISCUSION.

Se efectud un analisis estadistico de 18,583 pacientes ingresados a los
departame ntos de Medicina, Cirugia y Ginecologia, del Hospital Roosevelt, en
el perfodo comprendido del lo. de junio de 1964 al 31 de diciembre de 1968, -
de los cuales 6,788 pacientes (36%) ingresaron al UTIA, Del total de pacientes
ingresados al Hospital en eseclapso, el 2,4% (455 casos) presentaban accidente -
cerebrovascular y de éstos, 154 (2. 26%) ingresaron al UTIA.

Se demostrd que al igual que refieren los libros de texto (6), la historia
es dificil de obtener en un alto porcentaje de pacientes, encontrandose en el pre
sente trabajo que en 110 casos (71.4%) los datos de historia fueron proporciona--
dos por familiares, amigos, vecinos o por médicos cuando el accidente cerebro-
vascular se desarrolld en el Hospital. En el 3.2% no se obtuvo datos de historia -
al no encontrar mas fuentes de informacidn aparte del paciente,

Asimismo hubo una mayor incidencia en el sexo masculino, pero se hace
notar que los Servicios Generales de Mujeres empezaron a funcionar a partir del -
10 de mayo de 1966, sin embargo, tal incidencia se mantuvo si se compara que
hubo 58 casos del sexo masculino y 40 del sexo femenino con accidente cerebro-
vascular, que ingresaron a la Unidad de Tratamiento Intensivo de Adultos desde -
esa fecha.

La incidencia del accidente cerebrovascular trombbtico y hemorragico fué

escasa en los pacientes menores de los cuarenta afios de edad, al igual que lo de-

A
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muestran series practicadas en otros paises. (10)

El presente estudio mostrd que la mayor incidencia de trombosis cerebral o-
curre entre los 50 y 70 afios de vida, lo cual no coincidid con otras series revisa-
das, en las cuales esta incidencia es mayor entre la 6a. y 8a. décadas, mientras
que, nuestro estudio evidencié mayor incidencia de hemorragia cerebral entre los
50 y 70 afios aunque las series antes mencionadas le dan una mayor incidencia en
tre las 5a, y 8a, décadas, (10)

La incidencia del accidente cerebrovascular segim la ocupacién de los pacien
tes fue mayor en los dedicados a oficios domésticos (26. 6% ) mientras que el grupo
de artesanos y jornaleros presentaron una incidencia del 22, 8% para el primero y -
20. 26 para el segundo, encontrandose que el grupo de técnicos y profesionales re
presentd el 11, 6%, - No se pudo comparar éstas cifras con las de otros autores, por
el hecho de que el Hospital Roosevelt, presenta una poblacién hospitalaria, donde
predominan los dedicados a oficios domésticos y jornaleros. 3

Lamentablemente la forma de clasificacidn racial en el Hospital Roosevelt -
es inadecuada, por lo cual el hallazgo del 96. 1% de incidencia con respecto a la
raza ladina, 2. 6% con respecto a raza indigena y 1.3% a la'raza negra, no se le de
be dar un valor absoluto, especialmente a los 2 primeros.

Con respecto al tiempo de evolucidn se encontrd que el 29, 2% (45 pacientes)
Consultaron al Hospital en un tiempo comprendido entre O y 6 hor;s después de ins

talado el cuadro, y de ese mismo nfimero de pacientes solamente al 15.5% (7 pa-
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ciardtes) se le practicd arteriografia carotidea en ese mismo lapso de tiempo des--
pués de ingresado el paciente. Tambien'&l 29, 3% de pacientes consultaron entre 7 v-
24 horas después de la instalacidn del cuadro, y en ese mismo lapso de tiempo -
se practicd arteriografia carotidea al 50.7% de pacientes (29 casos). Las expe--
riencias de Ojemann y Austen (6) sugiere que la cirugia puede efectuarse sin peli
gro de hemorragia intracerebral, en las primeras 24 horas, ya que el riesgo por he
morragia intracerebral aumenta después de las 48 horas en intervenciones para eli
minar la obstruccidn intracraneal, pues se ha comprobado que la restauracion de la
presidn arterial completa en un - areq de isquemia puede producir tales complica--
ciones hemorragicas. (2)

Al igual que demostraron series revisadas (10), la cefalea se presentd en -
mayor nlimero de casos con accidente: cerebrovascular hemorragico si se considerag
que de los 37 casos encontrados con hemorragia cerebral, el 35, 1% la presentaron,
sin embargo, nuestros resultados no coindidieron con las series revisadas (10) en --
los casos de accidente cerebrovascular trombbético, ya que se encontrd que de 91 ca
s0s de trombosis cerebral el 28. 7% también presentd cefalea y segim tales series el
accidente cerebrovascular trombético ocasionalmente la presenta,

La incidencia de vomitos fue igual en los accidentes cerebrovasculares trom
bdtico y hemorragico, ya que de 21 pacientes (13. 6%) que los presentaron, el 42,9
%, correspondid a cada uno de los mismos, dato también en contra de lo demostra-

do por otras series en donde los vémitos se presentaron predominadamente en la he~
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morragia cerebral. (10)

Coincidid con series revisadas, que la pérdida de la conciencia se presentd en
la mayoria de los casos en 1a hemorragia cerebral (48. 6%), mientras que en la --
trombosis cerebral la incidencia fue de 26, 3%. Dichas series dan hasta un 50% de
incidencia para la hemorragia cerebral, 33% para la trombosis cerebral y un 25%
para la embolia cerebral, (10)

Se pudo determinar con respecto a antecedentes que el 18, 1% (28 casos) de --
los pacientes presentaban antecedentes de hipertensidn arterial, el 4, 5% (7 casos) -
antecedentes de cardiopatia, mientras que el 9, 1% de los pacientes (14 casos) te--
nian antecedentes de haber presentado un accidente cerebrovascular con anteriori-
dady el 3,2% de pacientes (5 casos) tuvieron antecedentes de ser diabéticos, lo -
cual demuestra una poca incidencia, o al menos desconocimiento por el paciente
de tales padecimientos, ya que se consideran como enfermedades predisponentes
al accidente cerebrovascular (8). b

El examen fisico demostrd que el 51.3% de los pacientes fueron hipertensos, -
sin embargo, no se observd una mayor incidencia de hipertensién arterial sobre un
grupo determinado de accidentes cerebrovasculares, lo cual coincide con estudios
practicados en que se ha demostrado que es frecuente encontrar elevacidon de la --
presidn arterial, ya que la hipertensidn arterial y la arteriosclerosis son las causas
ths frecuentes tanto de 1a hemorragia como de la trombosis cerei:ral (10).

Llamo la atencidn que en el 33, 7% de pacientes (52 casos), la temperatura -
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no fué anotada, encontrandose también que en el 91, 7% de los casos la frecuen
cia respiratoria tampoco. fue registrada, lo cual impidid hacer una compara--
cidn con otros trabajos en donde se mencionan la elevacitn de la temperatura,

frecuencia del pulso y frecuencia respiratoria como un hallazgo constante en ca
sos de cualquier tipo de accidente cerebrovascular fatal, y que aparecen varias

horas o dias antes de ocurrir 14 , muerte, y que indican un colapso de los cen--

tros vasomotores y reguladores de la temperatura. (10)

En la revisidn de aparatos y sistemas 1lamd la atencidn que el examen -
de fondo de ojo en el 30, 5% en que se practico, el 49% mostrd retinopatia hi--
pertensiva o arteriosclerbtica, mientras que edema de 1a papila sblo se presentd
en el 10, 6% de los casos. Fs de hacer notar la coincidencia encontrada respec-
to a que la mayor parte de examenes de fondo de ojo practicados, fueron efec--
tuados en 1§s 2 primeros afios de fundada 1a UTIA, haciéndose esta observacion
tomandose en cuenta que la mayor parte de examenes de fondo de ojond practica
dos se adujeron a la falta de oftalmoscopio, o detetidbro en el mismo.

La afasia se presentd predominantemente en el accidente cerebrovascu-
lartrombbotico(68%), mientras que solo se presentd en un 16% de los accidentes
cerebrovasculares hemorragicos y en 6% de las embolias, llamando la atencién
que se describe como sintoma frecuente, en la trombosis de 1a cardtida interna,
por lo cual no pudo determinarse cuantos de estos pacientes la presentaron, (1)

Se encontrd que en el 64,9% de los casos, el pulso carotideo no fue in-
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vestigado, predominantemente porque en nuestro hospital se acostumbra (inade-
cuadamente) a no investigarlo como parte del examen fisico general.

A pesarde que la arritmiacardiacay los soplosicardiacos se presentaronen el 18.8
% y en el 15,5% de los casos respectivamente, fmicamente se encontrd una inci
dencia del 4.5% (7 casos) de accidente. cerebrovascularcembdlico cuando se desc
criben estos trastornos como causa frecuente de embolia (6).

La rigidez de lanuca se presentd en 7 casos de hemorragia cerebral lo cual -
hace una incidencia del 41% y comparando este hallazgo con trabajos similares,
evidencia un alto pocertaje (10) de positividad de este signo en caso de acciden
te cerebrovascular hemorragico.

El signo de Babinski se encontrd positivo en el 52,6% de los casos, dato que
fue mayor de lo descrito en la literatura revisada, que le dan una positividad del
25% en las hemorragias cerebrales y 15% en las trombosis.

El signo de Kernig se encontrd predominantemente en el Hematoma Subdu-
ral y solamente en el 5. 1% de los casos de hemorragia cerebral, hallazgo que no
coincide: con otras series, (8) ya que éstas indican un predominio en casos de he-
morragia subaracnoidea,

La revision de los métodos de diagndstico, mostrd que la presion del liquido
cefalorraquideo'sé encontrd elevada en el 47% de las hemorragias cerebrales, 29,4
% en las trombosis cerebrales, 20. &% en los hematomas subdurales y solo 3% en -

las embolias cerebrales; comparando estos datos con una serie revisada de 121 ca-
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sos (10), se encontrd una coincidencia franca al demostrar esta serie que en el -
57% de los casos el accidente cerebrovascular hemorragico mostrdo también hi--
pertensidon, mieritras que en el accidente cerebrovasculartrombbdtico se encontrd hi-

pertensidon del liquido cefalorraquideo en el 22% de los casos y solamente 10% en
las embolias cerebrales.

Con respecto a las proteinas que se encontraron elevadas en el liquido ce
falorraquideo, en el 50% de los casos, una serie revisada de 301 casos mostrd --
proteinas elevadas en el 31% de los mismos, lo cual coincide con nuestros hallaz
gos. (10)

Llamb la atencidn haber encontrado leucocitosis por arriba de 10,000 glo
bulos blancos por cc. predominantemente en casos de accidente cerebrovascu---
lar hemorragico, lo cual corresponde con los hallazgos de otros autores revisados.
(6)

Los niveles elevados de glucosa en sangre encontrados (41%) probablemen
te fueron secundarios a hiperglicemia transitoria, descrita en los casos de dafio -
cerebral ya que solo 4 casos fueron diagnbsticados como Diabetes Mellitus, consi
derandose este hallazgo por distintos autores como frecuente en los accidentes ce-
rebrovasculares, (10)

El hallazze del 56.7% de albuminurfa positiva en los examenes de orina
practicados, ha sido también descrita (10) mencionandose como un hallazgo posi
tivo en un alto porcentaje de pacientes gon accidente cerebrovascular no impor-

tando el tipo y que se ha considerado como secundaria a un dafio renal asociado.

|
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Nuestro estudio demostrd que la arteriografia carotidea fue practicada solo en

‘el 38, 3% de los casos quedando un alto porcentaje de pacientes (61, 6%) sin este -

Y . —
examen, ya que si se considera la opinion de 1a mayoria de los autores recientes
bl

quienes consjderan este examen como un procedimiento valioso por la frecuen--

cia con que demuestra una lesidn tratable quirfugicamente y patologia no sospe--

chada tales comoestenosis, aneurismas, malformaciones arteriovenosas, tumores,

etc., ademas que actualmente la arteriografia cerebral estd aceptada universal--
L% )

mente como parte del manejo de pacientes con accidente cerebro vascular. (2)

Se encontrd que el 83. 2% de los arteriogramas fué practicado antes de los 3 -

dias de hospitalizacidon del paciente, dato importante si se considera que el tiempo

i irfirgi ci 2 horas
maximo aceptable para ofrecer tratamiento quirlirgico oscila entre las 0y 7

después de instalado el accidente cerebrovascular, (2) tiempo ain no bien estable-

cido y atin en discusién pues para otros es hasta 12 horas. (7) La morbilidad del -

mientras que la mortalidad fue del 3. 3%, cifras eleva-

procedimiento fue del 22%

das ya que la literatura revisada no le da una mortalidad mayor del 1%, cifra que

afin es considerada como muy alta por otros investigadores. (2)

Respecto al error diagndstico de la arteriografia carotidea encontramos que se

. ;

pudo discutir este aspecto inicamente en 17casos en los cuales se tenia estudio arte
- < s . el

riografico y a los cuales se efectud también estudio necrdpsico, teniendo que en

47% de los casos el diagnbstico arteriografico fue comprobado con el estudio anato-

mopatoldgico, mientras que en el 53%

se demostrd error diagnbstico al no coincidir
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los hallazgos radioldgicos éon los de autopsia, por lo que nuestros resultados no
coinciden con la positividad diagndstica del 86, 9% observada en una serie de -
100 casos de arteriografia cerebral efectuada en el Hospital Roosevelt. (11)

La evaluacidn por neurocirujano o newrdlogo se practicé solamente en -
el 33.7% de los casos, y cuando &sta fue practicada, condiciond en el 88% de log
casos la practica de la arteriografia cerebral, encontrandose que en el 88.4% de
los pacientes esta evaluacidn fue practicada antes del tercer dia de hospitaliza---
cidn, con lo cual todos estos pacientes quedaron edtre el grupo al cual podia ofre
cérsele> tratamiento quirfirgico si el tipo de accidentescerebrovascular era accesi-
ble desde este punto de vista,

Nuestro estudio mostrd que solamente el 6, 4% de los pacientes hospitaliza
dos en la Unidad de Tratamiento Intensivo de Adultos tuvieron evaluacion por fi-
sioterapista quedando un alto porcentaje (93. 6%) sin evaluar, siendo este hallazgo
muy importante si se considera que la mayoria de los autores recomiendan el ini-
cio de la fisioterapia tempranamente (5), pues se ha demostrado en series relati--
vas a la rehabilitacidn y fisioterapia del paciente con accidente cerebrovascular, -
que aquellos casos en los que se inicia la fisioterapia tempranamente presentan me
nor incapacidad fisica y mayor recuperacion espontanea, (2)

En relacidn a los medicamentos utilizados, se pudo determinar que en el 44.

