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INTRODUCCION:

En nuestra actual sociedad, existe la firme ten
icia a renovar y cambiar constantemente los e sque
s rigidos y anacronicos de nuestra vida moderna en -
los sus ordenes. Esto es aplicable especialmente al
1ocimiento humano debido a su naturaleza peculiar., Y
conocimiento medico no escapa a esta voragine de a
itecimientos que se desenvuelve en una actividad per
nente e interminable de estudio, revisidon, investiga-
n y verificacion de las nuevas verdades en el campo
la medicina,

A corde con este modo de pensar, he decidido ha
el presente trabajo: "Revision y actualizacidbn del
nejo de pacientes con Accidente Cerebrovascular He
rragico', con la finalidad de llevar a cabo un estudio
ofundo del tema en nuestro medio y sefialar 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 asi poder brindar una -
jor atencidon a tales pacientes.

Mi intencion no es la de hacer del presente traba
el protocolo ideal respecto al manejo de dicha entidad,
o mas bien que sea el punto de partida para estimular
conducta inquisitiva y renovadora pero al mismo tiem
metodica y cientifica, que ha de caracterizar al medi
moderno, en cuanto a ésta y todas las entidades del
npo de la medicina.



II. ANTECEDENTES:

Para el presente trabajo, en la revision biblio
grafica a nivel nacional, solamente encontré cinco estu
dios:

a) "Hemorragia intracraneana en Recien Nacidos' (and
lisis clinico patolbgico de 28 casos); efectuado en el -
Hospital Roosevelt, en 1961 por el Dr. Rafael Pivaral,

b) En 1967, en el trabajo de tesis del Dr,"Edmundo Ro
driguez Echeverria, "Aneurismas Intracraneanos y
Hemorragia Subaracnoidea' se delinean algunos funda
mentos terapelticos y reporta que los pacientes trata
dos medicamente tienen 44,4% de mortalidad y la mor
talidad quirtrgica es de 16.67% (36 casos total). -
c) En 1973, en tesis del Dr. Higinio Abel de LLeon Mo
reira; "Hemorragia Intracraneana en Recién Nacidos ™
(Revision de 50 casos en el Hospital Roosevelt) hace

ver la importancia de los antecedentesobstétricos en la

incidencia de hemorragia intracraneana en los recién -
nacidos, la cual se observo con mayor frecuencia en
prematuros y la dificultad que se afronta en el diagnos
tico por falta de examenes complementarios o por error
diagnostico.

d) El Dr. Edmundo Rodriguez Echeverria en su tesisde
graduacion en 1970; "Accidente Cerebrovascular y su
Tratamiento!., Revision de 25 casosii afirma que la va
riedad mas frecuente en nuestro medio es la trombosis,
dato que estad de acuerdo con las estadisticas de otras -
latitudes. Encontro ademas, que el sexo masculinoera
el mas afectado en la proporcion aproximada de 8:1.

Tambien subraya el hecho de que tanto el ACV hemorra
gico como el trombotico, presentan mayor incidencia -
en la edad adulta de los 50 a 80 afios. En la casuistica

revisada la patologia previa mas frecuentemente encon

trada fue la hipertension arterial.

Finalmente concluye diciendo que la fisioterapia -
precoz es de valiosa ayuda para la recuperacion del pa
ciente con cualquier tipo de paralisis., Y su recomenda
cion principal es la de no usar anticoagulantes con este
tipo de pacientes por razones de tiempo y muchas labora
torios, ya que dicho procedimiento requiere controlespe
riodicos de dosificacion para que sea efectivo,

En el examen fisico la evaluacion del estado de con

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

e) En 1970 tambien la tesis de graduacion del Dr.Guiller
mo Antonio Wyld Berg verso sobre "Accidente Cerebrgo
vascular'': Revision de 154 casos en la Unidad de Trata
miento Intensivo de Adultos del Hospital Roosevelt de
Guatemala, 1964-1968, en la que concluye lo siguiente:

A nivel hospitalario la frecuencia del ACV (en ge
neral) fue del 2.4%, de los cuales el 2.26% es admitido
a Intensivo. La incidencia fue mayor en el sexo femeni-
no (73.4% ) comprendidas entre los 51 y 70 afios de edad
(39.6% ) v en quienes el principal antecedente que se en
contrd fue la hipertensibon arterial (18.1% ), siguiendo -
las cardiopatias (4.5%) y Diabetes (3.2%).

El ACV trombbtico fue el mas frecuentemente re
portado (58.5% ) seguido del hemorragico (24.6% )y - em
bblico (4.4% ), En el examen fisico se encontro un mayor
porcentaje de pacientes concientes (76.7% ), conhiperten
sion (51.3% ) v el 98.7 con signos de localizacion.

Cuando el diagnbstico fue de ACV trombbotico la -
puncidn lumbar evidencid enlamayoriade loscasos unapre
sibndel liquido cefaloraquideo normal o baja (70.6% ), ma_
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croscopicamente cristalino (75% ) y con crenocitos (63.6%).

En el ACV hemorragico la puncidon lumbar evi
dencio en casi la mitad de los casos una presion eleva
da (47%), macroscopicamente hemorragica (58.3%) .,
En los casos de ACV embolico la presion del  liquido
cefaloraquideo fue normal en el 97% de los casos y ma
croscopicamente cristalino (66.6%). -

La arteriografia cerebral se practicd sbdlo en el
38.3% de los casos de los que sblo el 53% fue diag-
nostico.

La evaluacion por fisiterapista se practicd sblo
en el 6,4% de los casos en el servicio de Intensivo.

La antibioterapia se usd en forma profilactica
en el 34.4% de los pacientes y las soluciones hipertb
nicas y los diureticos para reducir el edema cerebral
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 asi: 34.8% -

ACV trombotico, 41.9% ACV hemorragico y 4.6% ACV
embolico.

Los principales metodos diagnosticos fueron:

a) Sangre: si el hematocrito es muy alto puede suge
rir a la policitemia como factor causal. Muchas _
veces se puede encontrar leucocitosis (15 a 20, 000),
sedimentacion elevada e hiperglicemia.

b) Puncion Lumbar,

c) Rx de Torax: puede visualizar un aneurisma dise

cante de la aorta.

d) Electrocardiograma.

e) Rx de Craneo: puede visualizar aneurismas o malfor
maciones vasculares,

f) EEG: de validez a largo plazo.

g) Arteriografia carotidea: con el que se detectan del 75
a 80% de aneurismas y malformaciones vasculares -
en el territorio de las caro6tidas.

h) Otros metodos diagnosticos sugeridos fueron: sonogra
fia, centelleografia y Tiempo de circulacion cerebral,
Algunos otros datos estadisticos reportados fue

ron los siguientes: :

Raza: Ladinos: 96.1%
Indigenas: 2.6%
Negros: 1.3%

El fondo de ojo se practicd en el 30.5% de los ca
sos unicamente y no se hizo en el 69.5% . El 34% fue re
portado normal.

Punciones Lumbares se efectuaron en un 92.8%y
no se practico en el 7.2% de los casos. Enel 64.6% la
presion del liquido cefaloraquideo fue normal, elevada -
en el 26.2% y bajaenel 9.2%.

Se efectuaron 59 arteriogramas cerebrales, de

los que el 55.9% fue patologico.

Del total de pacientes ingresados se cateterizo -
al 42.3% v se le colocb sonda nasogastrica al 37.6% .

