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INTRODUCCION:

En nuestra actual sociedad, existe la firme ten
~cia a renovar y cambiar constantemente los e s q u e
lS rígidos y anacrónicos de nuestra vida moderna en ,-
los sus órdenes, Esto es aplicable especialmente al
10cimiento humano deQido a su naturaleza peculiar, Y
conocimiento médico no escapa a esta vorágine de a
1tecimientos que se desenvue:Ive en una actividad per
mente e interminable de estudio, revisión, investiga-:
m y verificación de las nuevas verdades en el c a m p o
la medicina.

A corde con este modo de pensar, he decidido ha
o el presente trabajo: "Revisión y actualización de T
cnejo de pacientes con Accidente Cerebrovascular He
Irrágico", con la finalidad de llevar a cabo un estudio
,fundo del tema en nuestro medio y señalar posibles -
'iciencias respecto al manejo hospitalario de este gru
de pacientes que constantemente estan ingresando a
, servicios de cuidados intensivos y que son suscepti
:s de ser detectadas y corregidas gracias al amparo -:
los conocimientos actuales y así poder brindar una
ijar atención a tales pacientes.

Mi intención no es la de hacer del presente traba
el protocolo ideal respecto al manejo de dicha entidad;"
.0 más bien que sea el punto de partida para estimular
~onducta inquisitiva y renovadora pero al mismo tiem
metódica y científica, que ha de caracterizar al médT
moderno, en cuanto a ésta y todas las entidades de T
npo de la medicina.



n. ANTECEDENTES:

Para el presente trabajo, en la revisión bibli2.
gráfica a nivel nacional, solamente encontré cinco est!:!
dios:

a) "Hemorragia intracraneana en Recién Nac:,idos" (ani
lisis clínico patológico de 28 casos); efectuado en el
Hospital Roosevelt, en 1961 por:el Dr. Rafael Pivaral.
b) En 1967, en el trabaio de tesis del oÍ".'"Edmundo Rs>.
dríguez Echeverría, "Ane,urismas lntracraneanos y
Hemorragia Subaracnoidea" se delinean algunos fund~
mento s terapeúticos y reporta que los pacientes trata
dos medicamente tienen 44.4% de mortalidad y la mor
talidad quirúrgica ~s de 16.67 % (3ti casos total).
c) En 1973, en tesis del Dr. Higinio Abel de Leon Ms>.
reir a; "Hemorragia Intracraneanaen Recién Nacidos"
(Revisión de 50 casos en el Hospital R0osevelt) ha c e
ver la importancia d!" los antecedentes obstétricos en la
incidencia de hemorragia intracraneana en los recién -
nacidos, la cual se observó con mayor frecuencia en
prematuros y la dificultad que se afronta en el diagnó~
tico por falta de exámenes complementarios o por Error
diagnóstico.

d) El Dr. Edmundo Rodríguez Echeverr ía en su tesis~
graduación en 1970; "Accidente Cerebrovascular y su
Tratamiento". Revisión de 25 casosñ afirma que la va
riedad más frecuente en nuestro medio es la trombosiS;-
dato que está de acuerdo con las estadísticas de otras -
latitudes. Encontró además, que el sexo masculino era
el más afeétado en la proporción aproximada de 8:1.

También subraya el hecho de que tanto el ACV hemorr~
gico como el trombótico, presentan mayor incidencia -
en la edad adulta de los 50 a 80 años. En la casuÍstica
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revisada la patología previa más frecuentemente
trada fue la hipertensión arterial.

Finalmente concluye diciendo que la fisioterapia-
precoz es de valiosa ~yuda par,,; l~ :-ecuperación del PQ.
ciente con cualquier tipo de parahsls. Y su recomendQ.
ción principal es la de no usar ant,icoagulantes con este
tipo de pacientes por razone:s ?e tiempo ,y muchos laborQ.
torios, ya que dicho procedlmlento requler,e controlesp~
ríodicos de dosificación para que sea efectlVo.

enc°!l

En el examen físico la- evaluación del estado de co!!
ciencia reportó:

Conciente : 17 (68%)
Inconciente: 3 (12% )
Obnubilado: 1 ( 4%)
Desorientado: 4 (16%)

e) En 197 O también la tesis de graduación del Dr .Glille!:,
mo Antonio Wyld Berg versó sobre "Accidente CerebrQ.

vascular": ReviSión de 154 casos en la Unidad de TratQ.
miento Intensivo de Adultos del Hospital Roose:,el! de
Guatemala, 1964-1968, en la que concluye lo slgUlente:

A nivel hospitalario la frecuencia del ACV (en g~
neral) fue del 2.4%, de los cuales el 2.26% es admitíd?
a Intensivo. La incidencia fue mayor en el sexo femenl-
no (73.4%) comprendidas entre los 51 y 70 años de edad
(39.6% ) y en quienes el principal antecedente ,que:se e!!
contró fue la hipertensión arterial (18.1 %), slgulendo
las cardiopatías (4.5% ) y Diabetes (3.2% ).

El ACV trombótico fue el más frecuentemente r~
portado (58.5% ) seguido del hemorrágico (24.6% ) Y e'll.
bólico (4.4%). En el examen físico se encontró u~ maJOr
porcentaje de pacientes concientes (76.7%), c~n hlperte!!
sión (51.3% ) y el 98.7 con signos de 10cahzaclOn.

0uando el diagnóstico fue de ACV trombótico la -
punción lumbar evidenció en la mayoría de l~s casos una ¡:r~
sión del líquido cefaloraquídeo normal o baja (70.6% ), m<;L
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croscopicamente cristalino (75%) y concrenocitos (63.6%).

En el ACV hemorrágico la punción lumbar evi
denció en casi la mitad de los casos una presión eleva
da (47 %), macroscopicamente hemorragica (58.3%) -:
En los casos de ACV embólico la presión del líqúido
cefaloraquídeo fue normal en el 97 % de los casos y ma
croscopicamente cristalino (66.6 %) . -

La arteriografía cerebral se practicó sólo en el
38.3% de los casos de los que sólo el 53% fue diag-
nóstico.

La evaluación por fisiterapista se practicó sólo
en el 6.4% de los casos en el servicio de Intensivo.

La antibioterapia se usó en forma profiláctica
en el 34.4% de los pacientes y las soluciones hipertó
nicas y los diuréticos para reducir el edema cerebraT
se usaron en el 41. 5% y 38.9% respectivamente; el
tratamiento esteroideo fue ocasional (1.3 %) .

La .mortalidad encontrada del ACV en general
fue de 27.9% en el Intensivo distribuidos así: 34.8% -
ACV trombótico, 41. 9% ACV hemorrágico y 4.6% ACV
embólico.

Los principales métodos diagnósticos fueron:

a) Sangre: si el hematocríto es muy alto puede suge
rir a la policitemia como factor causal. Muchas:::-
veces se puede encontrar leucocitosis (15 a 2), 000),
sedimentación elevada e hiperglicemia.

b) Punción Lumbar.

c) Rx de Tórax: puede visualizar un aneurisma
cante de la aorta.

dise

d) Electrocardiograma.
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e) Rx de Cráneo: puede visualizar aneurismas o malfo!:.
maciones vasculares.

f) EEG: de validez a largo plazo.

g) Arteriografía carotídea: con el que se detectan del 75
a 80% de aneurismas y malformaciones vasculares
en el territorio de las carótidas.

h) Otros métodos diagnósticos sugeridos fueron: s:mogr~
fía, centelleografía y Tiempo de circulación cerebral.

Algunos otros datos estadísticos reportados
ron los siguientes: .

fue

Raza: Ladinos:
Indígenas:
Negros:

96.1%
2.6%
1.3%

El fondo de ojo se practicó en el 30.5% de los c~
sos unicamente y no se hizo en el 69.5% El 34% fue r~
portado normal.

Punciones Lumbares se efectuaron en un 92. 8%y
no se practicó en el 7.2 % de los casos. En el 64.6 % la
presión del líquido cefaloraquídeo fue normal, elevada -
en el 26.2% y baja en el 9.2%.

Se efectuaron 59 arteriogramas cerebrales,
los que el 55.9% fue patológico.

de

Del total de pacientes ingresados se cateterizó -
al 42.3 % y se le colocó sonda nasogástrica al 37.6 % .

Al 14.9% se les practicó traqueostomía.

La presión arterial se diagnosticó alta en .el
51.3% de los casos, normal en el 31.9% y baja en el

5
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16.2% .

-

IlI. GENERALIDADES:

. L,: aparición de. sínt.omas cerebrales en general,
con perdlda de la conClenCla en grado variable y posible
men~~ c?n síntomas prodrómicos de cefalalgia e hiper
tenslon lntracraneana, bastan para hacernos pensar eñ
una hemorragia intracraneana. (5, 8)

La hemorragia intracraneal o apoplejía compren
de aproximadamente la décima parte de todas las enfer
medades vasculares agudas de pronóstico grave y mor
talidad elevada. (1, 3)

Se practica!'on 38 autopsias, con las cuales en
el 79% de los casos se confirmó el diagnóstico de ACV
y en el 21 % se comprobó error diagnóstico.

De los pacientes ingresados al servicio de Inten
sivo fallecieron el 27.9% y el 63% de los restantes es
transferido a otros servicios de los que fallecen el 72%
y de estos a su vez egresan vivos el 92.7 %. Asimismo
se dió egreso médico en este servicio al 5.9% y egres~
contraindicado al 3.2 % .

9.7%
10.3%
5.2%
2.6%

Las causas de hemorragia intracraneal son
chas, y los cuadros clínicos son similares. (9, 5)

Podemos distinguir 2 tipos diferentes de la hemo
rragia cerebral no traumatica en el cuadro clínico y 4"
variantes anatómicas: (1, 2, 9)

,

mu
Las complicaciones mas frecuentemente encon

tradas fueron:

Bronconeumonía :
Deshidratación:
Infección Urinaria:
Ulceras (decúbito):

6

a) Hemorragia Subdural
b) Hemorragia Intraventricular
c) Hemorragia Subaracnoidea
d) Hemorragia Parenquimatosa.

Los cuadros clínicos que se consideran actual
mente son los correspondientes unicamente a hemorra
gi,: parenquimatosa y subaracnoidea, ya que las de tip;-
epldural y subdural son menos frecuentes. (3, 15)

La hemorragia por rotura de arterias (a veces -
son venas) constituye la causa mas frecuente de hemo
rragia intracraneana y las causas pueden ser varias
las cuales son basicamente, en orden de frecuencia'
(9, 8)

.

a) Aneurismas arteriales; congénitos o adquiridos.
b) Hemorragias de tumores cerebrales
c) Enfermedad vascular hipertensiva
d) Diátesis hemorragica y causas diversas.
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El cuadro clínico varía de acuerdo a la locali
zación de la hemorragia ya sea parenquimatosa o suba
racnoidea y puede ir desde el estado comatoso hasta s6
10 una perdida momentanea del conocimiento sin más

-:

implicaciones, dependiendo de la intensidad de la hemo
rragia y su localización. (15, 3).

BASES DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS ACTUALES:
(9, 10, 11, 12, 13)

Para el diagnóstico un examen físico completo
nos 10 daría en la gran mayoría de casos el cual se -
confirmaría con otros exámenes como P~nción Lumbar
Arteriografía Cerebral, T omografía computarizada ~
centelleografía, Ventriculografía, etc. (1, 2, 3, 9, '5)

La ruptura de aneurismas intracraneales es lacau
causa maS. común de hemorragia subaracnoidea. Los re
cientes avances en neurocirugía, especialmente la micr2:
cirugí.a, han permitido hacer la obliteración de los ane!!
rismas efectiva y segura; 10 cual nos' incita a formular
prontamente el diagnóstico de hemorragia subaracnoidea-
para obtener mejores resultados terapeúticos. El manejo
de las complicaciones de la hemorragia subaracnoidea i!!.
cluyen el vasospasmo cerebrovascular, que constituye el
mayor problema subsecuente.