1% de los casesse administraron antibidticos, siendo en el 34, 4% profilactiam

nente,

Este punto de vista es muy discutido, sin embargo ge encontrd que varios autores los
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re(:()l[llelldan Iutlnal‘lal'nente y en esta forma pIeV enir ulfecc ones S, -
1 10712 lnteI‘CUII'ente

especialmente pulinonares 0 urinarias, (10)

En el Hospital Roosevelt, la Unidad de Neurocirugia ademas del uso profilac

co e mle: da el {o] de 0. one h P 110! a; eticos de -
de antlblotlcos recomaien us S luCI nes ni € nicas, dlul‘
ti ’

il hi i : i el manejo
corta duracibn y anticonvulsivantes tipo fenil hidantoinato de sodio, en j

j dema =
sminul
de Paclentes con aCCldente CeI'EbIOV aSCulal‘, con el Ob eto de dism: T el e

cerebral,

La drogas vasodilatadores $@ emplearon en el 28.5% de los pacientes, sin ma

i i dores cerebra-
yores resultados. Estudios recientes sugieren que el uso de vasodilata

es inlt: 1 Y aun pell pac1enl:e con acc dente ce ebrova. or e los
1 gI‘OSC al CCl1 cerepro SCulﬂI 5 P qu
].eS S

ién di axi ‘4 menor cah
vasos en el area de infarto estan también dilatados al maximo, y habr i

8 s " _
tidad de sangre disponible para la irfigacibn del area de isquemia. (11) "No hay
i

i ogas sean de
ningfn estudio que muestre satisfactoriamente, que el uso de estas drog

n 2
i i erebrovascular" ; (2)
beneficio para el paciente con accidente ¢ )

i mbo-
El uso de anticoagulantes en los pacientes estudiados fue en 3 casos de tro

i i comien
sis cerebral y 4 de embolia cerebral, sin embargo la literatura revisada la re n

i iadas a enferme-
da {micamente en aquellos pacientes con embolias recurrentes asoc1a

" o el infar
dad cardiaca (10), pues se ha demostrado por experiencias en aniimales, que el infar

i i bre pro-
to del tejido cerebral ocurre en menos de 5 minutos de anoxia, y en el hom p

: ion del flujo san-
bablemente ocurra antes de ese tiempo y por 1o tanto, la restauracion j

é i instalada la anoxia, no
guineo a un area cerebral infartada después de 5 minutos de inst ;
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se esperara que reinstale su funcidn previa, Ademas, dosis excesivas de agentes
tromboliticos producen una diatesis hemorragica que aumentadapor lo tanto peli
gro de hemorragia dentro de un area de infarto cerebral, (2)

Se encontrd que en el 48% de los casos, el tiempo de hospitalizacidén es-
tuvo entre las 13 horas y 3 dias, habiendo tomado en cuenta en estas cifras aque
1los casos que ingresaron a la Unidad de Tratamiento Intensivo de Adultos con --
caracter temporal, previo a su ingreso a Servicios Generales del Hospital,

Del 76% de pacientes fallecidos a quienes se les practicd autopsia, se en-
contrd una mayor incidencia de mortalidad en el accidente cerebrovascular hemo
rragico (38, 2%), siendo en el accidente cerebrovascular embdlico también eleva-
da (25. 6%), mientras que en la trombosis cerebral fue menor (14, 4%), datos que -
coincidieron en su totalidad con estadisticas revisadas. (10) La incidencia total de
accidentes cerebrovasculares trombbticos (58.0%), hemorragicos (25. 1%) y emboli

cos (4.4%) coincidieron en el total de diagndsticos con la literatura revisada, que

da un 66% para la trombosis cerebral, 21% para la hemorragia cerebral y 5% para

la embolia cerebral, (10)

1.-

4, -
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CONCLUSIONES

Se revisaron 18,583 registros médicos de pacientes ingresados al Hospital Roo
sevelt de Guatemala del lo. de junio de 1964 al 31 de diciembre de 1968, de
los cuales se encontrd 2.4% de accidentes cerebrovasculares siendo de &éstos el
2.26% admitido a la Unidad de Tratamiento Intensivo de Adultos de dicho -~
Hospital.

La mayor incidencia fue en pacientes del sexo masculino (73.4%) comprendi-
dos entre los 51y 70 afios de edad (39. 6%), dedicados predominantemente a -
oficios domésticos (26. 6%) y a labores de artesania (22, 8%), con antecedentes
el 18. 1% de hipertensidn arterial, 4,5% de cardiopatia y 3. 2% de Diabetes Me
1litus, presenténdose al Hospital el 58. 6% entre las primeras 24 horas de evolu
cidn,

La mayor incidencia fue de accidente cerebrovascular trombbtico (58.5%) -~
seguido del accidente cerebrovascular hemorragico (24, 6%), y accidente cere-
brovascular embbdlico con 4.4%.

No.se encontrd diferencia estadisticamente significativa respecto a los grupos -
de accidentes cerebrovasculares estudiados, en los sintomas y signos neuroldgi-
cos, asi como en los tipos de instalacidn analizados.

Fl examen fisico reveld una mayor incidencia de pacientes concientes, (76.7%),

hipertensos, (51, 3%), con frecuencia del pulso (69. 3%) y temperatura (52%), -=
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normales y en el 98, 7% con signos neuroldgicos de localizacién.

6. - Cuando el diagnostico fué de accidente cerebrovascular trombdtico, la pun

9.-

cidn lumbar evidencid en la mayoria de los casos, una presidn del liquido
cefalorraquideo normal o baja (70. 6%), macroscdpicamente cristalino (75-
%), con crenocitos positivos en el 63, 6%, con hiperglucorraquia en mas de
la mitad de los casos (59.3%), con cifra de leucocitos en sangre normal en
el 73, 6%, y glicemia normal en el 59, 8% de los casos.

En el accidente cerebrovascular hemorragico la puncidén lumbar evidencid
en casi la mitad de los casos, una presidon del liquido cefalorraquideo ele-
vada (47%), macroscopicamente hemorragico (58.3%), con crenocitos posi
tivos en el 45%, con hiperglucorraquia en casi la tercera parte de los ca--
sos (31.4%), con leucocitosisensangre de mas de 10,000 glébulos blancos --
por mm3 en el 69. 2%, y glicemia normal en el 68, 6% de los casos.

En los casos de accidente cerebrovascular embdlico, la puncidén lumbar en
casi el total de los casos, presentd una presidon del liquido cefalorraquideo -
normal (97%), macroscopicamente cristalino (66. 6%), con crenocitos ausen
tes (0%) con hiperglucorraquia en una minima parte(3. 1%), con leucocitosis
en sangre de mas de 10,000 globulos blancos por mm3 en el 71, 4% y glice--

mia normal en el 94. 1% de los casos.

(¢}

La arteriografia cerebral fue practicada solo en el 38,3% de los casos presen-

tando una mortalidad y morbilidad elevadas y con un error diagnostico del --

~69-

539% de los casos en que se efectud este examen.

10- Solo en el 6.4% de los casos revisados se practicd evaluacidn por fisioterapis-

ta en Area de Tratamiento Intensivo.

11- Los antibibticos se utilizaron en forma profilactica en el 34,4% de los casos, -

mientras que las soluciones hipertdnicas, y en algunos casos los diuréticos, se
emplearon para disminiir el edema cerebral en el 41,5% y 38.9% respectiva

mente, mientras que los esteroides se usaron ocasionalmente (1.3%).