Al 14.9% se les practico traqueostomia.

La presion arterial se diagnostico alta en el
51.3% de los casos, normal en el 31,9% y baja en el -




16.2%..

Se practicaron 38 autopsias, con las cuales en
el 79% de los casos se confirmd el diagnostico de ACV
v en el 21% se comprobo error diagnostico.

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 dib egreso médico en este servicio al 5.9% y egreso
contraindicado al 3.2%.

Las complicaciones mas frecuentemente encon
tradas fueron:

Bronconeumonia : 9.7%
Deshidratacion: 10.3%
Infeccibn Urinaria: 5.2%
Ulceras (dectibito): 2.6%

III. GENERALIDADES:

La aparicidon de sintomas cerebrales en general,
con pérdida de la conciencia en grado variable y posible
mente con sintomas prodromicos de cefalalgia e hiper
tension intracraneana, bastan para hacernos pensar en
una hemorragia intracraneana. (5, 8)

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

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

Podemos distinguir 2 tipos diferentes de la hemo
rragia cerebral no traumética en el cuadro clinico, y 4
variantes anatomicas: (1, 2, 9)

a) Hemorragia Subdural

b) Hemorragia Intraventricular
¢) Hemorragia Subaracnoidea
d) Hemorragia Parenquimatosa.

Los cuadros clinicos que se consideran actual
mente son los correspondientes unicamente a hemorra
gia parenquimatosa y subaracnoidea, ya que las de tipo
epidural v subdural son menos frecuentes. (3, 15)

[a hemorragia por rotura de arterias (a veces -
son venas) constituye la causa méas 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) Diédtesis hemorragica y causas diversas.




El cuadro clinico varia de acuerdo a la locali
sacibn de la hemorragia ya sea parenquimatosa o suba
racnoidea y puede ir desde el estado comatoso hasta s3
lo una pérdida momentanea del conocimiento sin mas T
implicaciones, dependiendo de la intensidad de la hempg
rragia v su localizacidon. (15, 3). ™

En Inglaterra, (3) un grupo de cirujanos ha re
comendado una guia clinica sencilla para la evaluacidon-
clinica la cual presta principal atencidn a la presencia-
o ausencia de los reflejos oculares respuesta verbal,
y la naturaleza de las respuestas motoras y su evolu
cion subsecuente, -

Para el diagnostico un examen fisico completo
nos !o daria en la gran mayoria de casos, el cual se -
conflr'.mar'ia con otros examenes como Puncion Lumbar,
Arteriografia Cerebral, Tomografia computarizada, -
centelleografia, Ventriculografia, ete. (1, 2, 3, 9, 5)

En cuanto al tratamiento, se pretende basica
mente prestar solucion quirlirgica a los casos seleccio
nados en el momento adecuado si es posible tal conduc
ta, dependiendo del grado de espasmo vascular subse
cuente y en el resto, con medidas generales de sostén -
como compensacion de problemas concomitantes, trata
miento del edema cerebral y la presion intracraneana .

(8, 10)

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

[a ruptura de aneurismas intracraneales esla cau
causa mas comun de hemorragia subaracnoidea. Los re
cientes avances en neurocirugia, especialmente la micro
cirugia, han permitido hacer la obliteracion de los aneu
rismas efectiva y segura; lo cual nos incita a formular -
prontamente el diagnostico de hemorragia subaracnoidea-
para obtener mejores resultados terapeuticos., Elmanejo
de las complicaciones de la hemorragia subaracnoidea in
cluyen el vasospasmo cerebrovascular, que constituye el
mayor problema subsecuente.

PREVALENCIA:

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

La prevalencia de aneurismas en la poblacion es
t4 intimamente relacionada con la edad; con mayor  inci
dencia en la sexta decada de la vida. Estos son raros en
la infancia y adolescencia, en quienes la recuperacion del
deficit neuroldgico es mas completo.

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

Informes recientes indican que pacientes con  he
morragia subaracnoidea por aneurisma sufren otra hemo
rragia en un promedio de 3% por afio con una fatalidad de
2% por afio.

Aproximadamente el 85% ocurren en la circulacion
anterior (arteria cardtida interna y sus ramas) y la mayo
ria de &stos son encontrados en la arteria comunicante -




anterior, carotida interna y la cerebral media, particu

larmente en su bifurcacion.

CUADRO CL.INICO:

Los sintomas premonitorios muchas veces su-
gieren la presencia de aneurismas ng rotos aun. Tales
caracteristicas pueden preceder a la ruptura en un 60%

de los pacientes, pero su deteccion es dificil frecuente

mente,

Un dolor preorbitario con paralisis de tercer -
par craneal indica comprension de este, generalmente
por un aneurisma en la carotida interna y comunicante—

posterior, estos sintomas ameritan un estudio angiogra

fico de urgencia y posible intervencion quirlirgica. Ce
falea no localizada, nalseas, dolor posterior, letargia

y fotofobia pueden asociarse también a aneurisma intra
neal pero esta sintomatologia no es especifica odiagnos

tica.

A menudo, el ictus de un sangrado subaracnoi
deo esta asociado a un esfuerzo fisico y esos smtomas

pueden acompafiarse inmediatamente de una pasajerade

ficiencia neurologica, incluyendo hemiparesia, afasia o
paralisis del tercer par. Estos ayudan a localizar el si
tio de la hemorragia; por ejemplo: una hem iparesia de
recha con afasia pasajera hacen pensar en compromiso

de la arteria cerebral media izquierda o carbtida inter

na de este mismo lado.

Un compromiso cerebral amplio puede manifes
tarse con confusion, fiebre o hipertension. La hemo
rragia pr’er'etlmana es un hallazgo dlstmtwo de sangra
do subaracnoideo. Uno de los signos mas frecuentes
es el de Babinsky, el cual sefiala una lesion en el terri
torio de la cerebral media o carodtida interna contrala
terales.
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Una paralisis del sexto par o inferiores sugiere -
patologia en la fosa postemor‘ o solamente r‘eﬂe]ar‘ ~un

aumentoe de la presion intracraneana.
La confusion aguda, disturbios de La memo

ria y canbios de la per*sonahdad pueden deberse a aneu
risma de la comunicante anterior con dafio local inferior
del lobulo frontal. Algunos pacientes con sangrado masi
vo pueden caer en coma rapidamente y nunca recobrarse.

HISTOPATOL.OGIA: El examen hlStOpatOlOglCO reve

la adelgazamiento de la pared arterial con ausencia de la
lamina elastica interna.

ETIOLOGIA: Muchas causas se han sugerido pero no
se han esclarecido bien los mecanismos; la ocurrencia -
ocacional con desbrdenes congéenitos tales como coarta
cion de la aorta vy rifidon poliquistico, hacen pensar en un
mecanismo evolutivo.
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COMPLICACIONES DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

Complicaciones

signos Clinicos

Metodo Diagnostico

Tratamiento

Aumento de la presion
intraneana.

Hematoma intracerebral.
Vasospasmo con infarto

Convulsiones Hidrocefa -

lia.

Hemorragia subarac-
noidea recurrente.

Disfuncion hipotalami
ca SIADH.

Anormalidades cardia
cas.

Hipertension.

Cefalea, estado de
alerta disminuido.

Deficit focal inme-
diato y/o tardio

Convulsiones moto-
ras focales, Marca_
da disminucion del
estado de alerta.