En Inglaterra, (3) un grupo de cirujanos ha re
comendado una guía clínica sencilla para la evaluación-:
clínica la cual presta principal atención a la presencia-
o ausencia de los reflejos oculares respuesta verbal
y la naturaleza de las respuestas motoras y su evol~
ción subsecuente.

PREVALENCIA:

En cuanto al tratamiento, se pretende b a sic a
mente prestar solución quirúrgica a los casos seleccio
nados en el momento adecuado si es posible tal condue
ta, dependiendo del grado de espasmo vascular subse
cuente y en el resto, con medidas generales de sosten-:
como compensación de problemas concomitantes trata
miento del edema cerebral y la presión intracra~eana

-
(8, 10)

.

La tasa de prevalencia en la población general se
estima en 9.6 X 100,000 y representa cerca del 8% de tQ.
dos los casos de enfermedad cerebrovascuslar.

La prevalencia de aneurismas en la población es
ta intimamente relacionada con la edad; con mayor inci
dencia en la sexta década de la vida. Estos son raros en
la infancia y adolescencia, en quienes la recuperación del
déficit neurológico es mas completo.

Es mas preponderante su tendencia en el sexo fe
menino y algunos autores han reportado una incidencia f~
miliar de aneurismas.

Informes recientes indican que pacientes con h~
morragia subaracnoidea por aneurisma sufren otra hemQ.
rragia en un promedio de 3% por año con una fatalidad de
2% por año.

Aproximadamente el 85% ocurren en la circulación
anterior (arteria carótida interna y sus ramas) y la mayQ.
ría de éstos son encontrados en la arteria comunicante

8 9



anterior, carótida interna y la cerebral media, partic]!
larmente en su bifurcación.

CUADRO CLINlCO:

Los síntomas premonitorios muchas veces su-
gieren la presencia de aneurismas no rotos aún. Tales
características pueden preceder a la ruptura en un 60%
de los pacientes, pero su detección es difícil frecuent~
mente.

Un dolor preorbitario con parálisis de tercer -
par craneal indica comprensión de este, generalmente
por un aneurisma en la carótida interna y con;lUnicante:-
posterior, estos síntomas ameritan un estudio atlgiogrSi.
fico de urgencia y posible intervención quirúrgica. Ce
falea no localizada, naúseas, dolor posterior, letargia
y fotofobia pueden asociarse tambien a aneurisma intrSi.
neal pero esta sintomatologÍa no es especÍfiéa o diagnó§.
tica.

A menudo, el ictus de un sangrado subaracnoi
deo está asociado a un esfuerzo físico yesos síntomas
pueden acompafíarse inmediatamente de una pasajerad~
ficiencia neurológica, incluyendo hemiparesia, afasia o
parálisis del tercer par. Estos ayudan a localizar el si
tia de la hemorragia; por ejemplo: una hem iparesia d~
recha con afasia pasajera hacen pensar en compromiso
de la arteria cerebral media izquierda o carótida inte!:.
na de este mismo lado.

Un compromiso cerebral amplio puede manife§.
tarse con confusión, fiebre o hipertensión. La hemQ.
rragia preretiniana es un hallazgo distintivo de sangrSi.
do subaracnoideo. Uno de los signos más frecuentes
es el de Babinsky, el cual señala una lesión en el terri
torio de la cerebral media o carótida interna cóntrala
terales.

10
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Una parálisis del sexto par o inferiores ,sugiere -
patología en la fosa posterior o solam,ente refle¡ar un
aumento de la presión intracraneana. ,.

, La confusión aguda, disturbios de la memQ.
ria y canbios de la personalidad pueden deberse ': a~e]!
ri':;ma de la comunicante anterior con daño local mferlO':
del lóbulo frontal. Algunos pacientes con sangrado mas.!.
va pueden caer en coma rápidamente y nunca recobrarse.

HlSTOPATOLOGlA: El exámen ~istopatológicc; rev~
la adelgazamiento de la pared arterlal con ausenCla de la
lámina elástica interna.

ETlOLOGlA: Muchas causas se han sugerido pero. no
se han esclarecido bien los mecanismos; la ocurrenCla
ocacional con desórdenes congenitos tales como coartSi.
ción de la aorta y riñón poliquÍsticó, hacen pensar en un
mecanismo evolutivo;

11
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COMPLICACIONES DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

Complicaciones Tratamiento., signos Clínicos Método Diagnostico

Aumento de la presión
intraneana.

Hematoma intracerebral.
Vasospasmo con infarto

Convulsiones Hi:JrmeJa-
lia.

Hemorragia subarac-
noidea recurrente.

Disfunción hipotalámi.
ca SIADH.

Anormalidades cardí$!.
caso

Hip ertensión.

Cefalea, estado de
alerta disminuido.

Déficit focal inme-
diato y/ o tardío

Convulsiones moto-
ras focales, Marca
da disminué!'ión del-
estado de alerta.

Cefalea recurrente o
deterioro

Deterioro neurológico

Arritmia, infarto miQ.
cárdico.

Aumento de la pre-
sión sanguínea.

Punción Lumbar':', pun-
ción ventricular, trepa-
nación subaracnoidea.

CT. Angiografía la CT
puede mostrar la isque-
mia y. el flujo cerebral
sangUlneo

EEG
CT (y Rmción Lumbad'"

CT (ypunción Lumbar )':'

Electrolitos séricos.

EKG, enzimas cardí$!.
caso

Esteroides, manito!.

Esteroides, manitol; Con
siderar la evacuación. -
Reposición del volúmen y
mantenimiento de la pre-
sión sanguínea. 6:na:ticarnen-
tos)

Anticonvulsivante Dren$!.
j e ventricular atrial.

Obliteración Aneurismáti.
ea.

Restricción de líquidos.

Tratamiento de la arrit-
mia y del infarto miocáJ:2..
dico.

Terapia antihipertensiva.

':' Debe practicarse con cuidado.
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La clasificación hecha por Botterall y modificada
por Hunt proporciona las bases para la clasificación del
estado clínico de los pacientes con hemorragia subaraQ.
noidea.

CLASIFICACION DE LOS PACIENTES CONHEMORRA-
GIA SUBARACNOIDEA:

1) Conciente, con o sin slgnos de sangrado en el espacio
subaracnoideo.

2) Somnolencia moderada, cefalea, sin d-éficit neurol2.
gico. .

3) Profunda somnolencia, confusión y déficit neurolólli.
co focal.

4) Estupor; deficiencia neurológica moderada a severa.
5) Coma; con semblante moribundo.

En general los pacientes de grado 1 y 2 son man~
jados medicamente durante unos 10 días, seguidamente-
se evalúa el tratamiento quirúrgico para su recurrencia.
Los pacientes degrado 3 y 4 se dejan de 3 a 4 semanas
para que se estabilicen antes de la intervención. Los-
paciente,? moribundos no son candidatos para operarios
excepto para la remoción de hematomas que amenazan -
su vida o derivaciones para la hidrocefalia.

EVALUACION TECNICA:

Tomoqrafía Computarizada (CT) Cerebro Espinal: En
los últimos 4 años, el refinamiento de la interpretación-
medica ha dado lugar al mejoramiento de la tecnología -
exploratoria de la tomografía computarizada que ha r~
sultado en el perfeccionamiento de las nuevas aplicacio-
nesde la CT diagDostica.

Esta técnica ha revolucionado la investigación de
la hemorragia subaracnoidea, proporcionando el diagno§.
!ico sin los riesgos que implica la punción lumbar. Se
practica particularmente en pacientes que padecen alme!!.
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to de la presión intracraneana tales como los pacientes
clasificados en grado 3,4,5, con importante déficit neu
rológico.

-

En estos casos la CT debería practicarse como
el estudio diagnóstico inicial para evitar el riesgo de -
herniación transtentorial que conlleva la punción lUI1l
bar.

,.

En la hemorragia subaracnoidea la CT no detec

t~ todos los sangrados agudos, aunque algunas public~
ClOnes, .r~portan.el 1 O~% de positividad, lo cual depe!!.
de del SttlO y la mtensldad de la hemorragia. Sin em
bargo se ha revelado que solo el 85% de los pacientes

-:

muestran evidencias en la CT en las primeras 48 horas
después de la hemorragia subaracnoidea, y solo el 75%
son detectables en el período de tres a cinco días des
pués. La precision disminuye sensiblemente después -:

de este tiempo alcanzando sólo un 29% después de los
21 días.

La CT sin realce de contraste puede también do
cumentar la hemorragia subaracnoidea en pacientes co~
grado 1 y 2 en quienes la punción lumbar es menos a-
rriesgada y puede usarse más seguramente para confir
mar el diagnóstico, el cual en estos casos puede pasar
desapercibido con la CT.

En algunos pacientes con aneurismas cerebra
les múltiples o con aneurismas y malformaciones ven;:;
so-arteriales, la CT puede especificar sobre cuál de t;:;

~a.slas.les~one;>e;,la que sangra. Además, es muy
-:

utll en el dlagnostIco de las complicaciones de hemorra
gia subaracnoidea incluyendo los hematomas intracere
brales o intraventriculares, hidrocefalia e infarto cere

br.a!. Para obtener el diagnóstico rápido de tales éo;;:;
phcacione.s., es ,?enester que la CT se practique al in
g:-eso hospttalarlO de todos los pacientes con hemorra
gla subaracnoidea e inmediatamente en todo m01TIent;:;
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neurolQ.
de la evolución. en que exista cualquier deterioro
gico posterior.

La CT nos permite precisar el diagnóstico etiolQ.
gico de la hemorragia subaracnoidea en la mayoría de los
pacientes; la localización, forma y tamaño de la hemorrii
gia conjuntamente con el realce del propio aneurisma, e§.
tablece el diagnóstico. 19ualmente las malformaciones -
arteriovenosas cerebrales pueden visualizarse; y la aPii
riencia de un aneurisma gigante, de alta densidad y troI1l
bosis parcial se puede apreciar de modo particular.

En resumidas cuentas, la CT viene a constituir el
más seguro y útil exámen diagnóstico en la evaluación de
pacientes con sospecha de hemorragia subaracnoidea.

Anqioqrafía: Continúa siendo el procedimiento-
de elección para precisar el carácter de las lesiones del
sangrado intracraneano; pueden necesitarse proyecciones
especiales para visual izar aneurismas pequeños. En la
mayoría de los caSOS la angiografía puede posponerse ha§.
ta momentos antes de la intervención quirúrgica, pudie!!.
dose así, evaluar el momento preciso según la evolución
del vasospasmo. La confirmaciónde este es otra de las
indicaciones de la angiografía; pues la evidencia clara del
vasospasmo sólo se logra cuando la estrechez de los Vii
sos cerebrales es estudiada con la investigación angi2.
gráfica.

Debido a que un estudio angiográfico masivo pu~
de exacerbar el vasospasmo cerebrovascular tambien, e§.
tos estudios deben finalizarse al ser demostrados en una
sola vez. En algunos centros se disponede equipo más
sofisticado para realizar angiotomografía, las cuales pr~
cisan la localización anatómica y configuración de aneuri§.
mas complicados.