12- La mortalidad en general del accidente cerebrovascular en la Unidad de Tra-

tamiento Intensivo fue del 27.9% del cual cormesponde, 34, 8% al accidente -

cerebrovascular trombbtico, 41.9% al accidente cerebrovascular hemorragico

v 4, 6% al accidente cerebrovascular embblico.
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	INTRODUCCION. 
	El accidente cerebrovascular ha sido un cuadro patológico hasta cierto 
	punto frecre nte en nuestro medio hospitalario, que hasta la fecha no se ha inves- 
	tigado adecuadamente como lo demuestra la poca literatura nacioÍ1al al respecto. 
	No se ha publicado con anterio:Tidad en nuestro medio, una serie de casos acci-- 
	dentes cerebrovasculares que muestren la sintomatología, hallazgos 11Sicos, neur~ 
	lógicos, radiológicos y de laboratorio así como tratamiento e incidencia de tales. 
	cuadr.)s en la población de Guat.emala, lo cual no ha permitido conocer la verd~ 
	dera frecuencia de este padecimiento, y por el contrario se ha creído que su inc..! 
	dencia en nuestro país es escasa (14). 
	La revisión practicada en la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hos- 
	pital Roosevelt, permitió conocer el manejo del paciente con enfermedad cere-- 
	brovascular aguda y su evolución posterior, ya que se considera que en Area de -- 
	Tratamiento Intensivo, el tratamiento fue más acucioso y permitió una mejor ev~ 
	luación estadística de esa enfermedad. 
	Es nuestra intención ofrecer al médico un resumen de la incidencia del 
	accidente cerebrovascular en el Hospital Roosevelt, y llamar la atención en algu- 
	nos aspectos erróneos del diagnóstico y trat:¡¡.miento del paciente con este cuadro p~ 
	tológico, que la mayoría de las veces pasa desapercibido en los Servicios Genera- 
	les, desconociéndose muchas veces la importancia de un tratamiento adecuado que 
	permita la recuperación pronta y eficaz de un paciente frecuentemente incapacitado. 
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	CONSIDERACIONES GENERALES. 
	Etiología: 
	El accidente cerebrovascular es una alteración neurológica focal debida 
	a un proceso patológico en un vaso sanguíneo (6). Las enfennedades de los va 
	sos sanguíneos del sistema nervioso, ocupan el primer lugar entre los padeci-- 
	mientos de dicho sistema. 
	El reconocimiento de este hecho y la necesidad de 
	investigar cuidadosamente las causas y mecanismos de este tipo de enfenneda- 
	des, ha despertado gran interés en los últimos 20 años, y obliga a que todo ca- 
	so de "ataque" sea ~bjeto de un estudio sistemático. Ningún otro grupo de en- 
	fácil de identificar y permite explicar con tanta claridad un trastorno nervio-- 
	so (6). 
	El ténnino accidente cerebrovascular se emplea para indicar una enferme 
	dad en la cual el trastorno primario es una perturbación de la circulación de -- 
	cualquier parte del cerebro. 
	El proceso patológico causal puede ser una anoma- 
	lía de la pared vascular, una oclusión por tronibo o émbolo, ruptura de un vaso, 
	riego sanguíneo cerebral insuficiente por caída de la presión arterial, cambio - 
	de calibre de la luz, alteración de la penneabilidad de la pared del vaso o au-- 
	mento de la viscosidad de la sangre. 
	El proceso patológico que afecta al vaso - 
	sanguíneo puede describirse no sólo en los términos anteriores, sino también se- 
	gún los aspectos más básicos del trastorno vascular, por ejemplo, aterosclerosis, 
	-3- 
	arteriosclerosis hipertensiva, arteritis,:"traumatismo, aneurisma, malfonnación- 
	de desarrollo, etc. 
	Asimismo, el estudio del accidente cerebrovascular compreE: 
	de no solo el estudio de la lesión vascular, sino los cambios resultantes en el teE 
	do cerebral. (6) 
	Desde el punto de vista patológico, cabe definir el infarto cerebral, o 
	encefalomalacia, como el resultado de la suspensión del riego sanguíneo en una 
	zona localizada. Hay ciertas bases útiles, para entender algunos aspectos en los - 
	que hay discusión. 
	1. - La oclusión brusca completa de un vaso por embolia, suele origi-- 
	nar infarto del tejido irrigado por el vaso afectado. 
	2. - la oclusión vascular gradual, como ocurre en la obliteración con-- 
	céntrica por ateroma, no produce obligadamente infarto. 
	de un vaso que presente estenosis pero no oclusión completa. 
	4. - Cuando la integridad estructural de una zona del cerebro, es amen~ 
	zada por isquemia resultante de estenosis u oclusión vascular, la c!::. 
	culación colateral es utilizada para obtener riego sanguíneo adecu~ 
	do en la zona amenazada. 
	Si la circulación colateral es suficiente 
	y el riego sanguíneo puede establecerse a" tiempo', no ocurre infar-:: 
	to. 
	Si es insuficiente por cualquier motivo, el resultado es necro- 
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	. - 
	sis por infarto. 
	El lapso en el cual dicha circulación colate-- 
	gitis de larga duración. 
	Además, la angiítis y la oclusión vascular trombótica -- 
	ral debe establecerse es de segundos'o minutos, no de horas o 
	pueden ocurrir en iliversas enfermedades como Sarcoide de Boeck, angiítis hiper~ 
	días. (13) 
	gica, poliarteritis nudosa, lupus eritematoso y otras más. 
	Los principales factores etiológicos del infarto cerebral son: embolias, -- 
	En algunos casos como ocurre en la arteriosclerosis, este tipo de obstrUE. 
	trombosis por arteriosclerosis, y arteritis en vasos cerebrales. 
	Adem ás, se consi 
	ción vascular mécáni'ca, es causa evidente de infarto, pero en algunos casos no se 
	deran dentro de los accidentes cerebrovasculares, la hemorragia, o extravasa-- 
	descubren trombos, o el trombo descubierto no basta para explicar la distribución 
	ción de sangre en el parénquima cerebral, espacio subaracnoideo, o en ambos. 
	o la duración del infarto. Asimismo hay casos en que ha ocurrido infarto recien- 
	( 13) 
	te en el territorio de un vaso que ha estado ocluído por semanas, meses e incluso 
	años. 
	En estas circunstancias, debe recurrirse a conceptos más dinámicos para e~ 
	bos auriculares en la fibrilación, de trombos ventriculares murales en el infarto 
	plicar por qué ocurrió el infarto. 
	miocárdico, de, las acumulaciones valvulares de bacterias o de la endocarditis 
	En la oclusión o estenosis grave de una arteria, la integridad estructu-- 
	no bacteriana. Algunos,émbolosseoriginan de trombos de1cayadoaórtico y sus ramas 
	ral del territbrio en que se distribuye, depende de la capacidad funcional de las - 
	principales, así como también, un fragmento desprendido de ateroma puedEo Jun- 
	colaterales, la cual a su vez, es determinada principalmente por su permeabilidad 
	cionar como émbolo. Los émbolos grasos pueden provenir de fracturas óseas y - 
	y por el estado de circuladón general. 
	los gaseosos ocurren cuando entra aire en la circulación general. 
	Se describen 
	La aparición de un infarto cerebral está condicionada por cuatro facto-- 
	asimismo como émbolos, porciones de líquido amniótico que pasan ala circula- 
	res: 
	ción general. 
	1. - Estado general del sistema cardiovascular. 
	La arteriosclerosis origina infarto del cerebro por modificaciones vascula- 
	2. - Anatomía de los vasos cerebrales. 
	res, se'm~jantes a las que en la circulación coronaria producen infarto miocárdi- 
	3. - Circulación colateral cerebral. 
	co. 
	En la arteritis, los infartos ocurren cuando se forman trombos en los vasos - 
	4. - Vulnerabilidad del tejido nervioso a la isquemia (13) 
	inflamados. La arteritis infecciosa que origina infartos, se observa en las menin 
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	La hemorragia cerebral, por otro lado, es causada por enfermedad cere- 
	lar congénito. El primero resulta de émbolos infectados que producen degeneran 
	brovascular hipertensiva, traumatismo, ruptura de aneurismas y hemorragia i.!! 
	ción séptica de las túnicas elástica y muscular del vaso, con ruptura y hemorragia 
	tratumoral. La arteriosclerosis sin hipertensión no la origina. La hipertensión 
	subaracnoidea consiguiente. Los aneurismas arterioscler6ticos fusiformes son pro- 
	es la causa más frecuente, ya que se observa con una frecuencia 10 a 20 veces 
	ducidos por la combinación de hipertensión grave y arteriosclerosis grave de. los v~ 
	mayor que todas las demás causas juntas, y es también de hacer notar, que la 
	sos del Polígono de Willis, sin embargo, es poco frecuente la ruptura de estos ane~ 
	hemorragia por hipertensión en el cerebro es la' causa más frecuente de muerte 
	rismas. Por último están los aneurismas "congénitos saculares, que son bastante más 
	en las enfermedades cerebrovasculares. Esta ocurre en pacientes que han pre-- 
	frecuentes que los dos tipos anteriores, y la causa más corriente de hemorragia sub- 
	sentado elevación importante de la presión sistólica y diastólica por varios años, 
	aracnoidea no complicada. Lahipertensión parece predisponer a la ruptura y au-- 
	y el vaso del que pr9viene la hemorragia se halla en el parénquima cerebral y 
	mentar su gravedad. En muchas ocasiones la ruptura puede ocurrir no solo al espacio, 
	no en las leptomeninges. 
	Algunos autores suponen que el espasmo en un grupo - 
	subaracnoideo sino también hacia el parénquima cerebral (13). 
	de vasos origina necrosis por infarto, que a su vez causa ruptura de los vasos da- 
	Al clasificar los accidentes cerebrovasculares, lo práctico desde el punto 
	ñados. 
	El hecho es que no hay explicación adecuada de la patogenia. Lo Úlli- 
	de vista clínico,. es conservar la división clásica de trombosis, embolia yhemorra- 
	co comprobado es que en un hipertenso, un vaso sanguíneo puede romperse de.!! 
	gia, aunque esta división no porporciona lugar preciso para ~astornos como laisqu~ 
	tro del parénquima cerebral, y ser causa de hemorragia intracerebral. (13) 
	mia reversible, la encefalopatía hipertensiva, la trombosis vellOsa, et~. ,.sin em-- 
	En la encefalopatía hipertensiva no es obligada la hipertensión arterial de 
	bargo, desde el punto de vista terapéutico, se reconoce actualmente la importancia 
	larga duración ya que puede ocurrir también en la eclampsia y otras crisis hipe..E 
	de diferenciar cuatro entidades clínicas: trombosis, embolia,hemorragia,intracere-- 
	tensivas agudas. Cabe mencionar que este trastorno frecuentemente mortal, es 
	oral y ruptura de,aneurisma. (2) 
	una alteración funcional que incluso produce la muerte antes que se presenten - 
	Otras condiciones que ocasionalmente pueden producir infarto cerebral y - 
	alteraciones morfológicas. 
	que por lo tanto pueden ser confuncIii:bscon trombosis cerebralo e:rrbolias.or, la hipoten-- 
	Al respecto de los aneurismas cerebrales como causa de hemorragia intr~ 
	tensióll arterial, re:acciones alaartériogr"afía cerebral' eisquémia: cerebral transitoria. 
	cerebral, se consideran tres tipos: micótico, arteriosclerótico fusiforme y sacu- 
	El estrechamiento de las arterias extracraneales (particularmente la arte- 
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	ria carótida interna en su origen, y en algunos casos, las arterias intratoráci;, 
	tarde si la crisis no es mortal, se logra cierta estabilización, seguida de recuper~ 
	cas) por ateromas arterioscleroticos, ha sido incriminado en un número signi- 
	ción mayor o menor. No es raro que un cuadro grave, mejore espectacularmen- 
	ficativo de casos, como causa de isquemia cerebral transitoria e infarto ( 16). 
	te en plazo de horas a un día, sin embargo es mas frecuente que la mejoría sea - 
	Cuadro Clínico: 
	gradual, durante semanas o meses. 
	El cuadro clínico resultante de una enfermedad vascular, en la mayor - 
	El déficit neurológico en un "ataque" de apoplejía depende, de la localiz~ 
	parte de los casos, es tan claro que el diagnóStico se efectúa más fácilmente- 
	ción del infarto o la hemorragia en el cerebro, y de las dimensiones de la lesión. 
	que en ningún otro diagnóstico en el campo de la neurologia. La característi- 
	La hemiplejía es el signo clásico de enfermedad vascular cerebral, que ocurre -- 
	ca esencial es el "ataque", término que inilica desarrollo brusco yespectacu- 
	principalmente con lesiones extensas de cualquier hemisferio cerebral, pero que 
	también pueden observarse en lesiones del tallo encefálico. 
	hemiplejia e inconciencia, acontecimiento tan notable que merece denomin~ 
	Pudiera decirse que "el síndrome apoplético" es el denominador común de 
	ciónes especiales como apoplejía, choque, o accidente cerebrovascular. 
	En- 
	toda enfermedad cerebrovascular, que se conoce principalmente por su carácter - 
	su forma más leve puede consistir solamente en un trastorno neurológico trivial, 
	temporal y su déficit neurológico focal. 
	insuficiente para perturbar las actividades acostumbradas del paciente o para 
	obligarlo a solicitar atención médica. (6) 
	es mucho más variable que la de la embolia o hemorragia. 
	En el 80>/0' de los ca- 
	La brusquedad con la cual se desarrolla el déficit neurológico, es la que 
	sos aproximadamente, "el ictus" va precedido de signos ligeros, o por uno o más 
	especialmente determina el trastorno como vascular. La rapi8ez de evolución, 
	cuadros isquémicos de caracter transitorio, que en realidad anuncian elpeligro i~ 
	aunque variable según la causa, condiciona la aparición del proceso en unos s~ 
	minente de un accidente vascular. 
	cambios bruscos, en lugar de hacerlo en forma constante y sin accidentes. 
	Más 
	Para establecer el diagnóstico de trombosis cerebral, es muy importante de~ 
	gundos, minutos, horas o como máximo pocos días. 
	Cuando un cuadro de trom 
	bosis evoluciona durante varios días, progresa por etapas o sea por una serie de 
	La instalación puede:'ser violenta, con caída del paciente al suelo permane- 
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	ciendo inerte como lUla persona en lUl sueño profunCb con respiración estertoro- 
	Los signos neurológicos generalizados son más comlUles en la hemorragia intr~ 
	sa o de Cheyne-Stokes, pulso amplio, lento, y lUl brazo o pierna usualmente -- 
	cerebral e incluyen fiebre, vómitos, convulsiones y coma, siendo lá rigidez de nuca 
	fl~ccidos. En casos graves la muerte puede ocurrir en pocas horas o días, mien- 
	frecuente en la hemorragia sub aracnoide a y hemorragia intracerebral. 
	Los camb--- 
	tras que en cuadros menos severos puede presentarse ligera disfusión del habla, - 
	bios mentales son comlUlmente notorios en el período inmediato al ataque y pue-- 
	de la conciencia, de la motilidad, de la sensibilidad o de la visión. La concien- 
	den incluir confusión, desorientación y defectos en la memoria (6). 
	cia no est~ necesariamente alterada. Los síntomas pueden tardar segundos o min~ 
	tos, y aún m~s, pueden persistir indefinidamente. El principio de intermitencia 
	aunque no siempre, pues el trastorno se ha presentado en peronas de cuarenta años - 
	parece caracterizar al proceso trombótico durante su evolución. 
	En los ataques - 
	de edad o incluso más jóvenes. La hipertensión, factor importante ya que suele a-- 
	gravar la arteriosclerosis, se presente con demasiada frecuencia en estos casos. 
	La 
	durante el sueño o poco después de edespertar (60'10 de los casos). 
	diabetes no es rara. A menudo se comprueba la existencia de trastornos vasculares 
	Ocasionalmente el ataque de trombosis se presenta en forma regular y lenta, 
	tales como angina de pecho, infarto del miocardio, alteraciones en las arterias de 
	pero en la. mayor parte de casos, lUl interrogatorio minucioso revela una evolu-- 
	la retina, etc. (6). 
	ción irregular, siendo en realidad pocos los pacientes en los que se puede decir - 
	La anomalía neurológica especifica depende de la localización y extensión del 
	que el ataque de trombosis evoluciona en forma verdaderamente regular en lUl -- 
	infarto, ya que la lesión puede localizarse en el territorio de cualquier V'IlSO, ya sea 
	período de varios días. (6) 
	grande o pequeño, superficial o profundo. - La frecuencia con que est~ afectados - 
	La cefalea ausente en la mayoría de los casos, no es raro que se presente en 
	el sistema carotídeo y basilar es aproximadamente la misma; cuando el sistema ca- 
	la trombosis cerebral, La cefalalgia no suele ser tan violenta como en los casos 
	rotídeo est~ afectado, predominan los signos unilaterales: hemiplejía, hemihipoes-- 
	de hemorragia intracraneal y su causa es desconocida y probablemente esté rela- 
	tesia, hemianopsia, afasia y agnosia y si la afección es en el sistema basilar tam--- 
	cionada en alglUla forma con el proceso patológico del vaso cerebral, ya que -- 
	bién es posible encontrar hemiplejía, pero es más frecuente que se presenten signos - 
	suele anteceder a los otros síntomas.. Rara vez se produce rigidez de la nuca en 
	bilaterales, que pueden ser sensitivos, motores, o de ambos tipos, combinados con - 
	el infarto cerebral. 
	l. 
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	el tallo cerebral o relacionadas con él. Por consiguiente, en la identificación 
	de los síndromes vasculares cerebrales es importante determinar si los signos y 
	síntomas revelan existencia de lesiones uni o bilaterales. 
	Los signos y síntomas focales pueden ser asociados con lesiones de arterias 
	particulares, tales como: 
	1. - Arteria cerebral media: Monoparesia o hemiparesia contralateral, a-- 
	dorm, ecimientos disfagia, hemianopasia homónima, escotomas. 
	2. - Arteria cerebral anterior: Debilidad o pesadez de la pierna opuesta, in 
	continencia reflej a. 
	3. - Arteria cerebral posterior: Hemianopsia, escotomas, posible ceguera. 
	4. - Arteria Carótida Interna: Debilidad contralateral, disfagia, confusión 