Cefalea recurrenteo
deterioro

Deterioro neurologico

Arritmia, infarto mio
cardico.

Aumento de la pre-
sion sanguinea.

Puncion Lumbar*, pun-
cion ventricular, trepa-
nacion subaracnoidea,.

CT. Angiografia la CT
puede mostrar la isque-

mia y el flujo cerebral
sanguineo

EEG
CT  Puncion Lumbar}

CT fypuncion Lumbar )«
Electrolitos sericos.

EKG, enzimas cardia
cas.

Esteroides, manitol,

Esteroides, manitol; Con
siderar la evacuacion. -
Reposicion del volumen y
mantenimiento de la pre-
sion sangulnea. (medicamen —
tos)

Anticonvulsivante Drena
je ventricular atrial.

Obliteracion Aneurismati
ca.

Restriceion de liquidos.
Tratamiento de la arrit-
mia y del infarto miocar_
dico.

Terapia antihipertensiva.

* Debe practicarse con cuidado.
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La clasificacion hecha por Botterall y modificada
por Hunt proporciona las bases para la clasificacion del
estado clinico de los pacientes con hemorragia subarac
noidea.

CLASIFICACION DE LLOS PACIENTES CONHEMORRA-

GIA SUBARACNOIDEA:

1) Conciente, con o sin signos de sangrado en el espacio

subaracnoideo,

2) Somnolencia moderada, cefalea, sin déficit neurolo
gico,

3) Profunda somnolencia, confusion y deficit neurologi
co focal.

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

En general los pacientes de grado 1 y 2 son mane
jados medicamente durante unos 10 dias, seguidamente -
se evalua el tratamiento quirtirgico para su recurrencia.
Los pacientes de grado 3 v 4 se dejan de 3 a 4 semanas
para que se estabilicen antes de la intervencion. Los -
pacientes moribundos no son candidatos para operarlos
excepto para la remocion de hematomas que amenazan -
su vida o derivaciones para la hidrocefalia.

EVAL UACION TECNICA:

Tomografia Computarizada (CT) Cerebro Espinal: En
los Ultimos 4 afios, el refinamiento de la interpretacibn-
medica ha dado lugar al mejoramiento de la tecnologia -
exploratoria de la tomografia computarizada que ha re
sultado en el perfeccionamiento de las nuevas aplicacio -
nes de la CT diagnostica.

Esta tecnica ha revolucionado la investigacion de
la hemorragia subaracnoidea, proporcionando el diagnos
tico sin los riesgos que implica la puncion lumbar. Se
practica particularmente en pacientes que padecen aumen
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to de la presion intracraneana tales como los pacientes
cla'sﬁ.lcados en grado 3,4,5, con importante deficit neu
rologico. -

]_j_.,n estos casos la CT deberia practicarse como
el es_tud}o diagnostico inicial para evitar el riesgo de -
herniacion transtentorial que conlleva la puncion lum
bar. a

En la hemorragia subaracnoidea la CT no detec
ta todos los sangrados agudos, aunque algunas publi.cg
ciones, reportan el 100% de positividad, lo cual depen
de del sitio y la intensidad de la hemorragia. Sin em
bargo se ha revelado que sblo el 85% de los pacientes —
muestran evidencias en la CT en las primeras 48 horas
despues de la hemorragia subaracnoidea, y solo el 75%
son detectables en el periodo de tres a cinco dias des
pués. La precision disminuye sensiblemente despues =
de este tiempo alcanzando sblo un 29% despues de los
2ivdias.

L.a CT sin realce de contraste puede tambien do
cumentar la hemorragia subaracnoidea en pacientes con
gr'f,ldo 1 v 2 en quienes la puncion lumbar es menos a-
rriesgada y puede usarse mas seguramente para confip
mar el diagnostico, el cual en estos casos puede pasar
desapercibido con 1la CT.

N En algunos pacientes con aneurismas cerebra
les multiples o con aneurismas y malformaciones veno
so-arteriales, la CT puede especificar sobre cudl de to
Eia_s las lesiones es la que sangra. Ademhas, es muy -
util en el diagnostico de las complicaciones de hemorra
gia subar‘.acnoidea incluyendo los hematomas intracere
brales o intraventriculares, hidrocefalia e infarto cere
br“al. 'Par‘a obtener el diagndstico rapido de tales com
plicaciones, es menester que la CT se practique al in
greso hospitalario de todos los pacientes con hemorra
gia subaracnoidea e inmediatamente en todo  momento
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de la evolucidon en que exista cualquier deterioro neurolo
gico posterior.

La CT nos permite precisar el diagnbstico etiolo
gico de la hemorragia subaracnoidea en la mayoria de los
pacientes; la localizacidbn, forma y tamafio de la hemorra
gia conjuntamente con el realce del propio aneurisma, es
tablece el diagnostico. Igualmente las malformaciones -
arteriovenosas cerebrales pueden visualizarse; y la apa
riencia de un aneurisma gigante, de alta densidad vy trom
bosis parcial se puede apreciar de modo particular.

En resumidas cuentas, la CT viene a constituir el
mas seguro y util examen diagnbstico en la evaluacion de
pacientes con sospecha de hemorragia subaracnoidea.

Angiografia: Continua siendo el procedimiento -
de eleccibn para precisar el caracter de las lesiones del
sangrado intracraneano; pueden necesitarse proyecciones
especiales para visualizar aneurismas pequefios. En la
mayoria de los casos la angiografia puede posponerse has
ta momentos antes de la intervencion quirtrgica, pudien
dose asi, evaluar el momento preciso segln la evolucion
del vasospasmo. La confirmacion de este es otra de las
indicaciones de la angiografia; pues la evidencia clara del
vasospasmo solo se logra cuando la estrechez de los va
sos cerebrales es estudiada con la investigacion angio

grafica.

Debido a que un estudio angiografico masivo pue
de exacerbar el vasospasmo cerebrovascular tambien, es
tos estudios deben finalizarse al ser demostrados en una
sola vez. En algunos centros se dispone de equipo mas
sofisticado para realizar angiotomografia, las cuales pre
cisan la localizacibn anatomica y configuracion de aneuris
mas complicados.

Puncion Lumbar: Todavia desempefia un papel

s 3 s ® “ -
importante y definitivo en la evaluacion de la hemorragia
subaracnoidea, especialmente en los casos de sintomatolo .




gia neurologica escasa, permitiendo llegar al diagnbds
tico y poder asi formular el manejo adecuado del pacien
te. Esta tecnica es especialmente apropiada en los
hospitales en donde la CT es todavia un meto dificil vy
caro; es menester practicarla cuidadosamente para evi
tar una muestra hemorragica por puncidn trauméatica |,
por lo que en los casos de duda bastara con centrifugar
la muestra del liquido cefalorraquideo el cual se mos
trara xantocrdmico en caso de hemorragia, aunque sea
de pocas horas de evolucion., Ocasionalmente es nece
sario repetir la puncidn lumbar, dado el caso de que -
sea un sangrado cisternal en el que tomara unas horas
ﬁl desplazamiento hasta el espacio subaracnoideo lum
ar,

Otra razodon para practicarla con cuidado es por

que c:a’l momento de efectuarla puede provocarse una her

_niacidn transtentorial en pacientes con hipertension in
tracraneana. B

. Estudios Radionucleares: Todavia enperfeccio
namiento, La Resonancia Magnética Nuclear (NMR)es
otro instrumento evaluativo de la dinamica circulatoria
capaz de proyectar finos cortes transversales del cuer
po e-indicar la presencia de una disminucibn patolbgica
del flujo sanguineo cerebral.