Punción Lumbar: Todavía desempeña un papel
importante y definitivoen la evaluación de la hemorragia
subaracnoidea, especialmente en los casos de sintomatol2. .
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gía neurológica escasa, permitiendo llegar al diagnó§.
tico y poder así formular el manejo adecuado del pacie!l
te. Esta técnica es especialmente apropiada en los
hospitales en donde la CT es todavía un méto difícil y
caro; es menester practicarla cuidadosamente para evl
tar una muestra hemorrágica por punción traumática ,

por lo que en los casos "deduda bastará con centrifugar
la muestra del líquido cefalorraquídeo el cual se mo§.
trará xantocrómico en caso de hemorragia, aunque sea
de pocas horas de evolución. Ocasionalmente es nec~
sario repetir la punción lumbar, dacio el caso de que
sea un sangrado cisternal en el que tomará unas horas
el desplazamiento hasta el espacio subaracnoideo lUI1l
bar.

Otra razón para practicarla con cuidado es por.
que al momento de efectuarla puede provocarse una her.

"niación transtentorial en pacientes con hipertensión i!l
tracraneana.

Estudios Radionucleares: Todavía enperfecci6
namiento, La Resonancia Magnética Nuclear (NMR) e;
otro instrumento evaluativo de la dinámica circulatoria
capaz de proyectar finos cortes transversales del cuer.
po e -indicar la presencia de una disminución patológica
del flujo sanguíneo cerebral.

Logra además proyectar una anatomía" gruesa
que caracterizaría al componente tisular en estudio pr2.
porcionando una vía de acceso a la obtención de datos fi
siológicos. -

Un electrocardiograma y placa de tórax debe-
rían practicarse de rutina. Las pruebas de coagulación

deben practicarse en todos los pacientes incluyendo
tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplas ti

na y recuento de plaquetas. También conviene verificar

los electrolitos sericos y nitrógeno de urea, que perml
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te eventualmente detectar una secreción inadec.u,:da de
hormona antidiuréti¿a que ha pasado desaperclblda. .P2.

dría efectuarse una pletismografía para evaluar el .
SlSt~

ma venoso profundo de miembros inferiores especl.almel!
te si son pacientes tratados con ácido épisilon- ammoc5\.
proico.

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS: Son
después de una hemorragia subaracnoidea:

1) Hematoma Intracerebral, que puede resultar de una
hemorragia prolongada; en esos caSOS se encuentra una
inmediata deficiencia focal relacionada a la masa y la
evacuación quirúrgica es el tratamiento de elección.
2) Las convulsiones son frecuentes secuelas de una h~
morragia subaracnoidea por irritación de la corteza.
3) La hidrocefalia comunicante ocurr.e frecuent~mente-
después de una hemorragia subaracr:Old~a especlalmente
si ,ésta es severa. Generalmente dlsmmuye el grado de
alerta y puede exacerbar el déficit neurológico focal. La
recurrencia puede sucederse con o sin cefalea; genera+
mente la tomografía y la punción lumbar hechas con cu.!.
dado permiten identificar la hemorragia recurrente o la
hidrocefalia. Una derivación ventriculo atrial, puede
ser curativa~ ,
4) La hemorraqia subaracnoidea recurrente es la mas

letal y alarmante de las complicacione:o de UJ:,arupt~r~ .
aneurismática intracraneana. La obltteraclon qUlrurlli.
ca es el mejor tratamiento profiláctico. .
5) Vasospasmo Cerebrovascular: Esta es una compl.!.

cación común de la hemorragia subaracnoi.dea qu,,: to~5\.
vía no está bien comprendid y da lugar a lsquemla e l!l
farto cerebral. La sintomatología del vasos~asmo rarQ,
mente se desarrolla antes del tercer día. Mas de la m.!.
tad de los pacientes con ruptura aneurismática presentan
un vasospasmo cerebral detectable, de los c;uales un ,29
a 36% desarrollan isquemia o infarto. El.smdrome c;lt~.!.
co de la isquemia se manifiesta por deterlOro neU~ologl-
co que ocurre' del cuarto al dieciseisav() día despues de

comunes
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iniCiada, la hemorragia, más comúnmente del noveno al
decimo día.

El estado de somnolencia es seguido por he mi
paresias o hemiplejía, afasia u otra anormalidad neuro
lógica focal. El diagnóstico deJil-litivo del vasospasmo
se logra con la demostración angiográfica de la cons-
tricción arterial.

Se han encontrado involucrados dos mecanisITXE
'Leneral,:s en la evolución del vasospasmo cerebral: 1)
bustan,Clas vasoconstrictoras son liberadas por plaque
tas ,;ctIvadas en el tejido cerebral o glóbulos rojos. E~
tre estas sustancias se encuentran: serotonina prosta
glandimas y tromboxanos. Adem~s los productos de =-
descomposición de la hemolización incluyen proteinas y
catabolttos de la hemoglobina, que posiblemente actúan
co.mo agentes vasoactivos. 2) La disfunción hipotalá
mlc~ que resulta de la descarga generalizada de catec'o
l~mmas las cuales escalonadamente constriñen las art;
rlas cerebrales, particularmente las irritadas por la
sangre subaracnoidea que son incapaces de restringir -
las catecolaminas circulantes.

Tratamiento Quirúrqico: Los notables aVances en las
técnicas quirúrgicas actuales han conducido a mejores
r~sultados aunque existe contradicción en cuanto a los
dlferente.s ,:studios, en los últimos 10 años. La mayoría
d~ espeClaltstas opman que la obliteración microquirúr
glCa de los aneurismas ofrece el más seguro y efica-;;
tr:atamiento p~ra prevenir la recurrencia de la hemorl~a
gla subaracnoldea. -

En general, tres son las técnicas más emplea
das para e.l ~ratamiento q~irúrg.~co: 1) Excisión y reeril
plaz? con mJerto. 2) ObltteraclOn por endoaneurismo-
r:afl~J restaurando la circulación por medio de una de
rlvaClOn (by-pass) e injerto. 3) Ex6i6im con angioplastí;
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de parche-injerto, para algunos aneurlsmas sacciformes.
(12)

Actualme~te se ha generalizado la práctica de una
técnica nueva para la angioplastía de,Ja carótida interna
en la resección de aneurismas a este nivel.

La reparación se lleva a cabo a través de una deri
vación (Shunt) interna, usando un injerto de vena o un par::
che de dacrón de este mDdo se consigue que la irterrupcien

.

de la circulación cerebral sea de sólo 2 a 3 minutos. Se
ha evaluado la eficacia de-esta técnica por medio del segui
miento oculopletismográfico y fonoangiografía de los c;;
sos, comprobándose que el flujo carotídeo era normal.

-

La reseccion de aneurismas carotídeos no es un -
procedimiento común ni sencillo por lo que se ha tratado-
de encontrar los métodos más adecuados. Cuando se¡:rac
tican dos anastomosis, se requiere interrumpir la circ~
lación por períodos hasta de 1 hora lo cual se ha superada
practicando la mencionada derivación interna (Shunt) en
que se utilizan sólo unos minutos. Usando esta técnica ha
sido posible resecar el 85 a 90% del diámetro del aneuris
ma vascular y sustituirlo por un injerto de vena o un pa~
che de dacrón. (13)

.,-

En manos expertas, la frecuencia de las compl.i
caciones se ha logrado reducir a menos del 5% en paClen.
tes de mucho riesgo.

MANEJO MEDlCO:

Si se desconoce la causa del coma, deben tomar.
se medidas inmediatas para prevenir lesiones adicionales
del sistema nervioso central. Por orden de prioridad se
debe seguir la siguiente guía: 1) Mantener una adecuada-
perfli.!>.ión a nivel cerebral corrigiendo cualquier desorden
del ritmo cardíaco y presión arterial; 2) Proveer una
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adecuada oxigenación para preservar una respiración -
funcional (a razón de 51/min. ) y asegurarse de la per
meabilidad de las vías respiratorias. Simultáneamen~
obtener muestras de sangre para hacer una determina-
ción de los gases arteriales; 3) Constatar los niveles
de glicemia antes de administrar soluciones glucosadas
para detectar posibles hipoglicemias, pudiendo adminis
trar inmediatamente, 50 cc de solución dextrosada al
50% y repitiéndola si persiste.

Reposo: El reposo moderado en cama se ha indicado -
tradicionalmente para evitar la recurrencia de la hemo
rragia subaracnoidea. Algunas otras medidas incluyen:

un cuarto oscuro y silencioso, visitas limitadas de los
familiares, prohibición de radio y TV y demás cuidados

de enfermería. Los sedantes se acostumbran para evi

tar la agitación y la consecuente hipertensión arteria!
en pacientes predispuestos. Los anticonvulsivantes ta

les como la difenilhidantoína, son administrados par;;:-

prevenir las convulsiones focales o generalizadas que

vendrían a ser muy perjudiciales para el pronóstico del
paciente.

La terapia con esteroides también resulta ben~
ficiosa para aliviar la hipertensión intracraneana con
importante compromiso neurológico.

Aqentes Antifibrinolíticos: Estos han determinado un
gran adelanto en el manejo de pacientes con ruptura de
aneurismas. Puesto que la fibrinólisis en el líquido ce
faloraquídeo disuelve el coágulo que tapona la ruptura ~
la terapia antifibrinolítica es una medida lógica par a
prevenir la recurrencia del sangrado, el cual ocurre ca
si siempre en las primeras dos semanas después de 1;;:-
hemorragia inicial. Varios estudios bien llevados han
confirmado la baja incidencia lograda en pacientes que-
reciben agentes antifibrinolíticos como el ácido é p s i

silon-aminocaproico, llegando a presentarse solamen~'
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un 11.8% en combinación con hipotensores arteriales. La
dosis recomendada ha sido de 30 a 35 gr. (otros 25 a 30
gr. ) diarios en admiD,j,stración intravenosa hasta el día de
la intervención quirúrgica o por 21 días si ésta no sepraQ.
tica. Algunos autores han recomendado también la terji.
pia oral.

Es importante mencional que el uso de agentes -

antifibrinolíticos conlleva sus propios riesgos como la
complicación con trombosis, por lo que su uso debe hji.

cerse con mucha precaución.

Recientem,ente se han reportado resultados ale!!.
tadores con el uso "delácido tranexámico con el que se ha
logrado disminuir la recurrencia de la hemorragia a un
12%. Para prevenir la trombosis venosa profunda de
miembros inferiores se han utilizado comppesores neumQ.
ticos mecánicos intermitentes.

Antihipertensores: La terapia antihiperténsiva es usada
en muchos hospitalesy;crmicaspara prevenir las hemorrji.
gias posteriores pero hasta el momento las opiniones son
diversas respecto a su eficacia. Slosberg recomienda -

una terapia vigorosa (dirigida a mantener una presión si§.

tólica de 80 a 90 mm Hg) y han reportado un importante
incremento de sobrevida de tales pacientes. Algunos a)l

tores consideran sin embargo, que la terapia antihi~erte!!.

siva, puede resultar perjudicial para los pacientes con

aneurismas rotos.

Se han utilizado medicamentos como la hidralaz.i

na, propanolol, aunque ocasionalmente es necesario usar
medicamentos por vía intravenosa como el nitroprusiato y

el trimetafán.