	sonalidad, ceguera transitoria o ambliopía y disminución de la presión 
	de la arteria central de la retina en el lado afectado. 
	s. - Arteria vertebral y basilar: Mareo, monoparesia, hemiparesia o cuadri- 
	paresia, ataxia, diplopía, disfagia, disartria, ceguera, sordera, confu- 
	sión, pérdida de la memoria o de la conciencia. 
	6. - Grandes vasos del arco aórtico, pulso disminuido o ausente en la caróti- 
	da común, claudicación intermitente, soplo localizado y diferectas de - 
	presión arterial en los dos brazoso. 
	7. - Arteria subclavia y arteria innominada: La oclusión de estos vasos, --- 
	(Síndrome del robo de la subclavia). provoca circulación colateral en - 
	-13- 
	la arteria vertebral del lado afectado, dando por resultado flujo retrógrado y re-- 
	ducción consiguiente del flujo sanguíneo al cerebro, produciendo síntomas varia- 
	bles. (1) 
	La embolia cerebral, es de. curso más rápido. 
	El cuadro clínico se desarrolla 
	por completo en varios segundos o minutos. 
	La deficiencia neurológica se presenta 
	en forma súbita y es sumamente raro que se manifieste de otra manera, no habien- 
	do ningún síntoma premonitorio y según la arteria bloqueada y el área afectada, -- 
	así será el cuadro neuroIógico. 
	Los síndromes relacionados a cada territorio de los 
	vasos cerebrales, se han descrito con anterioridad a grandes rasgos, al hablar de la 
	trombosis. La embolia es una de las causas, y no la menos frecuente, de atllque -- 
	ímico de carácter fugaz, pudiendo también dar lugar a ataques transitorios múltiples 
	de diferente tipo. 
	La mayor parte de los trastornos neurológicos generales que aco~ 
	pañan a la embolia, no difieren en mucho de los observados en la trombosis. 
	Aun- 
	que el carácter súbito y la ausencia de síntomas prodrómicos apoyan firmemente el 
	diagnóstico de embolia, debiendo este basarse sobre todo en el cuadro clínico com- 
	pleto. En las personas jóvenés en quienes : es. muy remotó que exista aterosclerosis, 
	la embolia merece especial atención. No es raro que el primer signo de infarto del 
	miocardio sea la presencia de embolia, por consiguiente, es aconsejable practicar - 
	un electrocardiograma en todo accidente cerebrovascular de origen desconocido. (6) 
	En el accidente cerebrovascular hemorrágico, al igual que el embólico no hay 
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	predilección por sexo o edad, excepto que los más jóvenes suelen ser respeta- 
	dos, ocurriendo la hemorragia en la mayoría de los casos mientras el pacien- 
	te se halla despierto y activo. 
	Por definición siempre hay hipertensión arterial 
	y ésta persiste en laJase inicial del ataque o puede incluso elevarse más, de - 
	manera que la existencia de hipertensión se comprueba fácilmente cuando el - 
	paciente se examina por primera vez. La hipertensión por lo general es de tipo 
	esencial pero hay que pensar siempre en la posibilidad de otras causas: enferm~ 
	dad renal, toxemia deI:embarazo, enfermedad de Cushing, feocromocitoma, y 
	en casos raros, ejercicios violentos o experiencia emocional intensa. 
	Los síntomas y s'ignos neurológicos varían con la localización y tamaño de 
	la extravasación: putamen, cápsula interna, tálamo, protuberancia o cerebelo. 
	En cada uno de éstos lugares la hemorragia por lo general es extensa y el pacieE: 
	te solo sobrevive pocas horas o días, falleciendo a consecuencia del daño secun- 
	dario al tallo cerebral. Rara vez un enfermo sobrevive después de haber alcanz~ 
	do el estado de estupor profundo, aunque en algunos casos puede quedar en este - 
	estado durante una o dos semanas. Sin embargo, en el 30% de los casos aproxim~ 
	damente, la hemorragia es menos extensa y la supervivencia es posible. Ya se -- 
	mencionaron anteriormente los signos y síntomas más frecuentes de la hemorragia 
	intracerebral, entre ellos la cefalalgia intensa, el vómito, la rigidez de nuca que 
	es común, aunque no encontrarla no excluye el diagnóstico. (8) El coma, es para 
	algunos signo de hemorragia intracerebral, ya que en términos generales, es más 
	-15- 
	frecuente en la hemorragia que en el infarto; tiene también importancia el hecho de 
	que en estos casos el paciente muchas veces no está c¡)m atoso y puede incluso:hallaise'des 
	pierto y responder conpr.ecisión. El fondo d,é ojo muestra,canibiosen las arterias debido 
	a la hipertensión, a veces hay hemorragia recientes pre -retinianas, aunque éstas - 
	son muy frecuentes en caso de rotura de aneurisma o angioma. No es necesario la 
	existencia de hipertensión Grado IV (maligna) con edema de la papila para que se - 
	produzca hemorragia cerebral. (6) 
	Muchas de las manifestaciones neurológicas menos localizadas, descritas a pro- 
	pósito de la trombosis cerebral, también se observan en la hemorragia intracerebral, 
	incluyendo el coma, estupor, somnolencia, confusión, delirio, respiración de Chey- 
	ne-Stokes, reflejos de succión y de prensión, incontinencia de esfínteres vesical y - 
	,'r<:) . ", c/~J' 
	~ -/ 
	anal. 
	Métodos de Diagnóstico: 
	sas prueb as especiales de laboratorio, pero. ninguna de ellas encierra el valor de una 
	historia clínica bien elaborada y de un examen físico adecuado, teniendose entre los 
	métodos de diagnóstico más accesibles a nuestro nivel hospitalario, los siguientes: 
	1. - Laboratorio: Un valor hematócrito alto sugiere que la policitemia sea un - 
	factor causal. En el accidente cerebrovascular hemorrágico muchas veces 
	hay lecucitosis de 15,000 a 20,000 glóbulos blancos y la velocidad de sedi- 
	mentación está elevada; asimismo la hemorragia por hipertensión puede -- 
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	causar hiperglicemia. En la rotura de aneurismas suele haber albuminu-- 
	ria e hiperglicemia transitorias (10). 
	En la trombosis cerebral, durante los primeros días del padecimiento, 
	es común observar aumento ligero en el número de leucocitos; del líquido 
	cefalorraquídeo; rara vez y por causas desconoCidas, se presenta pleocito-- 
	sis intensa y transitoria (400 a 2000 glóbulos plancos por mm3) alrededor - 
	del tercer día. Las proteínas totales pueden ser normales aunque puede ob- 
	servarse un aumento de 50 a 80 mg"!o. No ocurren las alteraciones antes -- 
	séptica o bien que se trate de un infarto hemorrágico intenso, mientras que 
	en la hemorragia cerebral, las alteraciones en el líquido cefalorraquídeo -- 
	son principalmente macroscópicas. (6) 
	2. - Punción lumbar: el valor diagnóstico de la punción lumbar merece consi~ 
	deración aparte. La presión del líquido cefalorraquídeo generalmente es - 
	normal es pacientes con trombosis cerebral, excepto en casos de infarto e~ 
	tenso acompañado de edema agudo del tejido lesionado. Prácticamente-- 
	nunca se observa en el líquido cefalorraquídeo, y se clasifica como "cristali 
	no y transparente". 
	La embolia produce infarto hemorrágico en aproximadamente el 30>!o de 
	los casos, y en la mayoría el líquido cefalorraqu.ldeo !lO es sanguinolento, - 
	aunque en los casos más severos puede presentarse ---------------------- 
	-17- 
	xantocromía ligera a las pocos días. 
	En el accidente cerebrovascular hemorrági- 
	co, el líquido cefalorraquídeo se encuentra muchas veces con presión elevada y - 
	puede contener sangre macroscópica aunque citológicamente contiene menor nú- 
	mero de glóbulos rojos que los que aparecen en casos de aneurisma cerebral roto. 
	(6) 
	La punción lumbar traumática complica 
	frecuentemente el diagnóstico. - 
	En este caso la presión es normal o disminuida y el líquido que fluye inicialme~ 
	te contiene más sangre que el que sale posteriormente. (6) 
	Debe tomarse en cuenta que éste no es un procedimiento de rutina, según - 
	algunos autores, en un Hospital sin unidad neurológica o neuroquirúrgica. 
	En to- 
	do caso la decisión se debe tomar después de haberse efectuado la evaluación dí 
	nica y se practicará en el momento oportuno. 
	Tiene el inconveniente de que pu~ 
	de precipitar una herniación cerebral, aún sin presenci a de edema de la papila. 
	(7) 
	3. - Radiografía de tórax: Sirve como .parte del examen del corazón y en oc~ 
	siones revela la existencia de neoplasia pulmonar o aneurisma disecante 
	de la aorta. 
	4. - Electrocardiograma: Ya se mencionó la importancia de procesos cardía- 
	cos en cuadros de accidentes cerebrovasculares de causa no determinada 
	y que pueden ser diagnósticados por electrocardiograma. 
	.t 
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	S. - Radiografía de cráneo: Puede demostrar fracturas insospechadas, de~ 
	plazamiento de la glándulapineal, calcificación en un aneurisma o 
	malformación vascular. 
	6. - Electroencefalografía: Es anormal en la mayoría de los accidentes- 
	cerebrales vasculares, Y en las primeras semanas después del ataque 
	no proporciona datos precisos, de ahí "que su valor es dudoso. (7) 
	7. - Arteriografía carotidea: Es indispensable en el diagnóstico de aneuris- 
	mas y malformaciones vasculares cerebrales, ya que alrededor del 7S 
	-80';6 de estas lesiones situadas en el territorio de las carótidas es des- 
	cubierto por este método. En los otros tipos de accidente cerebrovascular r~ 
	velará el nivel del bloqueo vascular, aunque no deja de ser peligrosa - 
	en pacientes arterioscleróticos pues puede provocarse una extensión del 
	infarto. (8) En manos experimentadas la morbilidad por este procedi-- 
	miento es baja, aunque la angiografía debe ser llevada a cabo solame~ 
	te después de consultarse con el neurólogo y el neurocirujano, quienes 
	evaluaran la indicación del procedimiento y resolverán las complicaci~ 
	nes. 
	Sus inconvenientes son de que suele necesitar anestesia general y 
	es más peligroso de practicar cuando hay edema cerebral. 
	Hay otros métodos de diagnóstico para accidentes cerebrovasculares que des~ 
	fortunadamente no pueden efectuarse en nuestro medie, come: eccencefalcgrafia, 
	centellografía y tiempo de circulación cerebral. 
	-19- 
	El tratamiento y pronóstico se analizan conjuntamente en el capítulo de 
	discusión. 
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	ANTECEDENTES Y OBJETIVOS: 
	Hasta la fecha no se cuenta con ninguna experiencia respecto al acci- 
	dente cerebrovascular en nuestro medio como se pudo determinar por la re'-2 
	sión de la literatura médica nacional. Se decidió tomar como tema para la 
	presente tesis, el paciente con Accidente Cerebrovascular para poder tener - 
	un conocimiento más exacto de su evoluci ón según el mane;jo y tratamiento de 
	este paciente, con ];as medic1as a nuestro alcance hospitalario, para lo cual - 
	se escogieron los casos tratados en la Unidad de Tratamiento Intensivo del -- 
	Hospital Roosevelt, ,con el objeto de evaluar los cuidados médicos inmedia-- 
	tos en el manejo de este tipo de paciente, teniéndose en cuenta que la gran - 
	mayoría de pacientes con enfermedad vascular cerebral, ingresan inicialmen- 
	te a esta Unidad, de donde se supone que los cuidados y tratamientos son más 
	efectivos que en un Servicio General del Hospital. 
	El objeto del presente estudio, es hacer también una revisión del manejo 
	de pacientes en la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hospital Roosevelt, p~ 
	ra detenninar si dicha unidad, llena los requisitos necesarios y cumple acaba!:! 
	dad su función como tal. Asimismo en este trabajo de tesis se hacen notar al- 
	gunos errores médicos y aSistenciales, en relación con el manejo de pacientes 
	con accidente, cerebrovascular, lo cual no debe tomarse como una crítica, si- 
	no como un análisis constructivo, con miras a la mejor atención de dichos pa- 
	cientes, que las más de las veces: se !es presta menos atención de la debida, -- 
	-21- 
	sin tomar en cuenta su estado y su condición de individuo, que ha quedado redu- 
	cida a la de un ser dependiente y con pocas probabilidades de recuperación. 
	Asimismo otro de los objetivos del presente estudio, es contar en el futuro - 
	con cifras estadísticas aproximadas, de la incidencia en nuestro n:¡edio de la en- 
	fermedad vascular cerebTal, ya que hasta la fecha no se cuenta co~ ningún aná!:! 
	sis al respecto. 
	Se hace notar que muchos datos de este trabajo, se comparan con experien- 
	das de autores extranjeros, dada la poca literatura médica nacional sobre este te 
	ma. 
	Es mucho lo que se puede decir en relación al paciente con accidente cerebro 
	vascular, pero este trabajo no tiene más finalidad que hacer énfasis en las muchas 
	maneras y medios con que cuenta el médico para poder 
	atender de inmediato es- 
	te paciente, cuya vida y rehabilitación dependerá del diagnóstico precoz, y man~ 
	jo cuidadoso del "mismo. 
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	MATERIAL Y METODOS: 
	Se practicó una revisión estadística de 154 casos de accidente cerebro- 
	vascular ingresados a la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hospital Roose- 
	velt, correspondientes al período comprendido del mes de junio de 1964, fe-- 
	cha de fundación de dicha sección, hasta el mes de diciembre de 1968 inclu~ 
	ve, datos hasta la fecha tabulados por la Diret:Cioñ General de Estadística, de 
	un total de 455 casos con el mismo diagnóstico ingresados en el mismo período 
	de tiempo a los distintos servicios generales de Cirugía, Medicina y Ginecolo-- 
	gía de Adultos del ~ospital. 
	Para el presente estudio, se decidió emplear la recopilación estadística - 
	por agrupación en columnas y gráficas, de donde se obtuvo los resultados tota-- 
	les. 
	Para una mejor agrupación, se dividió la recopilación en la siguiente for- 
	ma: 
	I. Histori a: 
	a) Datos Generales (obtenidos de familiares, paciente, médico, etc. 
	b) Edad 
	c) Sexo 
	d) Origen o Procedencia 
	e) Profesión u oficio 
	f) Raza 
	--1 
	.:: 
	-23- 
	g) Tiempo de evolución a su ingreso al hospital 
	h) Síntomas 
	i) Intalación del cuadro 
	j) Antecedentes 
	n. Examen Físico: 
	a) Condiciones generales 
	b) Estado de conciencia 
	c) Signos vitales 
	d) Aparatos y sistemas 
	e) Hallazgos neurológicos 
	rrr. Métodos de Diagnóstico y Laboratorio: 
	a) Punción lumbar 
	examen de L. C. R. 
	b) Hematología 
	c) Química sanguínea 
	d) Examen de orina 
	e) Exámenes radiogi:áficos 
	f) Electrocardiograma 
	IV. Tratamiento 
	a) Evaluación por neurocirujano, neurólogo y fisioterapista 
	b) Quimioterapia 
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	c) Procedimientos 
	v. Evolució.n: 
	VI. Autopsia: 
	VII. Diagnos1:icos definitivos. 
	-25- 
	R E S U L T A D O S 
	El número total de pacientes ingresados al Hospital Roosevelt correspondien- 
	tes a los Departamentos de Medicina, Cirugía y Ginecología en el período com-- 
	prendido del 10. de junio de 1964 al 31 de diciembre de 1968 inclusive, fue de - 
	18,583 pacientes, de los cuales 6788 pacientes ingresaron a la Unidad de Trata-- 
	miento Intensivo (UTIA) en el mismo período haciendo un porcentaje del 3&10. 
	En el mismo período de tiempo se ingres:aron, o desarrollaron el cuadro de ac 
	cidente cerebrovascular un total de 455 pacientes, haciendo una incidencia del 2. 
	4010. De este total de pacientes con accidente~ cerebrovascular solamente 154 fue-- 
	ron tratados en UTIA, lo cual hace un porcentaje del 2.26% del total de pacientes 
	ingresados a este servicio. 
	RESULTADOS GENERALES: 
	1. HistQrial 
	a) Datos Generales 
	Del total de 154 pacientes co~ accidentecerebrovascular, los datos 
	de historia fueron referidos por familiares en 1()() casos haciendo un porcentaje del 
	64.9%, mientras que en 39 pacientes (25.3%) los datos de historia fueron proporci~ 
	nados por el propio paciente cuando su estado lo permitió. 10 pacientes (6.5%) de- 
	sarrollaron el cuadro de accidente cerebrovascular al estar hospitalizados por otro - 
	motivo, y por lo tanto, los datos fueron proporcionados pormédicos y en los 5 ca-- ' 
	sos restantes (3. 2>10) no se obtuvieron datos de historia porque el estado de concien-- 
	.1 
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	cia del paciente no lo pennitió y no hubo ninguna persona que proporcionara - 
	la misma. 
	Los datos referidos por familiares incluyen también vecinos, ami-- 
	gos, etc.. 
	b) Edad: 
	La incidencia por edades se inició a partir del grupo entre 13 y 20 años, 
	debido a ser el estudio únicamente en pacientes adultos. 
	Asimismo se decidió 
	agrupar entre 21 y 40 años ya que la incidencia era mellDr en estos dos grupos 
	separadamente. 
	Hubo un caso del cual no se pudo detenninar la edad, ya que 
	de histori a. 
	:: 
	--A 
	-27- 
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	.. 
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	c) Sexo: 
	De los 154 casos revisados, 113 correspondieron al sexo masculino (73,4%) 
	y 41 (26, &/0) al sexo femenino. 
	Se hace la aclaración que ¡os servicios de mujeres comenzaron a funcionar 
	en el Hospital a partir del 10 de mayo de 1966, exluyénAose el Departamento - 
	de Maternidad, que ya funcionaba con anterioridad. 
	d) Origen o procedencia: 
	De los 154 casos revisados, 123 (80%) provenían del área urbana, mientras 
	que los 31 restantes provenían del áre a rural, 
	Respecto a la procedencia, se -- 
	consideró como caso urbano aquel paciente residente en la capital, quedando -- 
	comprendida su residencia dentro del perímetro urbano, mientras que se consid~ 
	ró paciente de orígen rural aquel proveniente de Municipios de la capital y dis- 
	tintos departamentos de la República, 
	e) Profesión u oficio: 
	Oficios domésticos 
	41 ca§Os 
	26,6% 
	Artesanos 
	22.8% 
	35 casos 
	20.2% 
	9.7% 
	1.9% 
	.6.5% 
	Continúan en la página siguiente. . , 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3