Logra ademas proyectar una anatomia - gruesa
que caracterizaria al componente tisular en estudio pro
porcionando una via de acceso a la obtencibn de datos fi
siologicos. B

. Un electrocardiograma y placa de torax debe-
rian practicarse de rutina. Las pruebas de coagulacidon
d.eben practicarse en todos los pacientes incluyendo -
tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplasti
na y recuento de plaquetas. También conviene verificar
los electrolitos sericos y nitrbgeno de urea, que permi
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te eventualmente detectar una secrecidon inadecuada de
hormona antidiuretica que ha pasado desapercibida. Po
dria efectuarse una pletismografia para evaluar el siste
ma venoso profundo de miembros inferiores especialmen
te si son pacientes tratados con acido episilon- aminoca
proico,

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS: Son comunes

después de una hemorragia subaracnoidea:

1) Hematoma Intracerebral, que puede resultar de una
hemorragia prolongada; en esos casos se encuenira una
inmediata deficiencia focal relacionada a la masa y la -
evacuacion quirtirgica es el tratamiento de eleccion.
2) Las convulsiones son frecuentes secuelas de una he
morragia subaracnoidea por irritacion de la corteza.
3) La hidrocefalia comunicante ocurre frecuentemenie -
después de una hemorragia subaracnoidea especialmente
si ‘bsta es severa. Generalmente disminuye el grado de
alerta v puede exacerbar el deficit neurologico focal. La
recurrencia puede sucederse con o sin cefalea; general
mente la tomografia y la puncidn lumbar hechas con cul
dado permiten identificar la hemorragia recurrente o la
hidrocefalia. Una derivacion ventriculo atrial, puede -
ser curaftiva.
4) La hemorragia subaracnoidea recurrente es la mas
letal y alarmante de las complicaciones de una ruptura -
aneurismatica intracraneana. La obliteraciobn quirurgi
ca es el mejor tratamiento profilactico.
5) Vasospasmo Cerebrovascular: Esta es una compli
cacion comun de la hemorragia subaracnoidea que toda
via no esta bien comprendid y da lugar a isquemia e in
farto cerebral. La sintomatologia del vasospasmo rara
mente se desarrolla antes del tercer dia. Mas dela mi
tad de los pacientes con ruptura aneurismaticapresentan
un vasospasmo cerebral detectable, de los cuales un 20
a 36% desarrollan isquemia o infarto. El sindrome clini
co de la isquemia se manifiesta por deterioro neurologi-
co que ocurre'del cuarto al dieciseisavo dia despues de
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iniciadd la hemorragia, mas comunmente del noveno al
decimo dia.

El estado de somnolencia es seguido por hemi_
paresias o hemiplejia, afasia u otra anormalidad neuro
logica focal. EIl diagnostico definitivo del vasospasmo
se logra con la demostracion angiografica de la cons-
triccion arterial.

Se han encontrado involucrados dos mecanismos
generales en la evolucidn del vasospasmo cerebral: 1)
Sustancias vasoconstrictoras son liberadas por plaque
tas activadas en el tejido cerebral o globulos rojos. En
tre estas sustancias se encuentran: serotonina, prosta
glandimas y tromboxanos. Adem&as los productos de -
descomposicion de la hemolizacibn incluyen proteinas y
catabolitos de la hemoglobina, que posiblemente actlan
como agentes vasoactivos, 2) La disfuncion hipotala
mica que resulta de la descarga generalizada de cateco
laminas las cuales escalonadamente constrifien las arte
rias cerebrales, particularmente las irritadas por la
sangre subaracnoidea que son incapaces de restringir -
las catecolaminas circulantes.

Tratamiento Quirlrgico: Los notables avances en las
tecnicas quirlirgicas actuales han conducido a mejores
resultados aunque existe contradiccidon en cuanto a los
diferentes estudios en los Ultimos 10 afios. La mayoria
de especialistas opinan que la obliteracion microquirtr
gica de los aneurismas ofrece el mas seguro y eficaz
tratamiento para prevenir la recurrencia de la hemorra
gia subaracnoidea, B

En general, tres son las tecnicas mas emplea
das para el tratamiento quirlirgico: 1) Excision y reem
plazo con injerto., 2) Obliteracion por endoaneurismo—
rrafia, restaurando la circulacion por medio de una de
rivacion (by-pass) e injerto. 3) Excicitm con angioplastia
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de parche-injerto, para algunos aneurismas sacciformes.

12)

Actualmente se ha generalizado la p'r"actica de una

& a A . - & =

tecnica nueva para la angioplastia de la carotida interna
en la reseccibn de aneurismas a este nivel.

L.a reparacibn se lleva a cabo a traves de unaderi
vacion (Shunt) interna, usando un injerto de vena o un par
che de dacrbn de este modo se consigue que la iterrupcim’
de la circulacidbn cerebral sea de sblo 2 a 3 minutos. Se
ha evaluado la eficacia de-esta tecnica por medio del segui
miento oculopletismografico y fonoangiografia de los ca
sos, comprobandose que el flujo carotideo era normal.

La reseccibn de aneurismas carotideos no es un -
procedimiento comln ni sencillo por lo que se ha tratado-
de encontrar los meétodos mas adecuados. Cuando seprac
tican dos anastomosis, se requiere interrumpir la circu
lacion por periodos hasta de 1 hora lo cual se ha superado
practicando la mencionada derivacion interna (Shunt) en
que se utilizan sdlo unos minutos, Usando esta tecnica I}a
sido posible resecar el 85 a 90% del diametro del aneuris
ma vascular y sustituirlo por un injerto de vena o un pap
che de dacron. (13) '

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

MANEJO MEDICO:

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 guia: 1) Mantener una adecuada -
perfusidbn a nivel cerebral corrigiendo cualquier desorden
del ritmo cardiaco y presion arterial; 2) Proveer una -
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adecuada oxigenaciOn para preservar una respiracion -
funcional (a razon de 51/min. ) y asegurarse de la per
meabilidad de las vias respiratorias. Simultaneamente
obtener muestras de sangre para hacer una determina —
cion 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 solucion dextrosada  al
50% v repitiendola si persiste,

Reposo: EIl reposo moderado en cama se ha indicado -
tradicionalmente para evitar la recurrencia de la hemo
rragia subaracnoidea. Algunas otras medidasincluyen:
un cuarto oscuro y silencioso, visitas limitadas de los
familiares, prohibicion de radio y TV y demas cuidados
de enfermeria. Los sedantes se acostumbran para evi
tar la agitacidon y la consecuente hipertension arterial
en pacientes predispuestos. Los anticonvulsivantes ta
les como la difenilhidantoina, son administrados para
prevenir las convulsiones focales o generalizadas que
vendrian a ser muy perjudiciales para el pronbstico del
paciente.