Hipertensión Intracraneana: Esta puede ser determinada-
y seguida por un exámen clínico cuidadoso, punción luT!!.

bar y CT; el monitorizaje preconizado por algunos aún
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no tiene aceptación total. Algunos clínicos usan los
corticosteroides, pero tampoco existen pruebas defirU.
tivas respecto a su conveniencia. NORMES ha cuestiQ.
nado el uso de agentes hiperosmolares como el manitol,
ya que según el, favorecen la recurrencia de la hemQ.
rragia al reduCir la presión en forma súbita. Sin err!.
bargo, su uso en pacientes con rápido deterioro neurQ.
lógico si es generalmente aceptado.

Se han utilizado agentes presores para incr~
mentar la presión arterial sistemática con la finalidad
de mejorar la perfusión disminuida por el espasmo de
los vasos cerebrales. KOSNIK y HUNT, han reportado
mejoría de los síntomas neurológicos en pacientes en
quienes se mantuvo la hipertensión. Los agentes presQ.
res producen taquifilaxia sin embargo y entonces han
de tomarse medidas adicionales de sosten como fran'i..
fusión de sangre administración de soluciones intrav~
nosaS para expander el volumen sanguíneo.

El Isoproterenol que es un medicamento adr~
nergico, provoca dilatación del músculo liso de los V2.
sos a nivel sistémico; para contrarestar la hiperexcit2.
bilidad cardíaca se administra lidocaína simultaneame!!.
te.

La aminofilina combinada con el isoproterenol -
también se ha reportado como de mucha utilidad.

La reserpina y kanamicina reducen la concentr2.
ción de serotonina plasmátic'a, que es un agente de aQ.
ción vasoconstrictora conocida. Su administración pro
filáctica se ha sugerido para minimizar la incidencia de
insquemias tardías, especialmente después del trat2.
miento quirúrgico.

Es importante practicar una evaluación cardí2.
ca para determinar la conveniencia ó no de inducir hipQ.
tensión para una eventual intervención quirúrgica.
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Anticoaqulación: Las indicaciones de este t;,atamient.o P2.
ra prevenir el infarto cerebral o la progr~,slOn del mlsm~
son ahora claras y prec~sas: 1) ,PrevenclOn 1e la embo.l.l

zación recurrente de orIgen cardlaco (trat~m18nto. antI:
coagulante a largo plazo); 2) Ataques de lsquemla trans.l
toria si la lesión causal es quirúrgicamente accesible (e§.
pecialmente del sistema vertebrob~sila.r), o ,:i no está~, -
presentes la policitemia y tromb°C:lt OSlS (antIc.';agUlaclOn,
por unos pocos meses); 3) ApopleJla en evoluc,lO~ en cual
quier sistema asumiendo que ~l def~cto neurologlCo e,:
parcial y la CT no muestra eVIdencIas de sangrado (ant.l
coagulación por unos pocos meses); 4) Raramente, en la
apoplejía consumada (por largo tiempo).

Fisioterapia' Además de la facial, del habla,
ocupacional, etc., se e,:tá br~nda~do a ~os pacientes cuJ:!.
dripléjicos un entrenaml~nto m,splratorl~ muscular para-
aumentar la fuerza y resIstencIa a la fatiga, ya que son -
pacientes muy predispuestos a desarrollar fatig.a de l?s
músculos inspiratprios debido a la fuerza y resIstencIa r~
ducidas. (18)

APENDlCE:

EVALUACION DEL PACIENTE COMATOSO: (5,6,11)

Coma: Es un estado de inconciencia en el cu.al el p,acie!!.
te es incapaz de sentir o responder a cualquIer estimulo
externo o mecanismos homeostáticos. Y constituye un
síntoma de muchas entidades.

Estupor: Es un estado de inconciencia en el cual el P2.
ciente respondería a estímulos fuertes (dolorosos) como-
por ejemplo abrir los ojos u obedecer órdenes aunque 2.
normalmente.
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Fisiopatoloqía: El coma representa el fallo a nivel de
corteza cerebral o del sistema retiéualar ascendente -
en el cerebro medio o diencéfalo. las lesiones de un so
lo hemisferi,:cerebral generalm~nte no producen est;
d? de coma a menos que haya afección previa secund;
rla de estructuras del cerebro medio o en el otro hemis
ferio. -

Se reconocen actualmente 3 causas fisiopatológi
cas del coma:

A.. Lesiones Tumorales Supratentoriales: Como por -
ejemplo: hematomas epidurales subdurales, e intrace
;ebrales, abceso:;; e infarto masivo cerebral con edem¡
estos se caracterlzan por signos de localización con
hemiplejía y desviación conjugada de los ojos hacia el
lado contrario de la hemiplegía.

. Los dos tipos principales de entidades son: a)
las leslOnes tumorales de localización lateral que fre
cuentemente producen el síndrome de herniación del uñ
cus en la medida en que la parte medial del lóbulo terñ
poral comprim,:, el .ner:vio óculomotor; al principio se
produce dllataclOn lpsllateral de la pupila y posterior
mente oftalmop.leg~a ocular externa, coma, hemiplegía-
(gener?-lmente lpsllateral), signos de descerebración .
b) L.eslOnes tumorales de situación medial; que causan

e~ slndrome central cI.e progresión rostral-caudal. Los
s~§Jnos. temprarios estan relacionados al grado de disfun
c~on ~~encefalica: pérdida gradual de la conciencia, res
plraClOn de Cheyne-Stockes, miosis (1-3 mm. ) coñ
respuesta a la luz, fluctuación total de los movimientos
oculares (excepto la desviación conjungada hacia arriba)
que puede demostrarse por el reflejo óculocetalico o
por ~as pruebas cal?riméticas y finalmente, el empeo
r?-mlento de la hemlapresia preexistente, pupilas fijas
~:hl'7tadas, caída de la presión sanguínea, todo lo cual
mdlca que la muerte es inminente.
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B. Masas o Lesiones Destructivas Infratentoriales: E§.
tas incluyen infarto del cerebro medio, pontico o del ce
rebelo por oclusión de la arteria basilar, Hemorragia del
puente o cerebelosa, tumores abcesos y hematomas sub
durales de la fosa posterior. Se caracterizan por hernT
plegía que muchas veces se acompaña de desviación oci!
lar ha\cia el lado hemiplégico, mirada desconjugada, o PS!.
ralisis de nervios craneal es.

C. Encefalopatía Metabólica: Entre las que se encuentrm:
hipoglicemia, hiperglicemia diabética no cetónica, cetoaci
dosis, intoxicación medicamentosa y anoxia. El coma se
produce a consecuencia del bloqueo del metabolismo de la
corteza cerebral y las estructuras del 'cerebro medio. Ge
neralmente la sintomatología neurológica es simétrica y
difusa, preservandose los movimientos oculares y se pue
den presentar convulsiones focales o generalizadas.

-

DIAGNOSTICO:

a) Historia: ésta constituye un elemento diagnóstico muy
útil si se lleva a cabo en forma completa y detallada debe
incluir todas las circunstancias P recedentes al incid~nte.

d 'mterrogan o al acompañante del paciente. Esto debe in
cluir: modo de instalación, duración, evolución, traumaS;-
medicamentos, insolación, antecedentes tales como hiper
tensión, diabetes, enfermedad pulmonar, etc.

-

b) Examen Neurolóqico: Como el paciente comatoso cons
tituye un caso de difícil evaluación las observaciones b~
sic as estaran encaminadas a estudiar el nivel de copcieñ
cia, el tamaño y función pupilar¡ los movimientos ocul;
res y la respuesta motora conjuntamente con el tipo de

-
respiración.

"

El nivel de conciencia puede variar y es pecesa
rio hacer'tal descripción en términos precisos; el tamañ;-
y reacción pupilar deben evaluarse muy cuidadosamente y
recordar que el reflejo fotomotor es mediado únicamente

27



por el sistema parasimpatico y que la vía aferente es

el nervio óptico y la eferente el nervio óculomotor. Las
pupilas en posición central y fijas (3-Smm. ) sugieren
lesián del cerebro medio; si sólo una esta fija y dilats!'
da significa que existe comprensión ipsilateral del ter.
cer par craneal por herniación del uncus, si son ambas

las que estan dilatadas y fijas generalmente representro
un estadío terminal de encefalopatía anóxica, robredosis

de atropina o escopolamina; las pupilas puntiformes p!:!.
ro que reaccionan a la luz se han observado en la enc!:!.
falopatía metabólica, hemorragias o lesiones del pue!!.

te, del diencéfalo, o sobredosis de morfina. La intox.i

cación barbitúrica aguda puede fijar las pupilas tambié n
y la glufetimida las fija centralmente con dilatación

irregular. Se considerara ausente el reflejo luminoso
pupilar sólo si el examen ha sido practicádo con luz br.i

llante y observación magnificada.

El núcleo vestibular es el que determina el tono
y la simetría del sistema óculomotor; el tono vestibular

puede ser virtualmente a.lterado por estimulación de los

canales semicirculares y aferentes propioceptivos; una
lesión a este nivel puede verificarse clinicamente me

diante la prueba del reflejo óculocefalico que se realU;

haciendo $'iirarla cabeza de lado a lado aumentandose el
tono vestibular en el lado hacial el cual se dirigió la ca

beza y los ojos tienden a desviarse en la dirección -
opuesta. También puede ensayarse el reflejo óculove§.

tibular, que provoca una mayor asimetría en el tono

vestibular y consiste en elevar la cabeza a 30° sobre el
plano horizontal; en el paciente alerta se inyecta lenta

mente agua fría en el conducto auditivo (1 a 5 mI) cer
ca del:tímpano (test calorimétricoJ. En el paciente i;-

conciente se inyecta el agua fría cuidadosamente hast~
que ocurra la desviación ocular o hasta el maximo de

200 mI; el agua fría disminuye el tono vestibular del la
do estimulado y con una función intacta del cerebro m;

dio, los ojos se desviaran hacia este mismo lado. Si

existe lesión en el puente los ojos no se desvían y si é§.
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te se encuentra intacto pero con lesión del cerebro medio
entonces hay una abducción ipsilateral.

Los procesos irritativos en los hemisferios tales
como una hemorragia o descargas epilépticas dirigiran

la mirada al lado opuesto del hemisferio involucrádo; las
lesiones en el puente que afecten el centro visual determ.i

nan una desviación conjungada de los ojos hacia el lado
opuesto de la lesión, el test calorimétrico en este caso

no mueve los ojos mas alla de la línea media. La desviS!.

ción vertical de los ojos por abajo de la.línea media tarn

bién denota disfunció!"\ del cerebro medio que en l-a maYQ

ría de las veces es debida a comprensión tectal. Una di§.

función mas extensa po'r enfermedad estructural o rarS!.
mente metabólica, puede también causar esta desviación
pero hacia abajo.

Lit posición desconjugdé:!a horizontal estando en r!:!.
poso indica que existe daño en la vía nuclear o. internu-

clear y si hay una desviación opuesta en la línea vertical,
es decir uno arriba y otro abajo, en un paciente despierto

sugiere enfermedad estructur.al del cerebro medio la cu'al

raramente se' observa en desordenes metabólicos o intox.i

cación medicamentosa.

Al evaluar la respuesta motora en un paciente CQ
matoso, ésta función puede estar adecuada, inadecuada o
ausente; una respuesta apropiada como por ejemp.lo en el
reflejo de retirada, confirma que las vías sensorlales y
córticospinales estan intactas y cuando son inapropiadas -
éstas son estereotipadas y de la mayor variedad depe!!.
diendo del nivel y extensión de la localización.