	page 18
	Titles
	-30- 
	Sin ocupación 
	19 casos 
	12.3% 
	TOT AL . . . . . . . . . . . . 100 casos 
	100.0% 
	Se encontró larilayodrecuenciadc acéidente:séer~brovascu1ares en el grupo de 
	oficios domésticos (26. 6'10), siguiéndole el grupo de artesanos con 22.8'10 dentro 
	del cual los albañiles y carpinterós tuvieron la mayor incidencia, ocupando el -- 
	tercer lugar en orden de frecuencia el grupo de' jornaleros con 31 casos ( 20. 2'10), 
	y luego el grupo de técnicos dentro del cual la mayor incidencia fué en telegra- 
	fistas con 6 casos (3.9'10). La incidencia en el grupo de profesionales fue mínima 
	(1.9%) y en el gru~' de "otros", los comerciantes mostraron la mayor incidencia 
	(5.2%). 
	f) Raza: 
	La clasificación ét:i1ica se basó únicamente en la clasificación puramente 
	apreciativa del Servicio de Admisión del Hospital Roosevelt, y por lo tanto copi~ 
	da literalmente de como aparece en cada registro médico, habiéndose encontra- 
	do que 148 casos (96. 1%) correspondieron a la raza ladina, 4 casos (2.6'10) a la ra- 
	za indígena y 2 casos (1.3%) clasificados como raza negra. 
	g) Tiempo de evolución a su ingreso al Hospital. 
	"l 
	-31- 
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	Se encontró que 109 (70.0'/0) pacientes consultaron al Hospital antes de 
	4 días después de instalado el cuadro de accidente cerebrovascular, consultan- 
	do el resto después de los 4 días, haciendose notar que varios de los pacientes in 
	gresados a' UTIA, no obstante presentar un cuadro de largo tiempo de evolución, 
	fueron trasladados posteriormente a otro servicio ya que su estado en esta Unidad 
	se consideró como temporal, por la ausencia de camas en Servicios Generales; 
	otros pacientes ingresaron por alguna condición sobre agregada al accidente ce- 
	rebrovascular que amerit6 cuidados intensivos. 
	h) Sintomatología: 
	TRAS TORNOS DEL HABLA 
	TRASTORNOS VISUALES 
	~ de Accidente: 
	No. de Casos: 
	Frecuencia % 
	Trombótico 
	72.7 
	Contin1J.a en la página siguiente. . . 
	Tipo de Accidente: 
	No. de Casos: 
	Frecuencias % 
	Embólico 
	Hemorrágico 
	18.2 
	Hematoma Subdural 
	9.1 
	TOTAL 
	11 
	100.0 
	TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD 
	Tipo de Accidente 
	No. de Casos: 
	Frecuencia % 
	Trombótico 
	13 
	56.5 
	Hematoma Subdural 
	26.1 
	He morrágico 
	17.4 
	Embólico 
	TOT AL 
	23 
	100.0 
	CEF ALEA: 
	Tipo de Accidente: 
	Frecuencia % 
	No. de Casos 
	Trombótico 
	25 
	54.3 
	Hemorrágico 
	14 
	30.5 
	Hematoma Subdural 
	8.7 
	Embólico 
	4.3 
	Otros 
	2..2 
	TOT AL: 
	46 
	100 ¡ O 
	-1 
	-33- 
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	lNST ALAClON BRUSCA 
	Tipo de Accidente: 
	No. de Casos: 
	Frecuencia % : 
	Trombótico 
	Hemorrágico 
	Embólico 
	Hematoma Subdural 
	TOT AL: 
	INST ALAClON PROGRESIVA: 
	Tipo de Accidente: 
	No. de Casos: 
	Frecuencia % : 
	Trombótico 
	Hematoma Subdural 
	Hemorrágico 
	Embólico 
	TOT AL: 
	Se encontró que en 10 casos (6. 5%) no se pudo determinar el tipo de ins- 
	tal ación por carecer de datos de historia, correspondientes 2 a trombosis, 2 a h~ 
	morragía, 5 a hematoma subdural y 1 a embolia. Asimismo hubo 1 caso (O. (10) 
	de Neoplasia intracraneana que no presentó instalación precisa. 
	i) Antecedentes: 
	Del total de 154 casos revisados se encontró que 28 pacientes (18. 1%) pre- 
	sentaron antecedentes de hipertensión arterial, 25 presentaron antecerléntes:de ,..- 
	-37- 
	tabaquismo (16.2>10) Y 16 (10.3%) de etilismo, sin embargo, estos dos últimos 
	términos de etilismo y tabaquismo solamente tienen un sentido informativo y en 
	ningún momento se les dió una relación de causa a efecto, o más explícitamen- 
	te, no se les quiso atribuir al etilismo ni al tabaquismo ser factores desencade-- 
	nantes del accidente cerebrovascular. Se encontró que V pacientes presentaron 
	:mtecederítes de cardiopatía,~ 
	5 de ellas arterioscleróticas y 2 reumáticas, ha- 
	ciendo una frecuencia por ciento ambas de 4.5%, 14 pacientes (9. 1%) ya habían 
	presentado un accidente cerebrovascular con anterioridad, y 5 pa,cientes ( 3. 2%) 
	presentaron antecedentes de ser diabéticos. 
	II. Examen Físico: 
	a) Condiciones Generales: 
	Al referirse a condiciones generales, se tomó en cuenta únicamente -- 
	las descripciones anotadas indistintamente por el médico residente o inter-- 
	no al momento de examinar al paciente, no dándose a entender con ¡"¡sto el 
	estado nu1!ricional del mismo, sino dar ~a idea de la gravedad del cuadro 
	y se encontró que 100 pacientes (64.9%) se encontraban en buenas condicio- 
	nes generales, mientras que 48 pacientes (31.2>10) presentaban malas condi-- 
	ciones. En 6 casos (3.9%) no se indicó el estado general. 
	b) Presión arterial: 
	Verse la página siguiente.. . 
	.1 
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	Para la clasificación de la presión arterial en alta, baja o normal, se e- 
	fectuó una comparación entre la edad de cada paciente y la cifra de presión re~ 
	pectivamente. Se tomó como cifra de presión arterial sistólica normal: 100 -- 
	mm. de Hg m'as la edad; presión diastólica normal hasta los 50 años: 85mm. de 
	Hg. Y diastólica normal por arriba de los 50 años hasta 90 mm. de Hg. 
	c) Frecuencia del pulso 
	Se consideró como frecuencia del pulso normal aquella compren- 
	dida entre 62 y 90 pulsaciones por minuto, disminuida por abajo de 60 por 
	minuto y aumentada por arriba de 92 pulsaciones por minuto. Se encon-- 
	tró que en 4 pacientes la misma no fue anotada, mientras que sí lo fue en 
	150 pacientes, de los cuales 31 (20.7%) la tenían aumentada, 104 (69.3%) 
	normal y 15 (10%) disminuida. 
	d) Temperatura 
	Se clasificó como temperatura normal aquella comprendida 36. .6"C 
	y 37. 5OC. I 
	baja si menor de 36. 5OC. , y elevada por a..tTiba de 37. SOCo 
	-39- 
	Se encontró que 14 casos la tenían por abajo de 36.5°C. (9.3%), 78 casos - 
	(52<'10) normal y 10 casos por arriba de 37. 5°C. , no habiendo sido registrada al - 
	m>mento del examen físico, en 52 casos (33.7%), Y sí registrada en 102 casos 
	(66.3%). 
	e) Frecuencia respiratoria: 
	El presente trabajo mostró que en un total de 154 pacientes, solamente en 
	13 se anotó por el médico la frecuencia respiratoria (8.3%) Y en 
	141 pacien- 
	tes no fue anotada, haciendo un porcentaje de 91.7%, no teniendo ningún valor 
	estadístico las cifras en los casos que se anotaron. 
	f) Estado de conciencia: 
	De los casos revisados, 118 pacientes (76.7%) se encontraban concientes, - 
	35 pacientes(22. 7%) en estado inconciente y en 1 caso no se anotó (O. 6%). 
	g) Aparatos y Sistemas: 
	Fondo de ojo 
	No practicado 
	107 casos 
	69.5% 
	Practicado 
	47 casos 
	30.5% 
	Total: 
	154 casos 
	100.0% 
	Normal 
	16 casos 
	34% 
	14 casos 
	30'/0 
	Continúa en la página siguiente. . . 