La terapia con esteroides tambien resulta bene
ficiosa para aliviar la hipertension intracraneana con
importante compromiso neurologico,

Agentes Antifibrinoliticos: Estos han determinado un
gran adelanto en el manejo de pacientes con ruptura de
aneurismas. Puesto que la fibrinolisis en el liquido ce
faloraquideo disuelve el coagulo que tapona la ruptura ,
la terapia antifibrinolitica es una medida logica para
prevenir la recurrencia del sangrado, el cual ocurreca
si siempre en las primeras dos semanas despues de la
hemorragia inicial. Varios estudios bien llevados han
confirmado la baja incidencia lograda en pacientes que-

reciben agentes antifibrinoliticos como el acido epsi

silon-aminocaproico, llegando a presentarse solamente

22

un 11.8% en combinacibn con hipotensores arteriales. La
dosis recomendada ha sido de 30 a 35 gr. (otros 25 a 30
gr.) diarios en administracion intravenosa hasta el dia de
la intervencidn quirtrgica o por 21 dias si ésta no seprac
tica. Algunos autores han recomendado tambien la tera
pia oral.

Es importante mencional que el uso de agentes -
antifibrinoliticos conlleva sus propios riesgos como la -
complicacibn con trombosis, por lo que su uso debe ha
cerse con mucha precaucion,

Recientemente se han reportado resultados alen
tadores con el uso del acido tranexamico con el que se ha
logrado disminuir la recurrencia de la hemorragia a un
12% . Para prevenir la trombosis venosa profunda dfz
miembros inferiores se han utilizado compresores neuma
ticos mecanicos intermitentes,

Antihipertensores: La terapia antihipertensiva es - usada
en muchos hospitalesy«<clinicas para prevenir la.s . hemorra
gias posteriores pero hasta el momento las opiniones son
diversas respecto a su eficacia. Slosberg r‘ecom@pda 25
una terapia vigorosa (dirigida a mantener una presion sis
tolica de 80 a 90 mm Hg) v han reportado un  importante
incremento de sobrevida de tales pacientes. Algunos au
tores consideran sin embargo, que la ter‘api'a antihiperten
siva puede resultar perjudicial para los pacientes con -
aneurismas rotos.

Se han utilizado medicamentos como la hidralazi
na, propanolol, aunque ocasionalmente es nqcesar‘io usar
medicamentos por via intravenosa como el nitroprusiatoy
el trimetafan.

Hipertensibn Intracraneana: Esta puede ser detezmlnada-—
y seguida por un examen clinico cuidadoso, puncion lu’rrl
bar y CT; el monitorizaje preconizado por algunos aun
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no tiene aceptacion total. Algunos clinicos usan los -
corticosteroides, pero tampoco existen pruebas defini
tivas respecto a su conveniencia. NORMES ha cuestio
nado el uso de agentes hiperosmolares como el manitol,

ya que segun el, favorecen la recurrencia de la hemo
rragia al reducir la presibn en forma subita. Sin em
bargo, su uso en pacientes con rapido deterioro neuro
logico si es generalmente aceptado.

Se han utilizado agentes presores para incre

mentar la presion arterial sistematica con la finalidad
de mejorar la perfusion disminuida por el espasmo de
los vasos cerebrales. KOSNIK y HUNT, han reportado
mejoria de los sintomas neurologicos en pacientes en
quienes se mantuvo la hipertension. Los agentes preso
res producen taquifilaxia sin embargo y entonces han
de tomarse medidas adicionales de sosten como frans

fusion de sangre administracion de soluciones intrave
nosas para expander el volumen sanguineo.
El Isoproterenol que es un medicamento  adre

, - - a2 p rd -
nergico, provoca dilatacion del musculo liso de los va
sos a nivel sistemico; para contrarestar la hiperexcita
bilidad cardiaca se administra lidocaina simultaneamen
tes,

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

La reserpina y kanamicina reducen la concentra
cion de serotonina plasmatica, que es un agente de ac
cion vasoconstrictora conocida. Su administracion pro
filactica se ha sugerido para minimizar la incidenciade

insquemias tardias, especialmente despues del trata
miento quirlurgico.
Es importante practicar una evaluacion cardia

ca para determinar la conveniencia o no de inducir hipo
.2 . ) 0o . =
tension para una eventual intervencion quirurgica.
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- coagulante a largo plazo);

Anticoagulacion: Las indicaciones de este tratamiento pa
ra prevenir el infarto cerebral o la progresion del mismq
son ahora claras y precisas: 1) Prevencion de la emboli
zacibn recurrente de origen cardiaco (tratamiento  anti-
2) Ataques de isquemiatransi
toria si la lesibn causal es quirlirgicamente accesible (es
pecialmente del sistema vertebr‘obe}sila'r'), o sino est’al_q' -
presentes la policitemia y trombocit osis (antlc.c’)agulacmn
por unos pocos meses); 3) Apoplejia en evolucidon en cual
quier sistema asumiendo que el defecto neurologico es
parcial y la CT no muestra evidencias de sangrado (anti
coagulacibn por unos pocos meses); 4) Raramente, en la
apoplejia consumada (por largo tiempo).

L Fisioterapia: Ademas de la facial, del habla,
ocupacional, etc., se esta brindando a los pacientes cua
driplejicos un entrenamiento inspiratorio muscular para -
aumentar la fuerza y resistencia a la fatiga, ya que son -
pacientes muy predispuestos a desarrollar fatiga de los -
misculos inspiratorios debido a la fuerza y resistenciare

ducidas. (18)

APENDICE:

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

Coma: Es un estado de inconciencia en el cual el pacien
L TR . - - F.
te es incapaz de sentir o responder a cualquier estimulo

externo o mecanismos homeostaticos. Y constituye un
sintoma de muchas entidades.
Estupor: Es un estado de inconciencia en el cual el pa

ciente responderia a estimulos fuertes (dolorosos) como -
- - . rd

por ejemplo abrir los ojos u obedecer drdenes aunque &

normalmente.
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Fisiopatologia: El coma representa el fallo a nivel de
corteza cerebral o del sistema reticualar ascendente -
en el cerebro medio o diencefalo; las lesiones de un so
lo hemisferio cerebral gener‘almente no pr‘oducen esta
do de coma a menos que haya afeccion previa secunda
ria de estructuras del cerebro medio o en el otro hemls
ferio.

Se reconocen actualmente 3 causasfisiopatologi
cas del coma:

A. Lesiones Tumorales Supratentoriales: Como por -
ejemplo: hematomas epidurales subdur’ales e intrace
r‘ebr‘ales, abcesos e infarto masivo cerebral conedema
estos se caracterizan por signos de localizacion con
hemiplejia y desviacion conjugada de los ojos hacia el
lado contrario de la hemiplegia.

Los dos tipos principales de entidades son: a)
las lesiones tumorales de localizacion lateral, que fre
cuentemente producen el sindrome de her‘nlamon del un
cus en la medida en que la parte medial del 1obulo tem
poral comprima el nervio oculomotor; al principio se
produce dilatacion ipsilateral de la puplla y  posterior
mente oftalmoplegia ocular externa, coma, hemiplegia
(generalmente ipsilateral), signos de descerebracidn .
b) Lesiones tumorales de situacidon medial; que causan
el sindrome central de progresion r'ostral—-caudal Los
s1gnos tempranos estan relacionados al grado de disfun
cion d1encefallca. perdida gr‘adual de la conciencia,res
piracion de Cheyne-Stockes, miosis (1-3 mm.) con
respuesta a la luz, fluctuacidon total de los movimientos
oculares (excepto la desviacibn conjungada hacia arriba)
que puede demostrarse por el reflejo oculocefalico o
por las pruebas caloriméticas y finalmente, el empeo
ramiento de la hemlapr-esm preex1stente, pup1].as fijas
d11atadas, caida de la presion sanguinea, todo lo  cual
indica que la muerte es inminente.
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B. Masas o Lesiones Destructivas Infratentoriales: Es
tas incluyen infarto del cerebro medio, pbntico o del ce
rebelo por oclusion de la arteria basilar, Hemorragia del
puente o cerebelosa, tumores abcesos y hematomas sub
durales de la fosa posterior. Se caracterizan por hemi
plegia que muchas veces se acompafia de desviacion ocu
lar hacia el lado hemiplegico, mirada desconjugada, o pa
ralisis de nervios craneales,

C. Encefalopatia Metabolica: Entre las que se encuentranx
hipoglicemia, hiperglicemia diabética no cetonica,cetoaci
dosis, intoxicacion medicamentosa y anoxia. EIl coma se
produce a consecuencia del bloqueo del metabolismo de la
corteza cerebral y las estructuras del cerebro medio. Ge
neralmente la sintomatologia neurologica es simetrica vy
difusa, preservandose los movimientos oculares y se pue
den presentar convulsiones focales o generalizadas.