Puede hallarse evocada la posición de descerebrS!.
ción, la cual consiste en la extensión y rotación interna -
de ambos brazos y piernas presentándose al haber aislan-

te en el puente alto del cerebro medio o de estructuras

rostraleS,a éste.
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La rigidez de ,decorticación consiste en la
flexion de los brazos, muñecas y extensión y rotación
interna de las piernas, ésta ocurre por disfunción o le
sión de los dos hemisferios cerebrales.

-

El ritmo y la frecuencia respiratorias están re
guIadas po: d.os sistemas~ ~l cerebro' medio que regul;
los requerlmlentos metabollCos y el prosenéefalo que
dirige su función. La respiración periódica o de Chey
ne-Stockes presenta un ritmo oscilante que alterna pe
ríodos de hiperventilación con hipoventilación o apne¿:-
la causa más frecuente es enfermedad del sistema ne;
vio so central o combinada con desórdenes cardíacos :-
que prolongan el tiempo de circulación sangúínea. Ana
tomlCamente está asociada a lesión bilateral de los h;
~Jsferios c:r~brales o deldiéñ'céfalo La hiperventila ~
Clon neurogenlCa central consiste en una hiperventilaoon
alveolar sostenida que se asocia a lesiones destructivas
mesencéfalo (formación reticular y puente) y se presen
ta muy raramente. La respiración atáxica con ritmo :-

irregular se ha asociado a lesión de la médula espinal.

. De acurdo con LEIGH y SHA W, un aumento pro
greslVamente regular más que el sólo incremento pro
porcional del ritmo nos debe orientar a descartar un;
lesión del cerebro medio mientras no se demuestro lo
contrario.

c) Exámen Físico General: que puede poner de mani
hesto un trauma, fiebre, (infección) o enfermedades :-

subyacentes como hepática, renal o pulmonar.

d) Métodos de Laboratorio: Luego de tomadas las me
didas necesarias para estabilizar al paciente puede pro
c~derse a efectuar l?s pro.cedimientos de laboratorio y
Sl se sospecha la eXlstencla de alguna masa o lesión es
tructural cerebral deberá empezarse por consultar;
los neurocirujanos y seguidamente estudios tales como:
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angiografia cerebral, tomografía axial computarizada ro
entnografia cérvicoespinal, electroencefalograma y' ad;
más muestras rutinarias de orina en la que se investigar1;
drogas, glucosa, acetona, etc. De la misma manera de
berán investigarse en sangre glucosa, nitrógeno de ure;
dioxido de carbono, sodio, potasio, cloro y calcio puesto
que la osmolaridad plasmática puede determinar estados-
hiper o hipoosmolares, el calcio sérico elevado significa
que el coma puede ser causado por enfermedad metastá si
ca y la determinación de gases arteriales nos ayudarán -;;-

determinar un desórden ácido-básico o disfunción pulmo
nar, finalmente, si sospechamos intoxicación medicameñ
t,?sa deben investigar se titulaciones de barbitúricos, aspI
rlna, etc.

Para facilitar el hallazgo etiológico del coma vale
la pena sugerir el siguiente neumotécnico para tenerlo -
presente desde el primer momento en que abordamos al
paciente:

A - Alcoholismo, que representa el 60% de
sión por coma

admi

E - Epilepsia. el 2.4%

1 - Insulina, hipo o hiper.

o - Opi ácidos, buscar señales hipodérmicos' una. 'taqUlpnea nos puede indicar que la insuficien
cia respiratoria se deba a embolia pulmonar;-
grasosa.

u - Uremia, además otras causas metabólicas del
coma pueden ser fallo hepático o hiperglice-
mia no acidótica. '

T - Trauma, que puede incluir los accidentes
rebrovasculares, este representa 'el 23 %

admisión por coma.

c~
de
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1 - I~fección, meningitis, encefalitis, neumo-
nla.

~ - Envenenamiento, barbitúricos, plomo.

D - Distonia neurovegetativa.

s - Shock, miocárdico, bacteriano, hipovolemi.
co.

MANEJO MEDICO:

a} A.sequrar la p.ermeabilidad de las vías respiratorias:
SI es necesarIo, administrar oxígeno por mascarill-

o cat~!er nasal y colocar una cánula para prevenir ob;
trucClOn por la lengua; practicar la intubación endotr~
queal acompañada de succión frecuente y asegurarse de
que son .normales los títulos de gases arteriales y final
n;ente dIsponer de un respirador listo por si es neces~
rlO. -

b} Ma':lten::r UI;a perfusión adecuada. mediante una ca

. n.ah"aclOC1 'le vena que nos puede proveer al mism;;-
hem~o la.s mllestra.s de sangre necesarias para las de
termmaClones pertmentes. Reponer la sangre perdida=-
y e,:aluar el uso de vasopresores si es necesario' en 10s
pac;entes. con. anoxia o intoxicación medicamento~a de
ber,'l monÜorlzarse el ritmo cardíaco. -

c} A.~ministrar 25 qr. .de qlucosa: (50 mI en concentra
ClOn del 50% ) por Vla intravenosa y despues de que =-

ya s.e. obtuvo la muestra para glicemia; en pacientes al
cohol1cos es recom~ndable administrar tiamina junt;
mente con esta dOSIS de glucosa. -
d} Controlar los cuadros convulsivos: ya que estos u

mentan las necesidades metabólicas y producen da~;;-
c~rebral p.ara lo cual es necesario el uso de anticonvul
Slvantes sIendo los de uso más frecuente: Diazepam: el
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cual produce un efecto inmediato por vía IV suprimiendo
la propagación de las descargas anormales de los focos
epiletogenicos persistiendo hasta 30 y 60 minutos. De~
pués de controlado el status epilepticus se puede utilizar
anticonvulsivantes de acción más prolongada como el fen2.
barbital o fenitoína sódica (Dilantín). El diazepam pre
senta el inconveniente de ser un depresor respiratorio Y
tener efecto hipotensor los cuales son potencializados si
el paciente había ingerido barbitúricos, además produce-
somnolencia, incoordinación y ataxia como efectos colat~
rales. Al administrarlo IV en dosis de 10 mg. , hacerlo-
a razón de 5 mg/ minuto y si despues de transcurridos
unos diez minutos no se ha controlado el cuadro convulsi
vo entonces pueden administrarse otros 5 ó 10 mg. , dosis
que podrá repetirse 1 ó 2 veces en 20 ó 60 minutos, y si
estas medidas fallan entonces considerar la posibilidad de
usar fenobarbital y/ o fenitoína.

Fenobarbital: (Luminal) su efecto se inicia despues de 10-
15 minutos de administrado, tambien puede causar hip2.
tensión y depresión respiratoria si el paciente ya fue trS!.
tado previamente con diazepam. La dosis inicial es de -
120 a 240 mg IV lentamente, a razón de unos 25 mg/ min!!
to; cualquier incremento adicional deberá darse 15 a 20 -
minutos despues y una dosis acumulativa de 400 a 600 mg
en 2 horas no debería excederse sino sólo en casos exceJ2
cionales, la dosis de mantenimiento puede ser de 1 a 5
mg/kg de peso corporal al día administrados 1M o IV PS!.
ra mantener los niveles terapeuticos en sangre que son de
15-20 ug/ml.

Fenitoína: {Dilantín} que ha sido reportado con un 50% de
efectividad en el status epilepticus del gran mal, epilepsia
parcial contínua y convulsiones motoras focales seriadas;
tiene la ventaja de no deprimir el nivel de conciencia irQ.
portantemente pero sí puede produd'iral adininistrarlo IV
conducción cardíaca retardada con prolongación del inter.
valo P-R y del complejo QRS y si se administra muy r~
pidamente puede causar apnea, hipotension y hasta un PS!.
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ro cardíaco por lo que deberá USarse Con prec "
.

aUCl0n en
paclentes con problemas cardíacos severos. La dosis

es de 15 ,;,g/kg de peso (750-1000 mg) por vía IV direc

ta y"a razon de, unos 5~ mg/ minuto con previa monitori

zaClOn de los Sl?nOS vitales y el electrocardiograma. ::

Se aco~t,:mbra myectar ,solución salina despues de que
se ;;dmlmstrado ?;;ra evitar la irritación ven osa local
debldo a la alcahmdad de la solución (ph 12) e t,

l

. .,. '
s o no

es neceSarlO ~n, a myecclon mtramuscular ya que la
droga se preclpita en el sitio de la inyección absorbie
dose lentam,ente. La ,dosis estipulada anteriormente :-

provee un,mvel sangu,meo de 15-20 ug/ml15 a 20 minu

t~s ?espues de la dOS1S de entrada. La dosis de mant;
mmlento ,es de 4-8 mg/kg de peso (300-500 m ) 1 d'-
Paraldehldo: Es un hipnótico efectivo Y da

'1,
a la

t
:

1
. ,. aCClon an 1

convu slvanteraplda que se puede administrar por v,-

parenteral o rec;tal;por vía intravenosa actúa inmed~:

~ament,';y por Vla 1M su efecto tarda 20-30 minutos y 1;;:-

myecclOn debe ;,e,rintr~glútea profunda en dosis de 3 a
5 mI. ,La admml,straclOn IV es muy riesgosa y cuando
se reqUlere se dlluyen 5 mI en 500 mI de D/ A al 5% .

e) T.rat,arel edem,a cereb;al: Lo, cual se logra con las

slgUlentes :nedldas: Hlperventllación Pasiva' procu
rando consegUlr, una P~02 de 25 a 30 mm Hg, el'efecto
que se logra es mmedlato; Manitol: se administran 1

a 1.5, gr/kg d~ peso de una solución al 20% por vía IV
y eqUlpo pro,vlsto de filtro y deberá pasarse en no me

nos de 20 mmutos por complicaciones cardíacas el
-

e!ecto se pres~~ta de inmediato y persiste durante va
rlas horas pudlendose repetir la dosis posteriormente y
es nece:;;arlO controlar la administración de líquidos, -

h
e~
d
ectroh,~os, y e~ peso corporal para detectar una des
1 rataclon potenclal.

-

El tratamiento con corticosteroides es efectivo
para controlar el edema vasogenico; Se, prefiere la
dexametasona (Decadrón) a la dosis de 12 a 10m IV
de entrada y una dosis de mantenimiento de 4 mg gIV o
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1M cada 4-6 horas. El Glicerol es usado frecuentemente-
pero sólo puede darse PO en dosis de 1 a 1.5 gr/kg de
peso al día repartido en 4 dosis.