	Tables
	Table 1


	page 23
	Tables
	Table 1


	page 24
	Titles
	-42- 
	Monoplejía 
	7 casos 
	4.5% 
	Monop:aresia 
	14 casos 
	9.1% 
	Sensibilidad 
	Ausente 
	Presente 
	Norm al 
	Disminuida 
	Aumentada 
	No anotada 
	III. Métodos de Diagnóstico: 
	a) P1Ulción Lumbar 
	PrácticaH 
	No practicada 
	Total: 
	De las 140 p1Ulciones lumbares practiCadas, 129 (92. 2>10) fueron atraumá- 
	ticas, y 11 (7.8%) fueron traumáticas. 
	PRESION DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 
	-43- 
	PRESION DEL LIQUIDO CEF ALORRAQUIDEO 
	Para clasificar la presión del líquido cefalorraquideo en baja, normal y el~ 
	vada, se consideró como presión normal aquella comprendida entre 70 y 200 mm. 
	de Hg. Baja con valores por abajo de 70 mm. de Hg. y elevada con valores por - 
	arriba de 200 mm. de Hg. 
	De las p1Ulciones lumbares practicadas que mostraron hipertensión delTíquido 
	cefalorraquídeo el 47% (16 casos) correspondió al accidente cerebrovascular hem~ 
	rrágico, siguiendo en frecuencia con 29.4% (10 casos)el accidente cerebrovascular 
	trombótico. Se encontró que el hematoma subdural presentó hipertensión qellíq1!! 
	do cefalorraquídeo en el 20. &10 (7 casos) mientras que el accidente cerebrovascular 
	embólico solo presentó 1 caso (3%). 
	c) Aspecto macroscópico del líquido cefalorraquídeo: 
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	RELACION DEL ASPECTO MACROSCOPICO DEL 
	Tipo de accidente: 
	No. de Casos: 
	Crenocitos Positivos: 
	Aspecto L. C. R. 
	Trombótico 
	d) Examen químico del líquido cefalorraquídeo 
	El presente estudio mostró que en 113 casos (80.7%) se determinó el ni-- 
	vel de glucosa en el líquido cefalorrraquídeo (L. C. R.), mientras que en 27 ca-- 
	sos (19.3<>10) la muestra fue insuficiente o no apareció el resultado. De los 113 c~ 
	sos, 72 (63.7%) mostraron nivel de glucosa normal, 9 casos (&10) bajo, y en 32- 
	casos (28.3%) los niveles por arriba de Io:norinal. De estos 32 casos el 59.3% -- 
	( 19 casos) correspondieron al accidente cerebrovascular trombótico, el 31.4% -- 
	( 10 casos) al accidente cerebroV1IScular hemorrágico y el resto 6. 2% al hemato- 
	ma subdural con 2 casos, y 3. 1 % para .la. embOlia (lcaso). 
	-45- 
	Glucosa: 
	Se consideró como cifra de glucosa normal en el líquido cefalorraquídeo a-- 
	quella comprendida entre 55 y 85 mg % . 
	Llamó la atención que 
	de los 32 casos con hiperglucorraquia, 13 (40. (10), 
	presentaron hiperglicemia coincidente, 12 casos (37.5%) con glicemia normal y 
	en 7 casos (21. &10) no se determinó el nivel de glicemia. 
	Proteínas : 
	Se determino la dosifiéación de proteínas en el L.C.R., en 116 casos (82.8%) 
	y en 24 casos (17.2%) el resultado no apareció o la muestra fué insuficiente. De estos 
	116. casos:, 58 (50%) tenían un nivel normal, 42 casos (36.2'10) por arriba de los ~ 
	veles normales y 16 casos (13. 8%) por abajo de lo normal. De los 42 casos con pr~ 
	teíñas aumentadas el 52.4% (22 casos) correspondió al accidente cerebrovascular -- 
	trombótico, el 31% (13 casos) al accidente cerebrovascular hemorrágico, el 14.2'10 
	neana. No se encontró ningún caso de accidente c•llebrovascular embólico con p~: 
	teínas aumentadas. 
	Se tomó como valor normal de proteínas en el L.C. R. entre 15 y 45 mg. %. 
	Cloruros: 
	Se encontró que en 112 casos (80%) se dosificaron c1oruros en el L. C. R., Y en 
	28 casos (20)10) la muestra fue insuficiente o no aparecieron los re~tados. De los 
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	112 casos en que se practicó dosificación de cloruros, el 44.6'10 (50 casos) fue- 
	ron normales, el 42% (47 casos) por abajo de lo normal y en el 13.4% (15 ca- 
	sos )estaban elevados. 
	La relación de cloruros en el 1. C. R. , elevados o bajos no mostró nin-- 
	gún valor significativo, ya que los valores excedían entre 2 y 8 Meq/L para los 
	elevados y lo mismo para los.bajos. 
	e) Hematología: 
	Se practicó dósificación de hemoglobina y hemat6crito en 130 pacientes 
	(84.5%) de los cuales 99 (76. 3>10) presentaron valores por arriba de los 12 gms. - 
	de hemoglobina y hematocrito entre 35 y 40%, mientras que 31 pacientes (23. 8 
	%) presentaron I1íveles por abajo de estas cifras. No se encontró ningún caso de - 
	policitemia, y anemia severa solo se demostró en un paciente con accidente c! 
	rebrovascular trombótico con 4 gms. de hemoglobina y sin dosificación de he-- 
	marocrito. 
	La velocidad de sedimentación se determinó en 104 casos (67. 6'10 ), de- 
	los cuales el 65.4% (68 casos) mostraron la misma por arriba de 20 mm/h y el 
	34. 6% (36 casos) se encontró normal. No hubo ningún valor significativo para - 
	un tipo deterininado de accidente cerebrovascular. 
	El conteo de glóbulos blancos se practicó en 129 casos (83. 7%), de los - 
	cuales 58 casos (45%) mostraron leucocitosis arriba de 10,000 glóbulos blancos, 
	-~7- 
	69 casos (53.5%) cifras entre 5,000 Y 10,000 glóbulos blancos, mientras que solo 
	2 casos (1. 5%) presentaron leucopenia de menos de 5 ,000 glóbulos blancos. Se- 
	encontró que del total de 90 casos de accidente cerebrovascular trombótico 24 -- 
	(26.4%), presentaron leucocitosis arriba de 10,000 glóbulos blancos, y de un to;;.- 
	tal de 37 accidentes cerebrovasculares hemorrflgicos, 27 casos (69.2%) presenta-- 
	ron leucocitosis arriba de 10,000 glóbulos blancos. El accidente cerebrovascular 
	embólico mostro leucocitosis significativa, no así el hematoma subdural, presen- 
	tando el embólico 5 casos (71.4%). 
	f) Química Sanguínea: 
	Se determinó la glicemia en 125 pacientes (81. 3>10) de los cuales el 53.4% - 
	(67 casos) era normal, 5.6'10 (7 casos) la tenían baja y e141% restante (51 casos), 
	la tenían elevada. De estos 51 casos el 41.3>10 (21 casos) correspondieron al accj 
	dente cerebrovascular Trom bótico, 31. 4% (16 casos) al accidente cerebrovascu-- 
	lar hemorrflgico, 21.5% (11 casos) al hematoma subdural y el 5.9% (3 casQs) al - 
	accidente cerebrovascular embólico. 
	El nivel sanguíneo de nitrógeno de Urea se encontró que fue determinado en 
	127 pacientes (82.4%), de los cuales 98 (77%) presentaron nivel normal, y 29 p~ 
	cientes ( 23%) lo tenían elevado. No se encontró ningún valor significativo entre 
	la relación de los niveles de nitrógeno de urea y los distintos accidentes cerebro-- 
	=' 
	vasculares, ya que los niveles altos no sobrepasaron 44 mg.. % a excepción de 1 ca ' 
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	so de hematoma subdural que presentó 110 mg. % y falleció en uremia, 
	Examen de creatinina en sangre se practicó en 27 pacientes: ( 17, SOlo), en 
	contrándose todos con valores normales a excepción del caso mencionado anterior 
	mente que presentó 3 mg, %, 
	g) Orina: 
	Se practicó examen de orina en 67 pacientes (43. SOlo), de los cuales el - 
	56,7%( 38 pacientes) presentaron albuminuria, 27, 1% (18 pacientes) con sangre 0- 
	culta positiva, 11,9% (8 pacientes) con glucosa positiva y 7.4% (5 pacientes) con 
	acetona positiva, No hubo predominancia entre uno y otro grupo de accidente c~ 
	rebrovascul ar, 
	h) Exámenes radiográficos: 
	Se prácticó examen radiológico del tórax en 41 casos (26, (10), comprob~ 
	dose únicamente en éstos bronconeumonía coincidentey'~n 2 casos pat010gíacardíaca 
	compatibles con cardiopatía reumática, asiinismose efectu6 radiografía-de cráneo 'en 
	21casos( 13~ :(10) h~ienslD~edemostrado en1JJU,::caso ,ÍJ:;a<:!tura de,crM~o. 
	La arteriografía carotíde a fue practic ada en 59 pacientes (38, 3%) no así en 
	95 pacientes (61. &(0 )que no fué efectuado, 
	-49- 
	Según el cuadro anterior, se encontró que el 83,2'10 de los arteriogramas caro- 
	tídeos fueron practicados en un tiempo no mayor de 3 días, mientras que el 16.8% 
	fué practicado después del 40. día de hospitalización. 
	De los 59 arteriogramas carotídeos practicados el 55.9% (33 casos) mostraron 
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	Como complicaciones del arteriograma se encontró que en 4 casos --- 
	(4.7%) hubo hematoma localizado al sitio de inyección del medio de contraste 
	y en dos casos (3.3%) hubo paro cardiorespiratorio y muerte, aunque en estos - 
	dos últimos el estado general era muy malo. En 9 casos (13. ~Io) el estado del 
	paciente empeoró después del procedimiento y en el resto de 50 casos (84.8%) 
	no cambió el estado del paciente. 
	De los 59 pacientes en quienes se practicó arteriograma, cambió el tra 
	tamiento en 17 casos (28.8%), habiéndose practicado 2 embolectomías y 15 -- 
	craneotomías exploradoras. 
	IV. Tratamiento: 
	a) Evaluación por neurociruj ano o neurólogo 
	Se encontró que de los 154 pacientes hospitalizados en la UTIA, - 
	52 casos (33.7%) tuvieron evaluación por neurocirujano o neurológo, 
	De estos 52 pacientes con evaluación neurológica, el 88.4% (46 casos) 
	fueron evaluados entre las cero horas y 3 días de hospitalización, el --- 
	9. &10 (5 casos) entre el 4.0 y 80. días de hospitalización y el ~Io restante 
	(1 caso) entre la 2a. y 4a. semana de hospitalización. 
	Se encontró que 
	estos últimos casos presentaban problema diagnóstico. 
	=: 
	::: 
	-51- 
	b) Evalua.eiónpor fisioterapista 
	Del total de casos revisados, 10 pacientes (6.4%) tuvieron evaluación 
	por fisioterapista, durante el tiempo que duró su hospitalización en Area In~- 
	tensiva de Tratamiento. De los 10 pacientes, 4 fueron evaluados entre el - 
	10. Y 3er día de hospitalización, 3 entre el 40. y 80. días y 3 después del 1 'C 
	semana de hospitalización en UTIA. 
	De los 10 casos evaluados y que reci-- 
	, bieÍ'on fisioterapia, el 5Ü'/o iecibió la misma en forma inadecuada. 
	Con respecto a antibióticos, se encontró que "n 15 casos, de broncone~ 
	monía sobreagregada al accidente cerebrovascular fueron éstos usados, mie~ 
	tras que en los 53 casos restantes se usaron profilácticamente. El uso de din 
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	rético incluye a los casos de pacientes hipertensos y aquellos en los cuales se a~ 
	ministró con objeto de disminuir el edema cerebral. Los hipotensores fueron u- 
	sados únicamente en pacientes que presentaban hipertensión arterial no impor-- 
	tando su etiología. 
	Al respecto de soluciones hipertónicas, se consideró una so- 
	lución de dos tonicidades: DI A al lÜ',-b y DI A al 30%. La primera fue empleada 
	en 54 casos, como fuente 
	energética o como dinrético, mientras que la se-- 
	gunda en 6 casos, exclusivamente como diurético! 
	Se tomó como vasodilatador el Piridil 
	Carbinol y la Papaverina,~endovenQsa ún!ca,mente. Para facilidad de agrupación, 
	bajo el título de Psicofármacos se tomó al Fenobarbital, Clorpromacina, Prometa 
	zina, hidrato de cloral y Meprobamato. 
	d) Procedimientos 
	Se colocó sonda vesical permanente en 65 pacientes (42.3%) Y se alimen- 
	taron por sonda nasogastrica 58 pacientes (37.6%), habiéndose efectuado en 23 p~ 
	cientes (14.9%) Traqueostomía. 
	V. Evolución: 
	a) 
	TIEMPO DE HOSPIT ALIZACION EN UTIA 
	Tiempo: 
	Numero de Casos: 
	Frecuencia %: 
	o a 12 horas 
	15 
	9.7 
	13 a 24 horas 
	20 
	13 
	25 a 48 horas 
	34 
	22 
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	, La causa de hospitalización mayor de 1 mes, fue un caso por problema -- 
	diagnóstico y 
	~tro por embolia a repetición secundarias a cardiopatía reum~ 
	tica. 
	De los 154 pacientes ingresados a la Unidad de Tratamiento Intensivo de - 