DIAGNOSTICO:

a) Historia: esta constituye un elemento diagnostico muy
util si se lleva a cabo en forma completa y detallada,debe
incluir todas las circunstancias precedentes al incidente ,
interrogando al acompanante del paciente., Esto debe in
cluir: modo de instalacion, duracion, evolucion,traumas,
medicamentos, insolacion, antecedentes tales como hiper
tension, diabetes, enfermedad pulmonar, etc.

b) Examen Neuroldogico: Como el paciente comatoso cons
tituye un caso de dificil evaluacion, las observaciones ba
sicas estaran encaminadas a estudiar el nivel de concien
cia, el tamafio y funcibn pupilary los movimientos ocula
res y la respuesta motora con]untamente con el tipo de -
respiracion.

El nivel de conciencia puede variar y es necesa
rio hacertal descripcion en terminos precisos; el tamafio
¥ reaccion pupilar deben evaluarse muy cuidadosamente y
recordar que el reflejo fotomotor es mediado Unicamente
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por el sistema parasimpatico y que la via aferente es
el nervio optico y la eferente el nervio bculomotor. Las
pupilas en posicion eentral y fijas (3-5mm.) sugieren
lesion del cerebro medio; si solo una esta fija y dilata
da significa que existe comprension ipsilateral del ter
cer par craneal por herniacion del uncus, si son ambas
las que estan dilatadas y fijas generalmente representan
un estadio terminal de encefalopatia anbxica, sobredosis
de atropina o escopolamina; las pupilas puntiformes pe
ro que reaccionan a la luz se han observado en la ence
falopatia metabblica, hemorragias o lesiones del puen
te, del diencefalo, o sobredosis de morfina. La intoxi
cacion barbiturica aguda puede fijar las pupilastambién
y la glutétimida las fija centralmente con dilataciobn -
irregular. Se considerara ausente el reflejo luminoso
pupilar solo si el examen ha sido practicado con luz bri
llante y observacion magnificada.

El nucleo vestibular es el que determina el tono
y la simetria del sistema dculomotor; el tono vestibular
puede ser virtualmente alterado por estimulacion de los
canales semicirculares y aferentes propioceptivos; una
lesion a este nivel puede verificarse clinicamente me
diante la prueba del reflejo bculocefalico que se realim
haciendo §irar la cabeza de lado a lado aumentandose el
tono vestibular en el lado hacial el cual se dirigid la ca
beza y los ojos tienden a desviarse en la direccion =
opuesta. Tambien puede ensayarse el reflejo dculoves
tibular, que provoca una mayor asimetria 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 fria en el conducto auditivo (1 a 5 ml) cer
ca de?I ‘timpano (test calorimeétrico). En el paciente in
conciente se inyecta el agua fria cuidadosamente hasta
que ocurra la desviacion ocular o hasta el maximo de
200 ml; el agua fria disminuye el tono vestibular del la
df) estimulado y con una funcibn intacta del cerebro me
dio, los ojos se desviaran hacia este mismo lado., Si
existe lesidn en el puente los ojos no se desvian v sie

s
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te se encuentra intacto pero con lesion del cerebro medio
entonces hay una abduccion ipsilateral.

Los procesos irritativos en los hemisferios tales
como una hemorragia o descargas epilepticas dirigiran
la mirada al lado opuesto del hemisferio involucrado; las
lesiones en el puente que afecten el centro visual determi
nan una desviacion conjungada de los ojos hacia el lado -
opuesto de la lesidn, el test calorimetrico en este caso
no mueve los ojos mas alla de la linea media. La desvia
cion vertical de los ojos por abajo de la linea media tam
bien denota disfuncion del cerebro medio que en la mayo
ria de las veces es debida a comprensidon tectal. Una dis
funcion mas extensa por enfermedad estructural o rara
mente metabolica, puede tambien causar esta desviacibdn
pero hacia abajo.

Lg posicion desconjugada horizontal estando en re
poso indica que existe dafio en la via nuclear o internu —
clear y si hay una desviacion opuesta en la linea vertical ,
es decir uno arriba y otro abajo, en un paciente despierto
sugiere enfermedad estructural del cerebro medio la cual
raramente se observa en desbrdenes metabdlicos o intoxi
cacion medicamentosa.

Al evaluar la respuesta motora en un paciente co
matoso, ésta funcibn puede estar adecuada, inadecuada o
ausente; una respuesta apropiada como por ejemplo en el
reflejo de retirada, confirma que las vias sensoriales vy
corticospinales estan intactas y cuando son inapropiadas -
estas son estereotipadas y de la mayor variedad depen
diendo del nivel y extension de la localizacibn.

Puede hallarse evocada la posicion de descerebra
cion, la cual consiste en la extension y rotacibn interna -
de ambos brazos y piernas presentdndose al haber aislan-
te en el puente alto del cerebro medio o de estructuras -
rostrales a éste,
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La rigidez de decorticacion consiste en la -
flexion de los brazos, mufiecas y extension y rotacibn
interna de las piernas, esta ocurre por disfuncion o le
sion de los dos hemisferios cerebrales.

El ritmo y la frecuencia respiratorias estan re
guladas por dos sistemas: el cerebro medio que regula
los requerimientos metabtlicos y el prosendefalo que
dirige su funcion., La respiracion periodica o de Chey
ne-Stockes presenta un ritmo oscilante que alterna pe
riodos de hiperventilacion cor hipoventilacion o apnea;
la causa mas frecuente es enfermedad del sistema ner
vioso central o combinada con desordenes cardiacos -
que prolongan el tiempo de circulacion sanglinea. Ana
tomicamente esta asociada a lesion bilateral de los he
misferios cerebrales o del diencéfao La hiperventila —
cion neurogenica central consiste en una hiperventilacon
alveolar sostenida que se asocia a lesionesdestructivas
mesencefalo (formacion reticular y puente) y se presen
ta muy raramente. La respiracion ataxica con ritmo -
irregular se ha asociado a lesion de la medula espinal.