Además de la dexametasona a la dosis usual de
1 a 3 mg/kg de peso, tambien se ha utilizadola metilpre5!.
nisolona en dosis de 1 ó 2 gr. administradosen dosis úni
ca en inyección intravenosa. Se han propuesto varios m;
canismos respecto a la acción de los esteroides pero no
se han demostrado satisfactoriamente aún y entre estos
se mencionan el incremento de la perfusión tisularpor Vs.
sodilatación capilar, promoción de la oxigenación e inter-

cambio de nutrientes a nivel celular, aumento de la coQ.
versión de ácido láctico a glicógenoa traves de vías mets.
bólicas no esclarecidas aún protección de la membrana 11
sosómica contra los cambios del PH y disminución de la

aminóaciduria'e hiperfosfatemia lográndose a traves de una
transaminación inducida, convirtiendo los aminoácidos
carbónicos del organismo en triosas o ácido cítrico inter-
mediario productores de.energía, reabastecimiento del
ciclo del ácido cítrico, produciendo asíATP e incremeQ.
tando la utilización de fosfatos libres.

f) Equilibrar el balance ácido- básico: que pudiera deber-
se a cambios de los gases arteriales o variaciones en las
reservas de bic'$.rbonato; en una acidosis o alcalosis mets.
bólica severa ~é debe revertir este estado a la mayor bre
vedad hacia los niveles norm'ales. La acidosis respirat<L
ria puede ser señal de un fallo respiratorio inminente y
nos sirve como un indicador para el uso de respirador ar-
tificial.

g) C()ntro~ de la Temperatura corporal: a los pacientes
hipertermicos convendría resguardarlos en recámaras de
temperatura regulada o usar covertores termicos destins.
dos para tal efecto y los pacientes hipotérmicos especial
mente con temperaturas inferiores a 34°C deberán ser r~
tornados a la temperatura mínima de 36°C mediante el;
arropamiento ú otras medidas como el uso de covertores
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térmicos.

h) Uso de antaqonistas específicos: los cuales deben -
ser administrados en pacientes con intoxicación me

dicamentosa como por ejemplo el hidrocloruro de nalo
xone en pacientes intoxicados con narcóticos, etc. -

i) Tratamiento de Infecciones concomitantes: como-
por ejemplo en el CaSO de que se sospeche una menin

giÚs, en la que la punción lumbar será determinaritep';:
ra la identificación del agente causal, sin embargo éstá:
puede resultar fatal en el caso de pacientes con lesiones
tumorales a nivel del sistema nervioso central. Si
practicando la punción lumbar se tiene una presión del
líquido cefaIoraquídeo elevada, es decir arriba de 200
mm H20 en la posición de decúbito lateral este dato
nos orienta a pensar que se trata de edema cerebral, -
contusión o hematoma determinando la conducta quirúr
gica consecuente si es necesaria; si la presión es nor
mal entonces las posibilidades-de que se trata de un h;
matoma son remotas y finalmente si la presión está por
abajo de 50 mm H20 probablemente exista una herni!!.
ción cerebral a través de la hendidura tentorial o el fo
rámen magnun; en el caso de que las pupilas no estén ti:
jas y dilatadas, está indicada una exploración inmedi!!.
ta pero sin pronóstico halagador y si por el contrario -
ya hay una dilatacion con fijación pupilar entonces la i!:!.
tervención es inútil.

En el tratamiento de todo proceso infeccioso de
berá tenerse presente que antes de determinar la antT
bioterapia deberá determinarse el agente causal, su n~
turaleza, su capacidad reproductiva y la condición del
paciente en cuanto a sus mecanismo de defensa. Así -
que la confirmación del laboratorio debe ser iridefecti -
ble.

j) Tratamiento de toda enfermedad subyacente: como
.porejemplo la evacuación quirúrgica de un hemato

ma subdural, compensación de desordenes cardícas, ef.
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IV. OBJETIVOS:

La finalidad principal del presente trabajo es la
de brindar un aporte científico y práctico para el diagnós-
tico y tratamiento de los pacientes con ACV Hemorrágico,
basado en los estudios más actualizados al respecto.
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HIPOTES1S:

"Los pacientes con ACV Hemorragico tienen poca
."ortalidad" .

"El pronóstico mejora en pacientes de mas de 50
años".

"El diagnostico siempre es exacto y se comprueba"

"Contamos en el Hospital Roosevelt con todo el ma-
teria.!y equipo para tratar a estos pacientes".

"La estancia hospitalaria es corta".
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MATERIAL Y METODOS:

Para la elaboración del presente trabajo se proc~
p con la siguiente metodología:

El primer punto consistió en consultar el libro de

I

gistros de Diagnósticos de Egreso, que se lleva en el -
rvicio de cuidados intensivos del Hospital Roosevelt .

~guidamente se procedió a escoger los casos catalogados

~mo accidente cerebrovascular hemorragico corresp°!l
lentes a los años de 1970-73 y de 1979-81, refiriendonos
Ilo sucesivo a ambos períodos como de 1970 y 1980 PSi
I fines practicos respectivamente. Luego se recopilaron

Isfichas clínicas respectivas en el Archivo de Registros
fe,dicosdel Hospital, de las que se descartaron los casos

~ACV Trombótico, embólico y los de ACV hemorragi
)antiguo en los que el tiempo de evolución era de mas -

~ 72 horas y que no resultaban adecuados para los fines

~lpresente estudio.

Posteriormente se hizo el procesamiento estadí§.
po de las fichas medicas de ambos períodos para prese!l

Irdatos conjuntos que posteriormente se anlizaron en -
Irma separada para que fueran apreciadas mas claramen
las diferencias encontradas respecto al manejo medic;

~ esta entidad en cada unos de estos períodos y para fi
¡S epidemiológicos.

41



~ --

VII. JUSTIFICACION:

.El presente trabajo se considero de mucha im
portanc1a en cuanto a la necesida d de lle 1 b

-
.

t d
var o a ca o -

~:'
V1S a. e que ~n toda ,a revision bibliográfica que 'se

1Z0 a nlVel naclOnal no se enc6ntro ningún trabajo ue
ver.sa;:a sobre ":.1!e;na y que r,euniera las mismas ca~ác
ter1stlCas de anal1s1s y revision 1 1 d 1 -

. . a a uz e os nuevos

t
c.onoc1m1entos que sobre el manejo de esta entidad se
1enen actualmente.
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VIII. PRESENT ACION DE DATOS:

A continuación se presenta todo el material clíni
co-epidemiologico obtenido en el presente trabajo; acof"!!.
pañado de las respectivas observaciones cuando fue me
nester incluirlas:

SEXO - EDAD':':

Pacientes femeninos: 39(57.35%)
Pacientes masculinos: 29(42.64% )

TOT AL: 68(100 % )

Mayor edad ma"Cd.ina 83 a
Mayor edad femenina83 a

Menor edad ffia"Culina 28a
Menor edad femenino:15a

Promedio de edad masculina: 58.9a
Promedio de edad femenina: 58.9a

':' Un caso no tenía edad (masculino).

OCUPACION:

Oficios domesticos:
Comerciante
No referido
No trabaja
Agricultor
Oficinista

34
8
7
6
4
3

RAZA: ':'

Ladinos
Indígenas

,~ Ver conclusiones.

Maestro:
Seguros: .
Albañil:
Sastre:
Plomera
Chofer:

1
1
1
1
1
1

67
1
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Ninguna 32 Aspirina 2
No referido 20 Meprogesico 1
Aldomet 6 Atenolol 1
Lassix 4 Moducren 1
Lanicor 2 Tedral 1
Adelfán 2

~ .- - -- -

PROCEDENCIA:

Ciudad capital:
~uezal tenango:

Santa Rosa
Escuintla

Alta Verapaz :
San Marcos
Mazatenango :

Zacapa
Jutiapa
Chiquimula

27
5
4
3
3
3
3
3
2
2

Peten : 2
Quiche : 2
fichitepequez: 2
Izabal : 1
Huehuetera-go: 1
Socatepequez

: 1
aimalt:enango: 1
El Salvador: 1 ':<
España : 1 ':<
No referido: 1

':<Estos pacientes ya eran residentes en la ciudad.

SINTOMATOLOGIA PRODROMICA:

No referido
Cefalea :

Náuseas-vomitos
Lipotimias

Disnea
Somnolencia:

28
18
11
11
4
4

Dislalia
Parestesias :

Nerviosismo

Diarrea
Diplopia

Dolor M S
Dolor orbit. :

2
2
2
2
1
1
1

Cefalea sola: 8
-Cefalea+lipotimia: 5
Cefalea+nausea .,

MOTIVO DE CONSULTA:

Inconciencia
Cefalalgia
Desorientac ion
Dislalia
Afasia expresiva:

: 41
7
7
6
4

Nauseas-vomitos: 3
Convulsiones: 2
Hemiplejia : 1
Diplopia : 1
Desv. como lab. : 1

Referidos por facultativo y otro hospital: 10
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ANTECEDENTES:

Hipertension arterial
Cuadro anterior
Ninguno
No referido
Artritis reumatoidea
Alcoholismo
Diabetes (familiar)

Angina pectoris: 3
Cefalea : 2
Diabetes pacierte): 2
ACV familiar 2
Enfer. Pept. 1
Epilepsia : 1
Insuficiencia card.: 1

: 23
8
7
7
4
3
3

MEDICACION PREVIA AL INGRESO:

DIAGNOSTICO DE INGRESO:

ACV Hemorragico
Hipertension artero

ACV Tombotico
Encefalop. Hipert.
Aneurisma (roto)

Hemorragia subarac. : 4
Isqu. cereb. transito : 2
MalformacionA-V: 2
Epilepsia : 1
Meningitis : 2

63
37
17':<

8
7

ACV Hemorragico solo: 18
ACV Hemorragico+hipertension : 41
( con o sin otra entidad asociada)

':< Esta entidad siempre se menciono como alternativa
diagnostica del ACV Hemorragico.

Otros diagnosticas fueron:

BronconeumonÍ.a
Ulceras de stress
Arteriosclerosis

: 7,;:::.

: 3
: (;
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Obesidad: 4
Diabetes : 3

Gastroentereocolitis: 2
Síndrome nefrótico : 1

Asma : 1

':' En todos los caSOS se consideró como por aspiración.

EST ANClA HOSPITALARIA:

Servicio de Cuidados Intensivos:

Mayor tiempo: 31 días
Menor tiempo: 0.5 días

Servicio General:

Promedio: 5.3 días

Mayor tiempo: 95 días
Menor tiempo: 3 días

Promedio: 21 días

Promedio Global: 13.15 días

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

AC V Hemorrágico
Hipertensión arterial
Obesidad
Ulceras de stress
Artritis reumatoidea
Infección urinaria
Insuf. renal cron.

Bronconeumonía : 11
Diabetes 5
Arterrsclerosis 2':'

'Enfiremapulmonar: 3
D HE 1
Asma 1
N3o-intracraneano: 1'~

: 66':'

: 52
4
4
4);<

2
1

ACV Hemorrágico solo: 7
AC V Hemorrágico+hipertensión: 50

ACV Hemorrágico +diabetes: 5

':' Est?s son los diagnósticos verificados al egreso oel-
paclente pero no confirmados plenamente.
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OBSERVACIONES:",; Los pacientes que ingresaron ",1 se!:
vicio de cuidados intensivos fueron en total 60; de los cu!!.
les fallecieron 35 que representan el 54.68% .

Al servicio de Observación ingresaron 7 pacientes,
de los cuales fallecieron'3 y los 4 reSomtes fueron translad<¡L
dos al servicio de Intensivo en las siguientes 12 horas.
Así pues, se manejaron finalmente 64pacientes en este
servicio.

.

El grupo restante de pacientes no fallecidos en
Intensivo, es decir el 45.32% (26 pacientes) fueron tran§.
ladados a las salas de servicio general, en donde falleci~
ron 17 de estos pacientes, es decir, el 61.53%. A conti
nuación se esquemiÜizan estas cantidades:

MORTALIDAD: Intensivo: 35 (62.5% )
Sala general: 17 (30. 35% )
Observación 3 (5.35% )

Emergencia: -1. (1.78% )

TOTAL : 56 pacientes

Esta cantidad de 56 pacientes fallecidos constitu-
yen el 82.35% de la totalidad de pacientes ingresados al
Hospital.