	Adultos el 63% (97 casos) fueron transferidos posteriormente a otro Servicio y de 
	éstos el 7.2% (7 casoS) fallecieron posteriormente mientras que 90 pacientes (92. 
	7%) egresaron vivos. 
	De los otros 57 pacientes, 43 (27.9%) fallecieron en UTIA 
	9 pacientes (5.9%) egresaron vivos y 5 pacientes (3.2%) tuvieron egreso cO\ltra - 
	indicación. 
	b) Complicaciones: 
	De los 154 casos revisados, se encontró qué 15 (9. 7%) presentaron Bronco-- 
	neumonía, 16 casos (10.3%) deshidratación, 8 casos (5. 2',-b) infección urinaria (t~ 
	dos con cateterismo vesical previo) y 4 (2. (f,-b) úlceras de decúbito. 
	VI. Autopsia: 
	Del total de 50 pacientes fallecidos, se practicó autopsia clínica en 38 ca- 
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	sos (76. %) Y se comprobó eldiágnóstico clínico en el 79'10 (30 casos) mientras - 
	que en 8 casos (21%) hubo error diagnóstico. 
	ERROR DIAGNOSTICO COMPROBADO POR AUTOPSIA 
	Diagnóstico Clínico: 
	No. de Casos: 
	Arteriografía: 
	Autopsia: 
	A. C. V. Trombótico 
	A. C. V. Hemorrágico 
	ACV hemorrágico 
	Los 3 casos en los cuales fue practicada arteriografía cerebral ésta fue dia.s. 
	nosticada como normal. 
	VII. Diagnósticos Definitivos 
	Diagnóstico de accidente C. V. No. de Casos 
	Frecuencia % 
	-55- 
	Sin diagnóstico definitivo 
	0.6 
	TOTAL: 
	154 
	100.0 
	Estos datos fueron tomados del Diagnóstico al egreso y de Patología. 
	=: 
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	DISCUSION. 
	Se efectuó un análisis estadístico de 18,583 pacientes ingresados a los 
	departamentos de Medicina, Cirugía y Ginecología, del Hospital Roosevelt, en 
	el período comprendido del 10. de junio de 1964 al 31 de diciembre de 1968, - 
	de los cuales 6,788 pacientes (36)10) ingres<U'on al UTIA. Del total de pacientes 
	ingresados al Hospital en ese~lapso, el 2.4% (455 casos) presentaban accidente - 
	cerebrovascular y de éstos, 154 ( 2. :26>10 ') ingresaron al UTIA. 
	Se demostró que al igual que refieren los libros de texto (6), la historia 
	es difícil de obtener en un alto porcentaje de pacientes, encontrándose en el pr~ 
	sente trabajo que en 110 casos (71.4%) los datos de historia fueron proporciona-- 
	dos por familiares, amigos, vecinos o por médicos cuando el accidente cerebro- 
	vascular se desarrolló en el Hospital. 
	En el 3. 2% no s e obtuvo datos de histori a - 
	al no encontrar más fuentes de información aparte del paciente. 
	Asimismo hubo una mayor incidencia en el sexo masculino, pero se hace 
	notar que los Servicios Generales de Mujeres empezaron a funcionar a partir del- 
	10 de mayo de 1966, sin embargo, tal incidencia se mantuvo si se compara que 
	hubo 58 casos del sexo masculino y 40 del sexo femenino con accidente cerebro- 
	vascular, que ingresaron a la Unidad de Tratamiento Intensivo de Adultos desde - 
	esa fecha. 
	I 
	La incidencia del accidente cerebrovascular trombótico y hemorrágico fué 
	-57- 
	muestran series practicadas en otros países. (10) 
	El presente estudio mostró que la mayor incidencia de trombosis cerebral 0- 
	curre entre los 50 y 70 años de vida, lo cual no coincidió con otras series revisa- 
	das, en las cuales esta incidencia es mayor entre la 6a. y 8a. décadas, mientras 
	que, nuestro estudio evidenció mayor incidencia de hemorragia cerebral entre los 
	50 Y 70 años aunque las series antes mencionadas le dan una mayor incidencia e~ 
	tre las 5a. y 8a. décadas. (10) 
	La incidencia del accidente cerebrovascular segím la ocupación de los pacie~ 
	tes fue mayor en los dedicados a oficios domésticos (26.6>10) mientras que el grupo 
	de artesanos y jornaleros presentaron una incidencia del 22. &'10 para el primero y - 
	20.2'/0 para el segundo, encontrándose que el grupo de técnicos y profesionales r~ 
	presentó el 11.6>10. ..No se pudo comparar"éstas cifras con las de otros autores, por 
	el jj.echo de que el Hospital Roosevelt, presenta una población hospitalaria, donde 
	predominan los dedicados a oficios domésticos y jornaleros. 
	Lamentablemente la forma de clasificación racial en el Hospital Roosevelt - 
	es inadecuada, por lo cual el hallazgo del 96. 1% de incidencia con respecto a la 
	raza ladina, 2. 6>10 con respecto a raza indígena y 1.3% a la Taza negra, no se le de 
	be dar un valor absoluto, especialmente a los 2 primeros. 
	Con respecto al tiempo de evolución se encontró que el 29.2% (45 pacientes) 
	consultaron al Hospital en un tiempo comprendido entre O y 6 horas después de i~ ' 
	talado el cuadro, y de ese mismo número de pacientes solamente al 15.5% (7 pa- 
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	ciantes) se le practicó arteriografía carotídea en ese mismo lapso de tiempo de's"..- 
	pués de ingresado elpaeiente~ Tambien:e;L 29.3% de pacientes consultaron entre 7 y. 
	24 horas después de la instalación del cuadro, y en ese mismo lapso de tiempo - 
	11' 
	se practicó arteriografía carotídea al 50.7% de pacientes (29 casos). Las expe-- 
	riencias de Ojemann y Austen (6) sugiere que la cirugía puede efectuarse sin peg 
	gro de hemorragía intracerebral, en las primeras 24 horas, ya que el riesgo por h~ 
	morragia intracerebral aumenta después de las 48 horas en intervenciones para el~ 
	minar la obstrucción intracraneal, pues se ha comprobado que la restauración de la 
	presión arterial completa en un área de isquemia puede producir tales complica-- 
	ciones hemorrágicas. (2) 
	Al igual que demostraron series revisadas ( 10), la cefalea se presentó en - 
	mayor número de casos con accidente, cerebrovascular hemorrágico si se considera. 
	que de los 37 casos encontrados con hemorragia cerebral, el 35.1% la presentaron, 
	sin embargo, nuestros resultados no Goindidieron con las series revisadas (10) en -- 
	los casos de accidente cerebrovascular trombótico, ya que se encontró que de 91 c~ 
	sos de trombosis cerebral el 28.7% también presentó cefalea y según tales series el 
	accidente cerebrovascular trombótico ocasionalmente la presenta. 
	La incidencia de vómitos fue igual en los accidentes cerebrovasculares tro~ 
	bótico y hemorrágico, ya que de 21 pacientes (13. (10) que los presentaron, el 42.9 
	%, correspondió a cada uno de los mismos, dato también en contra de lo demostra- i 
	do por otras series en donde los vómitos se presentaron predominadamente en lahe~ 
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	morragia cerebral. (10) 
	Coincidió con series revisadas, que la pérdida de la conciencia se presentó en 
	la mayoría de los casos en la hemorragia cerebral (48.6<>10), mientras que en la -- 
	trombosis cerebral la inéidencia fue de 26. 3%. 
	Dichas series dan hasta un 50% de 
	incidencia para la hemorragia cerebral, 33% para la trombosis cerebral y un 25% 
	para la embolia cerebral. (10) 
	Se pudo determinar con respecto a antecedentes que el 18.1% (28 casos) de -- 
	los pacientes presentaban antecedentes de hipertensión arterial, el 4.5% (7 casos) - 
	antecedentes de cardiopatía, mientras que el 9.1% de los pacientes (14'casos) te-- 
	nían antecedentes de haber presentado un accidente cerebrovascular con anteriori- 
	dad y el 3.2% de pacientes (S casos) tuvieron antecedentes de ser diá.béticos, lo - 
	cual demuestra una poca incidencia, o al menos desconocimiento por el paciente 
	de tales padecimientos, ya que se consideran como enfermedades predisponentes 
	al accidente cerebrovascular ( 8). 
	El examen físico demostró que el 51.3% de los pacientes fueron hipertensos, - 
	sin embargo, no se observó una mayor incidencia de hipertensión arteria! sobre un 
	grupo determinado de accidentes cerebrovasculares, lo cual coincide con estudios 
	practicados en que se ha demostrado que es frecuente encontrar elevación de la -- 
	presión arterial, ya que la hipertensión arterial y la arteriosclerosis son las causas 
	:rDs frecuentes tanto de la hemorragia como de la trombosis cerebral (10). 
	Llamo la atención que en el 33.7% de pacientes (52 casos), la temperatura - 
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	no fué anotada, encontrándose también que en el 91.7% de los casos la frecuen 
	cia respiratoria tampoco' fue registrada, lo cual impidió hacer una compara-- 
	ción con otros trabajos en donde se mencionan la elevación de la temperatura, 
	frecuencia del pulso y frecuencia respiratoria como un hallazgo constante en ca 
	sos de cualquier tipo de accidente cerebrovascular fat 
	al, 
	que 
	aparecen varias 
	horas o días antes de ocurrir lá , muerte, y que indican un colapso de los cen-- 
	tros vasomotores y reguladores de la temperatura. (10) 
	En la revisión de aparatos y sistemas llamó la atención que el examen - 
	de fondo de ojo en el 30.5% en que se practicó, el 49% mostró retinopatía hi-- 
	pertensiva o arteriosi::!erótica, mientras 
	ue edema de 
	la 
	pa 
	" " 
	pl a so o se presentó 
	en ellO. &10 de los casos. 
	Es de hacer notar la coincidencia encontrada respec- 
	to a que la mayor parte de exámenes de fondo de ojo practicados, fueron efec-- 
	tuados en los 2 primeros años de fundada la U 
	TIA 
	hac 
	do 
	dos se adujeron a la falta de oftalmoscopio, o deterioro en el mismo. 
	La afasia se presentó predominantemente en el accidente cerebrovascu- 
	lar'trombótko(~), mientras que solo se presentó en un 1&10 de los accidentes 
	cerebrovasculares hemorrágicos y en &10 de las embolias, llamando la atención 
	que se describe como síntoma frecuente, en la trombosis de la carótida interna, 
	ye ..~"V~ }...""el!Le~ la presentaron. (1) 
	Se encontró que en el 64.9% de los casos, el pulso carotídeo no fue in- 
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	vestigado, predominantemente porque en nuestro hospital se acostumbra (inade- 
	cuadamente) a no investigado comO parte del examen físico general. 
	A pesar:de' que la arritmi'á.c ardíaca y los sppl~s :cardíacos se presentaron en el18. 8 
	% y en el 15.5% de los casos respectivamente, únicamente se encontró una in~ 
	dencia del 4.5% (7 casos) de accidente. cerebrovascularéembólico cuando se de~c: 
	criben estos trastornos como causa frecuente de embolia (6). 
	La rigidez de lanuca se presentó en 7 casos de hemorragia cerebral lo cual - 
	hace una inCidencia del 41% y comparando este hallazgo con trabajos similares, 
	evidencia un alto pocentaje (10) de positividad de este signo en caso de acciden 
	te cerebrovascular hemorrágico. 
	El signo de Babinski se encontró positivo en el 52.6% de los casos, dato que 
	fue mayor de lo descrito en la literatura revisada, que le dan una positividad del 
	25% en las hemorragias cerebrales y 15% en las trombosis. 
	El signo de Kemig se encontró predominantemente en el Hematom~ Subdu- 
	ral y solamente en el 5.1% de los casos de. hemorragia cerebral, hallazgo que no 
	coincide: con otras series, (8) ya que éstas indican un predominio en casos de he- 
	morragia subaracnoidea. 
	La revisión de los métodos de diagnóstico, mostró que la presión del líquido 
	ce.falorraquídeosé encontró elevada en el 47% de las hemorragias cerebrales, 29.4 
	% en las trombosis cerebrales, 20. &10 en los hematomas subdurales y solo 3% en -' 
	las embolias cerebrales; com p<ir;¡.n:do E\sj:Qs datos con una serie revisada de 121 ca- 
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	sos ( 10), se encontró lUla coincidencia franca al demostrar esta serie que en el - 