De acurdo con LEIGH y SHAW, un aumento pro
gresivamente regular mas que el solo incremento pro
porcional del ritmo nos debe orientar a descartar una
lesion del cerebro medio mientras no se demuestroe lo
contrario.

c) Examen Fisico General: que puede poner de mani
fiesto un trauma, fiebre, (infeccibdn) o enfermedades -
subyacentes como hepatica, renal o pulmonar.

d) Metodos de Laboratorio: Luego de tomadas las me
didas necesarias para estabilizar al paciente puede pro
cederse a efectuar los procedimientos de laboratorio y
si se sospecha la existencia de alguna masa o lesion es
tructural cerebral debera empezarse por consultar a
los neurocirujanos y seguidamente estudios tales como:
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angiografia cerebral, tomografia axial computarizada, ro
entnografia ckrvicoespinal, electroencefalograma y ade
més muestras rutinarias de orina en la que se investigara
drogas, glucosa, acetona, etc. De la misma manera de
beran investigarse en sangre glucosa, nitrogeno de urea,
dioxido de carbono, sodio, potasio, cloro y calcio puesto
que la osmolaridad plasmatica puede determinar estados-
hiper o hipoosmolares, el calcio serico elevado significa
que el coma puede ser causado por enfermedad metastad si
ca v la determinacidbn de gases arteriales nos ayudaran a
determinar un desbrden acido-basico o disfuncién pulmo
nar, finalmente, si sospechamos intoxicacion medicamen_
tosa deben investigarse titulaciones de barbituricos, aspi
rina, etc.

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

A - Alcoholismo, que representa el 60% de admi
s10n por coma

E - Epilepsia. el 2.4%
I - Insulina, hipo o hiper.

O - Opiacidos, buscar sefiales hipodermicos; una
taquipnea nos puede indicar que la insuficien
cla respiratoria se deba a embolia pulmonar o
grasosa.

U - Uremia, ademéas otras causas metabbdlicasdel
coma pueden ser fallo hepatico o h1per‘gl1ce -
mia no acidotica.

T - Trauma, que puede incluir los accidentes ce

rebrovasculares, este representa el 23% de
admisibn por coma.
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- s oy 2
I - Ir}feccwn, meningitis, encefalitis, neumo—
nia.

E - Envenenamiento, barbituricos, plomo.
D - Distonia neurovegetativa.

o Sk : )
S - Shock, miocardico, bacteriano, hipovolemi
co, '_

MANEJO MEDICO:

a) Ase_qur‘ar‘ la permeabilidad de las vias respiratorias:

Si es necesario, administrar oxigeno por mascarilla
o catefer* nasal y colocar una canula para prevenir obs
truccion por la lengua; practicar la intubacidon endotra
queal acompafiada de succion frecuente y asegurarse de
que son normales los titulos de gases arteriales y final

mente disponer de un respirador listo por si es necesa
rio;, B

b) .Mal.flrten%r' una perfusion adecuada, mediante una ca
. nelizacion Je vena que nos puede proveer al mismo
t1empo Ia.s muestras de sangre necesarias para las de
terminaciones pertinentes., Reponer la sangre perdida—
v e\faluar el uso de vasopresores si es necesario: en los
pac’1entes‘con anoxia o intoxicacion medicamentos,a de
bera monitorizarse el ritmo cardiaco. -

c) Ahc’lministr‘ar‘ 25 gr. de glucosa: (50 ml en concentra

cion del 50% ) por via intravenosa y después de que —
va s’e.obtuvo la muestra para glicemia; en pacientes al
cohdlicos es recomendable administrar tiamina junta
mente con esta dosis de glucosa. a

d) Controlar los cuadros convulsivos: ya que estos au

mentan las necesidades metabblicas y producen dafio
cgrebr'al para lo cual es necesario el uso de anticonvul
sivantes siendo los de uso mas frecuente: Diazepam: el
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cual produce un efecto inmediato por via IV suprimiendo
la propagacion de las descargas anormales de los focos
epiletogénicos persistiendo hasta 30 y 60 minutos, Des
pués de controlado el status epilepticus se puede utilizar
anticonvulsivantes de accion mas prolongada como el feno
barbital o fenitoina sodica (Dilantin). El diazepam pre
senta el inconveniente de ser un depresor respiratorio ¥y
tener efecto hipotensor los cuales son potencializados si
el paciente habia ingerido barbituricos, ademas produce -
somnolencia, incoordinacion y ataxia como efectos colate_
rales. Al administrarlo IV en dosis de 10 mg. , hacerlo-
a razon de 5 mg/minuto y si despues de transcurridos -
unos diez minutos no se ha controlado el cuadro convulsi
vo entonces pueden administrarse otros 59 10 myg.ydos=is
que podra repetirse 1 © 2 veces en 20 5 60 minutos, y si
estas medidas fallan entonces considerar la posibilidad de
usar fenobarbital y/o fenitolna.

Fenobarbital: (Luminal) su efecto se inicia despues de 10-
15 minutos de administrado, tambien puede causar hipo
tension y depresion respiratoria si el paciente ya fue tra
tado previamente con diazepam. La dosis inicial es de -
120 a 240 mg IV lentamente, a razon de unos 25 mg/ minu
to; cualquier incremento adicional debera darse 15 a 20 -
minutos después y una dosis acumulativa de 400 a 600 mg
on 2 horas no deberia excederse sino solo en casos excep
cionales, la dosis de mantenimiento puede ser de 1 a 5
mg/ kg de peso corporal al dia administrados IM o IV pa
ra mantener los niveles terapeuticos en sangre que son de

15-20 ug/ml.

Fenitoina: (Dilantin) que ha sido reportado con un 50% de
ofectividad en el status epilepticus del gran mal, epilepsia
parcial continua y convulsiones motoras focales seriadas;
tiene la ventaja de no deprimir ¢l nivel de conciencia 1m
portantemente pero sipuede producir al administrarlo IV
conduccibn cardiaca retardada con prolongacion del inter
valo P-R y del complejo QRS y si se administra muy ra
pidamente puede causar apnea, hipotensidon y hasta un pa
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ro c_:ar‘diaco por lo que debera usarse con precaucionen
pacientes con problemas cardiacos severos. La dosis
es de 15 r‘gg/kg de peso (750-1000 mg) por via IV direc
ta y a razon de.unos 50 mg/ minuto con previa monitori
zacidn de los signos vitales y el electrocardiograma. -
- Se acostgmbr‘a inyectar solucion salina despues de t.que
se a}dmlmstr‘ado para evitar la irritacion venosa local
debido a 1a=alca1inidad de la solucion (ph 12), esto  no
es necesario en la inyeccion intramuscular )jra que la -
droga se precipita en el sitio de la inyeccion absorbien
dose lentam_ente. La dosis estipulada anteriormente —
provee un nivel sanguineo de 15-20 ug/ml 15 a 20 minu
tos despues de la dosis de entrada. La dosis de mante

nimiento es de 4-8 mg/kg de peso (300-500 mg) al dia

Paraldehido: Es un hipnotico efectivo y da accibn ant{
convulsivanterapida que se puede administrar por via
parenteral o rectal; por via intravenosa actia inmedia

tamente y por via IM su efecto tard i

_ e ) a 20-30 minutosy 1

15nyeccmr1 debe ser intraglutea profunda en dosis de% :
ml, _La admlm_str'.acibn IV es muy riesgosa y cuando

se requiere se diluyen 5 ml en 500 ml de D/A al 5%.

e) T_r'ai:_ar‘ el edem'a cerebral: Lo cual se logra conlas
siguientes medldas: Hiperventilacion Pasiva; procu
rando conseguir una PCO2 de 25 a 30 mm Hg, el efecto

que se logra es inmediato; Manitol: se administran 1
Sl 5'gr'/kg de peso de una solucion al 20% por via IV
y equipo provisto de filtro y debera pasarse en no me
nos de 20 minutos por complicaciones cardiacas, el -
efecto se presenta de inmediato y persiste dur‘an,te va