Tipo de Eqreso:

Egreso médico 8
Egreso contraindicado:4

Condición al Eqreso:

De los 8 pacientes con egreso médico 6 salieron
mejorados y 2 no mejorados. Y de los 4 pacientes a qui~
nes se les dió egreso contraindicado, 3 salieron como no
mejorados y 1 empeorado. Del total de egre50s e148. 57%
salió mejorado y el 51.42% no mejorado. En resumen, -
sólo el 17.66% del total de pacientes que ingresan al ha§.
pital egresan vivos.
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SI: NO: +
Respondea estímulos leves 6 4

Responde a estímulos dolorosos: 21 15 +

Paralisis de miembros: 11 +

Fuerza muscular disminuida: 18 +

Tono muscular aumentado (espasticid. ) 12 +

Tono muscular disminuido (flacidez): 23 +

Reflejos OT aumentados: 14 +

Reflejos OT disminuidos: 30 +

Reflejos OT normales: 6 +

Rigidez de cuello: 7 13 +

Clonus de miembros: 3 +

Dislalia: 5 3 +

Desviación de la comisura: 19 3 +

Babinsky unilateral: 22 +

Babinsky bilateral: 8 +

Babinsky negativo: 4 +

Fondo de Ojo: 23 21 +
Patológico: 13 +

Normal: 10 +

Papiledema unilateral: 6 +

Papiledema bilateral: 4 +

Perdida relación A!V: 9 +

Hemorragia retiniana: 3 +

Respuesta pupilar a la luz: 30 9 +

Midriasis unilateral: 2 +

Midriasis bilateral: 3 +

Miosis bilateral: 17 +

Isocoria: 14 +

Anisocoria con midriasis derecha: 5 +

Anisocoria con midriasis izquierda: 9 +

Disnea: 9 +

Respiración Cheyne-Stockes: 13 +

Cianosis: 2 +

Arritmia cardíaca: 8 +

Ptosis palpebral unilateral: 2 +

Ptosis palpebral bilateral: 1 +

.,. Estos son datos sumados de ambos períodos. Mas.,.
adelante se presentan por separado,

~

,. Obser:raciones: De los 8 pacientes con egreso
r;'edlCo, 3 s.alter:on con par.alisis facial, 2 con monople
jla, 1 con dlslalta, 1 con dlslalia mas paralisis facial y
1 recuperado, Este último caso corres p onde a un. t . , pa
c~en e. que mgreso con cuadro de paralisis facial mas ::-

dlslalta de las cuales se recuperó rapidamente y com
pletament~, De los 4 pacientes con egresos contraindT
c~do ~ saltó con paralis.i,s facial mas hemiplejía, 1 co;::;-
d~slal~a, 1 con monOplejla y otro con cuadriplejía mas
dlslalta.

., De. los 12 pacientes egresados vivos, se les in
dlCo terapIa del habla a 3 de los pacientes con dislali-

t ' 1 . a
para con ln.uar a por cItas al servicio de Fisioterapia ;

~ l,?s,3 ,?a.Clentes. que. presentaban parálisis facial se les
mdlCo f1slOt~raPla facial ,t~.mbién y finalmente el grupo
de l.o~ 5 ,?,aclentes paraplejlCos con terapia física de re
habllltaclOn, -
EXAMEN F1SICO: ':'

Siqnos Vitales:

Temperatura

Fiebre 4
Hipotermia: 2
No referida: 32

Presión art,

Hipert~nsión : 50:
Hipotensión 3
No referida 7

Pulso

Taquicardico:24
Bradicárdico: 3
No referido: 7

Respiraciones:

Taquipnea : 23
Bradipnea 4
No referido: 12

Examen Neurolóqico:

Conciente
lnconciente
Desorientado
Estuporoso

: 10
: 31
: 16
:11
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33
25

2
3
2

ív: 1M: PO: +
39 10 6"

17
4 6
2

25
2

11
14

3 8 4
2 3
7

IV: 1M: PO:
KC1 (diluido): 5
Bicarbonato: (1 ampolla) 4
Reserpina: 1 19 4
Gluconato de Calcio (1): 4
Antiacido (maalox): 10
Dimenhidranato: 2
Elixir paregórico: 4

r

+ El resto de datos no aparecen referidos ya sea que -
haya sido por omisión o examen físico incompleto.

TRAT AMIENTO DE INGRESO: ':'

Control de Siqnos Vitales:

- J

c/15' : 3 c/30' : 5 c/hora: 29 c/2 horas: 8
c/3 horas: 6 c/4 horas: 14 c/6 horas: 6

Sonda nasogastrica:
Sonda Folley:
Lavado gastrico:
Aspiración de flemas:
Succion continua:
Intubación:
Traqueostomía:
Presión venosa central:
Oxígeno:

Soluciones 1. V. :

D/ A 10%
D/ A 5%
D/ A 30%
Mixto:
Hartman:

Medicamentos:
Furosemida:
Glicerol:
Hidralazina;"
Hidrocortis'~na:
Dexametasona:
Diazóxido:
Hidroclorotiazida:
Aldomet:
Difenilhidantoinato:
Diazepam:
Aminofilina (diluida):

50
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8
10
11

3
3
4

11

-

':' Estos son datos globales, mas adelante se exponen s~
parados.

+ Realmente la administración fue por sonda nasogastrL
ca.

A continuación se presentan por separado las
mismas tablas precedentes relativas al examen físico,
diagnóstico de ingreso y definitivo, mortalidad y esta!!.
cia hospitalaria, ya que son los únicos parametros iI1l
portantes que muestran evidentemente las diferencias
sustanciales encontradas.

EXAMEN FISICO:

Temperatura: ':'

Fiebre:
Hipotermia:
No referida:

1.2N
2
1

15

1980

2
1

17

,;, El resto fueron normales.

Presión Arterial: ':'

Hipertensión:
Hipotensión:
No referida:

24
1
4

26
2
3

...'~
'r,'"

ídem.
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Examen Neurolóqico: 1970 ':' 1980 ,'.
','

Conciente: 4 6
Inconciente: 17 14
Desorientado: 9 7
Estuporoso: 4 7
Respuesta estímulos leves: SI NO SI NO '.

Respuesta estímulos leves: 4 2 '"4

Respuesta estímulos dolorosos: 9 9 12 6
Parálisis de ~miembros 7 4
Fuerza muscular disminuída: 8 10
Espasticidad de miembros: 5 7
Flacidez de miembros: 9 14
Reflejos OT aumentados: 10 4
Reflejos OT disminuidos: 14 16
Reflejos normales: 2 4
Clonus de miembros: 1 2
Dislalia: 2 3
Irritabilidad: 2
Kerning positivo: 1 3
Babinsky unilateral: 11 11
Babinsky bilateral: 6 2
Babinsky negativo: 1 3
Fondo de Ojo patológico: 5 8
Fondo de ojo normal: 6 4
Papiledema unilateral: 3 3
Papiledema bilateral: 2 2
Perdida relación A-V: 3 6
Hemorragia retiniana: 1 2
Midriasis unilateral: 2
Midriasis bilateral: 2 1
Miosis bilateral: 7 10
Isocoria: 5 9
Anisocoria con midriasis derecha: 3 2
Anisocoria con midriasis izquierda: 6 3
Movimientos oculares presentes: 3 3
Disnea: 4 5
Respiración Cheyne-Stockes: 5 8
Cianosis: 1 1

1970'~. 1980 ':'

3 5
2

1 2
NO SI NO
"6 2: T
1 10 2

12 12 9

~ -J
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Arritmia Cardíaca:
Convulsiones:

Ptosis palpebral:

Rigidez de cuello:

Desviación de la comisura labial:

Fondo de Ojo:

Otros diaqnósticos:

Obesidad:
Hepatomegalia:
Edema de miembros:
Hernia umbilical:

D H E:
Hipertofia prostática:

Glaucoma:
Diaforesis:

~

SI
-:5
9

11

2
1
2
1
1

2
3
3

2
1

':' El resto de datos respecto a cada uno de los parámetro,
evaluados no están mencionados.

DIAGNOSTICO DE INGRESO:

AC V Hemorrágico:
Hipertensión:

ACV trombótico:
Encefalopatía hipertensiva:
Aneurisma roto:
Hemorragia subaracnoidea:
Isquemia cerebral transitoria:
Malformación A-V:
Meningitis:
Epilepsia:
Bronconeumonía:
Ulceras de stress:
Arteriosclerosis:
Obesidad:

1970

32
21

6
3
2
2

1980

31
16
11

5
5
2
2
2
2
1
3
2

1

4
1
6
2 2
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Gastroenterocolitis:
Diabetes:
Síndrome nefrótico:
Asma:

ACV Hemorrágico solo:

129
2
2

1
6

ACV Hemorrágico+ hiperten
sión: (con o sin otra entidad
asociada. ) 22

DIAGNOSTICO FINAL: ':'
ACV Hemorrágico:
Hipertensión arterial:
Bronconeumonia:
Diabetes:
Obesidad:
Ulceras de stress:
Artritis reumatoidea:
Infección urinaria:
Arteriosclerosis:
Enfisema pulmonar:
D HE:
Asma bronquial:
Neo-intracraneano:
Insuficiencia renal crónica:

ACV Hemorrágico solo: 4
AC V Hemorrágico+Hiperten
sión:

-
25

ACV Hemorrágico+diabetes: 3

34
27

4
3
2
2
3
1
2
2
1
1

1980

1
1

12

19

32
25

7
2
2
2
1
1

1

1
1
3

25
2

':' El diagnóstico no fue plenamente confirmado.

ESTANCIA HOSPITALARIA: ':'

Servicio de Cuidados Intensivos:

Mayor tiempo: 31 días

54

16 días

_J

-

---

Menor tiempo:
Promedio:

Sala General:

Mayor tiempo:
Menor tiempo:
Promedio:

MORT ALIDAD:

Intensi vo:
Sala General:
Observación:
Emergencia:

TOTAL:

TRATAMIENTO DE INGRESO: ':'

Siqnos Vitales:

Cada 15 minutos:
11 media hora:
11 horas:
11 2 horas:
11 3 horas:
11 4 horas:
11 6 horas:

Sonda nasogástrica:
Sonda Folley:
Lavado gástrico:
Aspiración de flemas:
Succión contínua:
Intubación:
Traqueostomía:
Presión ven osa central:
Oxígeno:

O. 5 días
7.6 11

95 días
8 11

27 11

1970

19
8
1
1

29 (85.29%)

1970
()

2
3
5
6

14
4

25
23

2
5
5
1
2
1
4

O. 5 días
3 11

días
11
11

35
3

15

1980

16
9
2

27 (79.41 %

1980
3
3
26
3
O
O
2
30
32
6
5
6
2
1
3
7

5~
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Soluciones parenterales:
1970 1980

D/A 5% : 8 17
DI A 10% : 20 13
DI A 30% O 2
Mixto: 2 1
Hartman:~ 1 1

Medicamentos: IV: 1M: PO: IV: 1M: PO:
Furosemida: 14 7 6 25 3 2
Glicerol: 7 10
Hidralazina: 4 6
Hidrocortisona: 2
Dexametasona: 25
Diazóxido: 2
Hidroclorotiazida: 2 9
Alfametildopa: 2 12
Difenilhidantoinato: 2 7 1 1
Diazepam: 2 3
Clorpromazina: 2
Aminofilina (diluida) 4 3
KC1 (diluido) 1 4
Bicarbonato (1 ampolla) 1 3
Reserpina: 1 19 4
Gluconato de Calcio: 2 2
Antiácido: 6 4
Dimenhidranato: 2
Flixir paregórico: 4
Analgésicos (pirazolonas): 6 1 2

1""

::, OBSER VA9IONES: Respecto a la estancia hospita
larl~ de. 10s,pac18nt,,:s pudo notarse en la tablas que é~
ta dlsmmuyo a la mltad tanto en el servicio de Intensivo
como en el servicio general en el período actual res
pedo a las de 1970, .puesto que el promedio de días fu~
ron 3 y 7. 5 respectl vamente en Intensivo y 15 y 27 día~
en sala general.