	57% de los casos el accidente cerebrovascular hemorrágico mostró también hi-- 
	proteínas elevadas en el 31% de los mismos, lo cual coincide con nuestros hallaz 
	gos. (10) 
	Llamó la atención haber encontrado leucocitosis por arriba de 10, 000 gl~ 
	bulos blancos por cc. predominantemente en casos de accidente cerebrovascu--- 
	lar hemorrágico, lo cual corresponde con los hallazgos de otros autores revisados. 
	(6) 
	Los niveles elevados de glucosa en sangre encontrados (41%) probableme~ 
	te fueron seclUldarios a hiperglicemia transitoria, descrita en los casos de daño - 
	derándose este hallazgo por distintos autores como frecuente en los accidentes ce- 
	rebrovasculares. (10) 
	El hallazgg del 56.7% de albuminuría positiva en los exámenes de orina 
	prac~icados, ha sido también descrita (10) mencionándose como un hallazgo po~ 
	tivo en un alto porcentaje de pacientes con accidente cerebrovascular no impor- 
	tando el tipo y que se ha considerado como seclUldaria a un daño renal asociado. 
	-63- 
	Nuestro estudio demostró que la arteriografía carotídea fue practicada solo en 
	'el 38.3% de los casos quedando lUl alto porcentaje de pacientes (61. (10) sin este - 
	examen, ya que si se considera la opinión de la mayoría de los autores recientes 
	quienes cons~deran este examen como un procedimiento valioso por la frecuen-- 
	da con que demuestra una lesión tratable quirúrgicamente y patología no sospe-- 
	chada tales comoestenosis, aneurismas, malformaciones arteriovenosas, tumores, 
	etc., además que actualmente la arteriografía cerebral está aceptada universal-- 
	mente como parte del manejo de pacientes con accidente cerebro vascular. (2) 
	Se encontró que el 83.2>10 de los arteriogramas fué practicado antes de los 3 - 
	días de hospitalización del paciente, dato importante si se considera que el tiempo 
	máximo aceptable para ofrecer tratamiento quirúrgico oscila entre las O y 72 horas 
	después de instalado el accidente cerebrovascular, (2) tiempo aún no bien estable- 
	cido y aún en discusión pues para otros es hasta 12 horas. (7) La morbilidad del - 
	das ya que la literatura revisada no le da lUla mortalidad mayor del 1%, cifra que 
	aún es considerada como muy alta por otros investigadores. (2) 
	Respecto al error diagnóstico de la arteriografía carotídea encontramos que se 
	pudo discutir este aspecto únicamente en 17 casos en los cuales se tenía estudio art! 
	riográfico y a los cuales se efectuó también estudio necropsico, .teniendo que en el 
	47% de los casos el diagnóstico arteriográfico fue comprobado co~ el estudio anato:- 
	mopatológico, mientras que en el 53% se demostró error diagnóstico al no coincidir 
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	los hallazgos radiológicos con los de autopsia, por lo que nuestros resultados no 
	coinciden con la positividad diagnóstica del 86.9% observada en una serie de - 
	100 casos de arteriografía cerebral efectuada en el Hospital Roosevelt. (11) 
	La evaluación por neurocirujano o neurólogo se practicó solamente en - 
	el 33.7% de los casos, y cuando ésta fue practicada, condicionó en el 88'10 de los 
	casos la práctica de la arteriografía cerebral, encontrándose que en el 88.4% de 
	los pacientes esta evaluación fue practicada antes del terce.r día de hospitaliza--- 
	ble desde este punto de vista. 
	Nuestro estudio mostró 1 
	Ao 
	dos en la Unidad de T at . 
	r amlen o ntensivo de Adultos tuvieron evaluación por fi- 
	sioterapista quedando un alto porcentaje (93. (10) sin evaluar, siendo este hallazgo 
	muy importante si se considera que la mayoría de los autores recomiendan el ini- 
	cio de la fisioterapia tempranamente ( 5), pues se ha demostrado en series relati-- 
	. siendo 
	en 
	el 
	34. 
	Ao 
	,' 
	~n profiláctia.mente. 
	Este punto de vista es muy discutido, sin embargo se eneontró que varios autores los 
	-65- 
	recomiendan rutinariamente Y en esta forma prevenir infecciones intercurrentes, - 
	especialmente pulinonares o urinarias. (10) 
	En el Hospital Roosevelt, la Unidad de Neurocirugía además del uso profiláE. 
	tico de antibióticos, recomienda el uso de solucioneshipertónicas, diuréticos de - 
	corta duración y anticonvulsivantes tipo fenil hidantoinato de sodio, en el manejo 
	de pacientes con accidente cerebrovascular, con el objeto de disminuir el edema-, 
	cerebral. 
	La drogas vasodilatadoréS ~e emplearon en el 28.5% de los pacientes, sin ma 
	yores resultados. Estudios recientes sugieren que el uso de vasodilatadores cerebra- 
	les es inútil y aún peligro~ al- paciente con accidente cerebrovascular, porque los 
	vasos en el área de infarto están también dilatados al máximo, y habrá menor c~ 
	tidad de sangre disponible para la irrigación del área de isquemia. (11) "No hay - 
	ningún estudio que muestre satisfactoriamente, que el uso de estas drogas sean de 
	beneficio para el paciente con accidente cerebrovascular" ;, (2) 
	El uso de anticoagulantes en los pacientes estudiados fue en 3 casos de trombo- 
	sis cerebral y 4 de embolia cerebral, sin embargo la literatura revisada la recomie~ 
	da únicamente en a,quellos pacientes con embolias recurrentes asociadas a enferme- 
	dad cardíaca ( 10), pues se ha demostrado por experiencias en animales., que el inf~ 
	to del tejido cerebral ocurre en menos de 5 minutos de anoxia, y en el hombre pro- 
	bablemente ocurra antes de ese tiempo y por lo tanto, la rest'auración del flujo, san- 
	guíneo a un área cerebral infartada después de 5 minutos de instalada la anoxia, no 
	- ------ 
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	se esperaxá que reinstale su función previa. Además, dosis excesivas de agentes 
	trombolíticos producen una diátesis hemorrágica que aU11).entadaporlo tantop~li 
	gro de hemorragia dentro de un área de infaxto cerebral. (2) 
	Se encontró que en el 48% de los casos, el tiempo de hospitalización es- 
	caxácter temporal, previo a su ingreso a Servicios Generales del Hospital. 
	Del 7&10 de pacientes fallecidos a quienes se les practicó autopsia, se en- 
	contró una mayor incidencia de mortalidad en el accidente cerebrovasculax hemo 
	rrágico (38. 2P1o), siendo en el accidente cerebrovasculax embólico también eleva- 
	da (25. (10), mientras que en la trombosis cerebral fue menor 
	Ao/ 
	dat 
	.""70, os que - 
	coincidieron en su totalidad con estadísticas revi 
	sadas 
	10) 
	La 
	' ' 
	. mCl enCla tota e 
	da un 6&10 paxa la trombosis cerebral, 21% para la hemorragia cerebral y 5% paxa 
	la embolia cerebral. (10) 
	-67- 
	CONCLUSIONES 
	1. - Se revisaron 18,583 registros médicos de pacie:Qtes ingresados al Hospital Ro~ 
	sevelt de Guatemala del 10. de junio de 1964 al 31 de diciembre de 1968, de 
	los cuales se encontró 2.4% de accidentes cerebrovasculares siendo de éstos el 
	2. 2&10 admitido a la Unidad de Tratamiento Intensivo de Adultos de dicho -- 
	Hospital. 
	2. - La mayor incidencia fue en pacientes del sexo masculino (73.4%) comprendi- 
	dos entre los 51 y lO años de edad (39.6'10), dedicados predominantemente a - 
	oficios domésticos (26. 6'10) Y a labores de artesanía (22.8%), con antecedentes 
	el 18.1% de hipertensión arterial, 4.5% de cardiopatía y 3.2% de Diabetes M~ 
	llitus, presentándose al Hospital el 58.6'10 entre las primeras 24 horas de evol~ 
	ción. 
	3. - La mayor incidencia fue de accidente cerebrovascular trombótico (58.5%) -- 
	seguido del accidente cerebrovasculax hemorrágico (24.6'10), y accidente cere- 
	brovasculax embólico con 4. 4%. 
	4. - No se encontró diferencia estadísticamente signi!icativa respecto a los grupos - 
	de accidentes cerebrovasculares estudiados, en los síntomas y signos neurológi- 
	cos, así como en los tipos de instalación analizados. 
	5. - El examen físico reveló una mayor incidencia de pacientes concientes, (76.7%), 
	hipertensos, (51.3%), con frecuencia del pulso (69. 3%) Y temperatura (52P1o)" -- 
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	normales y en el 98.7"10 con signos neurológicos de localización. 
	6. - Cuando el diagnóstico fué de accidente cerebrovascular trombótico, la pUE; 
	ción lumbar evidenció en la mayoria de los casos, una presión del líquido 
	cefalorraquídeo normal o baja (70. (10), macroscópicamente cristalino (75- 
	%), con crenocitos positivos en el 63. &10, con hiperglucorraquia en más de 
	la mitad de los casos (59. 3% ), con cifra de leucocitos en sangre normal en 
	el 73. &10, Y glicemia normal en el 59.8% de los casos. 
	7. - En el accidente cerebrovascular hemorrágico la punción lumbar evidenció 
	en casi la mitad de los casos, una presión del líquido cefalorraquídeo ele- 
	vada (47"10), macroscópicamente hemorrágico (58.3%), con crenocitos po~ 
	tivos en el 45%, con hiperglucorraquia: en c<lSi la tercera parte de los ca-- 
	sos (31.4%), con leucocitosisensangre c:le más de 10,000 glóbulos blancos -- 
	8. - En los casos de accidente cerebrovascular embólico, la punción lumbar en 
	casi el total de los casos, presentó una presión del líquido cefalorraquídeo - 
	normal (97"10), macroscópicamente cristalino (66. (10), con crenocitos ausen 
	tes ((>'Io) con hiperglucorraquia en una mínima parte( 3. 1%), con leucocitosis 
	en sangre de más de 10,000 glóbulos blancos por mm3 en el 71.4% y glice-- 
	mia normal en el 94. 1% de los casos. 
	9. - La arterio 
	gr 
	afía cerebral fue 
	ra 
	" ~ 
	olv 
	- :> 
	". 
	0/ 
	tando una mortalidad y morbilidad elevadas y con un error diagnóstico del -- 
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	53% de los casos en que se efectuó este examen. 
	10- Solo en el 6.4% de los casos revisados se practicó evaluación por fisioterapis- 
	ta en Area de Tratamiento Intensivo. 
	11- Los antibióticos se utilizaron en forma profiláctica en el 34.4% de los casos, - 
	mientras que las soluciones hipertónicas, y en algunos casos los diuréticos, se 
	emplearon para dismini.rir el edema cerebral en el 41.5% Y 38. 9% respectiv~ 
	mente, mientras que los esteroides se usaron ocasionalmente (1.3%). 
	12- La mortalidad en general del accidente cerebrovascular en la Unidad de Tra- 
	tamiento Intensivo fue del 27.9% del cual corresponde, 34. 8% al accidente - 
	cerebrovascular trombótico, 41.9% al accidente cerebrovascular hemorrágico 
	y 4. &10 al accidente cerebrovascular embólico. 
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	RECOMENDACIONES. 
	1. - Efectuar una mejor evaluación clínica, radiológica y neurológica, en to-- 
	do paciente con accidente cerebrovascular. 
	2. - Correlacionar adecuadamente los hallazgos tanto clínicos como de medios 
	de diagnóstico, para un tratamiento más certero en los accidentes cerebro 
	vasculares. 
	3. - Evaluación por neurólogo.. neurocii'Ujano ,y fisioterapista en fase inicial de 
	la enfermedad para determinar métodos diagnósticos más tempranos y per- 
	mitir un tratamiento adecuado con el menor daño cerebral, y' fisioterapia..a- 
	decuada. 
	4. - Uso profiláctico de antibióticos cuanddcel caso clínico lo amerite, así como 
	y anticonvulsivantes parenterales previendo así los trastornos secundarios a la 
	irritación cortical. 
	5. - Proscribir el uso de vasodilatadores cerebrales, y restringir el uso de anticoa 
	gulantes a aquellos casos que únicamente lo 'ameriten. 
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