La mortalidad logró reducirse en 1980 en un

56
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5.88% respecto a la de 1970 ya que fueron respectiva---
mente de 79.41 % y 85.29% .

Los tipos de egreso en 1970 fueron del siguien te
modo: 3 pacientes con egreso médico indicado de los
cuales 2 salieron mejorados y 1 no mejorado y 2 egresos
contraindicados saliendo ambos pacientes no mejorados .
En 1980 se indicaron 5 egresos médicos, de los cuales 4
salieron mejorados y 1 no mejorado y 2 egresos contra
indicados: 1 no mejorado y el otro empeorado.

-

En todos los casos, los egresos contraindicados-
se debieron a solicitud insistente de los familiares del -
paciente.

El porcentaje de pacientes egresados vivos del
hospital en 1970 fue de 14.35, mientras que en 1980 fue
del 20.58%.

METODOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS: ':'

1970
. 34(100% )

29
21
32
21
10

8
O
O
2
O
1

1980
34(100% )
25
19
34
30

9
4
8
O
1
O
1

Sangre:
Hematocrito:
Recuento de~blancos:
Sedimentación:
Glicemia:
Punción Lumbar:
Rx Tórax: ':'
Rx Cráneo: ':'
Electrocardiograma: ':'
Electroencefalograma: ':'
Arteriograma carotídeo: +
Sonogramas: +
Centelleograma cerebral: +

':'En todos los casos se indica en:.las órdenes médicas

de ingreso, pero sólo éstos fueron realizados efectivS!.
mente.

+ Generalmente son sugeridos en las mismas ya que no
se practican de rutina por carecerse en el hospital del
equipo necesario y funcional.
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Examenes efectuados en el Servicio

Rx Tórax: 8
Rx Craneo: 10
Electrocardiograma: 7
Arteriograma carotideo: ':'13

Electroencefalograma: 5
Sonograma: 2
Centelleograma cerebral: 5

7
7
12
7
5
3
3

':'
En terminos globales, de los 23 arteriogramas efec
t
7
uados en 12 casos se confirmó el diagnóstico cllnic;)
fueron normales y 4 no concluyentes. '

d 5
Respecto a la Punción Lumbar, de la totalidad-

e
d
i.efectuadas al ingreso, se observaron los siguien

tes atos: -

Punción Lumbar:

Traumatica:>:;;:
macroscopicamente
cristalino
presión elevad~:

presión baja o normal:

hallazgo de crenocitos:

14

7
6
15
7

9

21
10
20
12

':' Gene~almente al hacer un segundo intento se consigue
prachcarla en forma atraumatica.

TRATAMIENTO EN EL SERVICIO:

.

Aqui bas,icame:1tese continua el regimen tera
~euhco ~stablec.ido al mgreso del paciente, procurand';-
onsegUlr car,nblOs sustanciales en el mejoramiento ge

neral del paciente.
-

b
Las princi?,ales varia<:;ionesterapeuticas estri

an .enla acomodaclon de las Vlas de administración d;
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los medicamentos y en unos pocos casos adecuación de -

la dosis, segun sea la evolución del paciente. La intrQ.
ducción de nuevos medicamentos en este servicio consis
ten principalmente en antibióticos para controlar proc~
sos infecciosos concomitantes o desarrollados durante
la estancia en el servicio. En 1970 se utilizaron princi
palmente: Penicilina cristalina, penicilina procaina, k¡¡;:
namicina, neomicina, gentamicina, dicloxacilina, tetr~
ciclina; y entre otros medicamentos utilizados sobres~

len: meprobamato, insulina, aminofilina, fenobarbital
clorpromazina, hidrocortisona (raras veces).

En 1980 los principales antibióticos usados fu~

ron: Penicilina cristalina, procaina, ampicilina, sisomi
cina, septrán, gentamicina, cloranfenicol.

y entre dros

medicamentos comunmente empleados: digoxina, insuli
na, morfina, manitol, atropina, cimetidina, etc.

PROCEDIMIENTOS EFECTUADOS:

1970

2
5
1
4
O
2

1980

5
4
3
2
2
4

TOfAL
7
9
4
6
2
6

Intubación:
Traqueostomia:

Transfusión sanguinea:

Disección de vena:

Cateter subclavio:

Presión venosa central:

AUTOP SIAS POST -MORTEN EFECTUADAS:

En 1970 se realizaron5 autopsias Y en 1980 sola
mente 3 que constituyen el 17.2% y el 11.1 %

respectiva=-

mente en relación al numero de fallecidos. De las pri
meras 5, en 4 se confirmó el diagnóstico cllnico (80% ) :¡
de las 3 de 1980 en el 100% .

NOT A: Compare esta casuistica con la reportada por
Wyld Berg en su revisiónde 64-68.
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IX.

1.

2.

3.

4.

5.
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CONCLUSIONES:

El alto porcentaje (98.5% ) de casos de ACV he
morrágico en contrados en la población ladina-;-
no significa categoricamente que no esta afecta
da importantemente la población indígena; la -
causa de este fenómeno estriba en que existen -
circunstancias especiales que lo determinan co
mo son: aspectos sociocultÍlrales, disponibilidad
de medios de transporte, vías de acceso, etc.
del área geográfica que atiende en Hospital Roo
sevelt.

-
El sexo femenino resultó ser el más afectado, lo
que viene a confirmar reportes estadísticos a!}.
teriores tanto nacionales como de otros paises,
aunque no con el estudio del Dr. Wyld Berg y
el del Dr. Rodríguez Echeverría. (Ver Antece
dentes). . -
Existe un importante grado de deficiencia infor
mativa en el registro de datos medicos-epidemio
lógicos tales como ocupación, procedencia, si!!
tomatología prodrómica,' antecedentes, medica
ción previa, etc. al momento de recabar esta =-

información en las papeletas respectivas al l!}.
greso del paciente.

Asimismo en la descripción del examen físico,
que es decisivo en la formulación diagnóstica de
esta entidad, muchos datos importantes del mis
mo son omitidos o no investigados lo cual infi;
re en el diagnóstico inicial y la conducta ter;
péutica subsecuente. -
Igualmente, algunos datos derivados tambien -
del examen físico y que por sí solos constituyen
elementos diagnósticos no se engloban en el lis
tado de problemas tales como: hipertrofia pro~
tática, hernias, glaucoma, hipertensión ese!}.

!

- ----.-----

6.

7,

8.

9.

10.

11.

e"sencial, fracturas, etc.

Aunque con valor no muy significativo pero evide!}.
te la mortalidad logró reducirse en un 5,88% re§.
pe~to al dato corres~;mdiente a 19~ O, ya ,que el -

porcentaje de defunclOn en ese perlOdo fue de 85',21
y en la actualidad de 79.41 %, pero repres<;nta am
un índice bastante elevado, lo cual contradlCe una
de las premisas de la hipótesis.

La escasa disponibilidad de recursos r~diogr~fico
y de otro tipo, limita asimismo la conftrm~clOn -
diagnóstica de esta entidad, lo cual detern:ma que
el tratamiento a tales pacientes no sea el ldeal.

La Punción Lumbar debería practicarse en el1°<?1<
de los pacientes que ingresa~ ~a qu<; dadas las ~lE

cunstancias del hospital contmua slendo el met~
do diagnóstico por excelencia.

El pronóstico de estos pacientes contin~a siend<
malo todavía en vista de la alta mortaltdad preva-
leciente y porque sólo 8.4% de los pacientes qUE
logran sobrevivir :se recuperan completamente
no quedan exentos de una recidiva.

La estancia hospitalaria de tales pacientes, a p!
sar de que ha venido decresciendo como se pudo
determinar no es corta de ninguna manera

y,

que todavía'para 1980 el promedio fue de 9 días
hay que tomar en cuenta que en lo que respecta a
tratamiento fisiterapeuta este es completado e
la casa o por el servicio de consulta externa.

Las principales diferencias encontradas ~espectc
al manejo medico-hospitalario de los paclentes
con ACV hemorragico, entre el período de 1970
1980 fueron las siguientes:

a) Actualmente se lleva un control mas estreche
dé los signos vitales del paciente ingresado, gen
ralmente cada hora y no cada 4 horas como s

6
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acostu,nbraba.
b) Ahora se cateteriza más a los pacientes y
se usa en mayor porcentaje la sonda nasogástri
ca que antes. '

-

c) La;> soluciones parenterales más empleadas-
han sldo las dextrosadas; anteriormente se usa
ron más frecuentemente las DI A 10% mientra;;-
que en la actualidad han sido las DI A 5% y ha
habido una leve tendencia a usar las DI A 30%
Actualmente este tipo de soluciones se usa en
forma más restringida.
c! Respe~,t° al uso d.e diuréticos para tratar la
hlpe:tenslOn concomitante y de acción inmediita
se slgue usando la furosemida pero ahora se -
USa más liberalmente respecto a la dosis y se
prefiere administrarla por vía intravenosa di
recta mientras que anteriormente se usaban

-
muy frecuentemente además de esta vía la intra
muscular y PO.

-
d) La hidroclorotiazida y la alfametildopa son
mucho m~s empleadas actualmente ya que co
rrespondler~:m en un 26.47 % y 35. 29% respecfi
vamente, mlentras que en 1970 sólo se usaron:-
en el 5.88% y 2.94% respectivamente.
e) La Hidralazina, así como también el Diazóxi
do, nunca se utilizaron antes mientras que a;;-
tualmente se emplearon en el 29.41 % (10 paci6n:
tes) y 5.88% .

(2 pacientes) respectivamente. -

n. El trat?-m~ento esteroideo al ingreso del pa
Clente se mdlCa en el 73.52% (25 pacientes- d~
xame!asopa), mientras que anteriormente sólo
constituyo el 5: 8% (2 pacientes-hidrocortisona).
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x.

1.

2.

I

RECOMENDACIONES:

Pretender de un modo viable la concientización -
de practicantes externos, internos y médicos r~
sidentes inclusive, para mejorar la calidad eV!l
luativa e informativa de la documentación médic,
utilizada al ingreso del paciente.

Considerar la posibilidad de que ésta pueda ser -
una actividad propia, permanente y sistemática -
del Departamento de Medicina Interna dentro de la
Institución.

3. Que ésta entidad constituida tenga a su cargo el e~
tudio y correccción de éstas y otras deficiencias é
nivel de todos los servicios del Departamento, cor
el propósito de lograr con ello desarrollar una ~
losofía mas dinámica, estudiosa Y científica de
mismo y por ende, mejorar aun mas la calidadd,
la atención medica hospitalaria.

4. Considerar la conveniencia de efectuar algunas
modificaciones a la papelería de documentación
médica que actualmente se utiliza, especialmentE
en lo referente al examen físico neurológico de 1
entidad que noS ocupa Y pretende si es posible,

elaborar una papeleta específica para tal efecto
que sea de uso practico y sencillo para los est
diantes de medicina con prácticas en el hospital
pero cualitativamente satisfactoria.

5. Estudiar la conveniencia de incluir en un pl"otoca
lo terapéutico a los pacientes con ACV hemorrag
co.

6. Tratar en lo posible de efectuar diagnóstico
cc
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100% de certeza mediante métodos lo menos in
vasivos posibles como: arteriografía cerebral -;

sonografía tomografía, 'computarizada, etc.

.--

\
'
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XI.

2.

3.

4.

5.

6.

7.
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