- . . . e
glas horas pud1endose repetir la dosis posteriormente y
s necesario controlar la administracion de liquidos, -

electrolitos, y el peso cor :
. o poral para det
hidratacion potencial. P ectar una des

El tratamiento con corticosteroides es efectivo

para controlar el edema vasogenico; Se i
: e prefiere 1
gexametasona (Decadron) a la dosis,de 12210 mg ]L"\é/1
e entrada y una dosis de mantenimiento de 4 mg IV o
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aminoaciduria e

El Glicerol es usado frecuentemente-

IM cada 4-6 horas.

pero sblo puede darse PO en dosis de 1 a1.5gr/kg de
peso al dia repartido en 4 dosis.
Ademas de la dexametasona a la dosis usual de

tambien se ha utilizado la metilpred
1 5 2 gr. administrados en dosis uni
Se han propuesto varios me

1 a 3 mg/kg de peso,
nisolona en dosis de
ca en inyeccion intravenosa.
canismos respecto a la accion de los esteroides pero no
se han demostrado satisfactoriamente alin y entre  estos
se mencionan el incremento de la perfusion tisular por va
sodilatacibn capilar, promocion de la oxigenacidn e inter
cambio de nutrientes a nivel celular, aumento de la con
version de acido lactico a glicogeno a traves de vias meta
bolicas no esclarecidas aln proteccion de la membrana 1i
sosbmica contra los cambios del PH v disminucion de la
hiperfosfatemia lograndose a traves de una
transaminacion inducida, convirtiendo los aminoacidos
carbbnicos del organismo en triosas o acido citrico inter
mediario productores de energla, reabastecimiento del
ciclo del acido citrico, produciendo asi ATP e incremen

tando la utilizacion de fosfatos libres.

f) Equilibrar el balance 4cido-basico: que pudiera deber
se a cambios de los gases arteriales o variaciones en las
reservas de bicarbonato; en una acidosis o alcalosis meta
bblica severa se debe revertir este estado a la mayor bre
vedad hacia los niveles normales. La acidosis respirato_
ria puede ser sefial de un fallo respiratorio inminente ¥
nos sirve como un indicador para el uso de respirador ar

tificial.

Control de la Temperatura corporal: pacientes

g) alos

hipertermicos convendria resguardarlos en recamaras de
temperatura regulada o usar covertores termicos destina
dos para tal efecto y los pacientes hipotérmicos especial
mente con temperaturas inferiores a 34°C deberan ser re
tornados a la temperatura minima de 36°C mediante el;

» » .
arropamiento 1 otras medidas como el uso de covertores
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termicos.

h) Uso de antagonistas especificos: los cuales deben -

ser administrados en pacientes con intoxicacion me
dicamentosa como por ejemplo el hidrocloruro de nalo
xone en pacientes intoxicados con narcoticos, etc.

1) Tratamiento de Infecciones concomitantes: como -

_por ejemplo en el caso de que se sospeche una menin
gitis, en la que la puncion lumbar sera determinante pa
ra la identificacion del agente causal, sin embargo esta
puede resultar fatal en el caso de pacientes conlesiones
tumorales a nivel del sistema nervioso central. 3i -
practicando la puncion lumbar se tiene una presion del
liquido cefaloraquideo elevada, es decir arriba de 200
mm H20 en la posicion de declbito lateral este dato -
nos orienta a pensar que se trata de edema cerebral, -
contusion o hematoma determinando la conducta quirtr
gica consecuente si es necesaria; si la presidon es nor
mal entonces las posibilidades-de que se trata de un he
matoma son remotas y finalmente si la presion estapor
abajo de 50 mm H20 probablemente exista una hernia
cion cerebral a traves de la hendidura tentorial o el fo
ramen magnun; en el caso de que las pupilas no esten fi
jas y dilatadas, esta indicada una exploracion inmedia
ta pero sin pronostico halagador y si por el contrario -
va hay una dilatacion con fijacion pupilar entonces la in
tervencion es inutil.

IV. OBJETIVOS:

La finalidad principal del presente trabajo es la
de brindar un aporte cientifico y préctico para el diagnos-
tico y tratamiento de los pacientes con ACV Hemorragico,
basado en los estudios mas actualizados al respecto.

En el tratamiento de todo proceso infeccioso de
bera tenerse presente que antes de determinar la anti
bioterapia debera determinarse el agente causal, su na ‘
turaleza, su capacidad reproductiva y la condicion del
paciente en cuanto a sus mecanismo de defensa. Asi -
que la confirmacion del laboratorio debe ser indefecti —

ble.

j) Tratamiento de toda enfermedad subyacente’ como |
por ejemplo la evacuacion quirurgica de un hemato
ma subdural, compensacion de desbrdenes cardicas, ek,
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HIPOTESIS:

"_os pacientes con ACV Hemorragico tienen poca
nortalidad' .

NEl prondstico mejora en pacientes de mas de 50
bl
anos'’',

NEl diagnOstico siempre es exacto y se comprueba'

"Contamos en el Hospital Roosevelt con todo el ma-
terial v equipo para tratar a estos pacientes!',

"_.a estancia hospitalaria es corta'l.

39



MATERIAL Y METODOS:

Para la elaboracion del presente trabajo se proce
con la siguiente metodologia:

El primer punto consistio en consultarel libro de
gistros de Diagnosticos de Egreso, que se lleva en el -
rvicio de cuidados intensivos del Hospital Roosevelt .
guidamente se procedio a escoger los casoscatalogados
mo accidente cerebrovascular hemorragico correspon
ntes a los afios de 1970-73 y de 1979-81, refiriendonos
lo sucesivo a ambos periodos como de 1970y 1980 pa
| fines practicos respectivamente, [uego serecopilaron
fichas clinicas respectivas en el Archivo de Registros
dicos del Hospital, de las que se descartaron loscasos
' ACV Trombbtico, embbdlico y los de ACV  hemorragi
) antiguo en los que el tiempo de evolucidn era de mas -
. 72 horas y que no resultaban adecuados para los fines
| presente estudio.

Posteriormente se hizo el procesamiento estadis
o de las fichas medicas de ambos periodos para presen
r datos conjuntos que posteriormente se anlizaron en -
ma separada para que fueran apreciadas mas claramen
las diferencias encontradas respecto al manejo medico
esta entidad en cada unos de estos periodos y para  fi
s epidemiologicos.
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VII. JUSTIFICACION:

El presente trabajo se considero de mucha im

. por‘tgntma& en cuanto a la necesidad de llevarlo a cabo, -
a . L - . : ’

lreli_’i vista de que en toda ia revision bibliografica que se

1zo a nivel nacional no se encdntrd ningun trabajo que

Erer‘_s.z:}f'a sobre e'l tema y que reuniera las mismascarac

eristicas de analisis y revision a la luz de los nuevos

conocimientos que sobre el manejo de esta entidad se
tienen actualmente,
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yIil. PRESENTACION DE DATOS:

A continuacion se presenta todo el material clini
co-epidemiolbgico obtenido en el presente trabajo; acom
pafiado de las respectivas observaciones cuando fue  me
nester incluirlas:

SEXO - EDAD*:

Pacientes femeninos: 39(57. 35%) Mayor edad mascdina 83 a
Pacientes masculinos: 29(42.64%) Mayor edad femenina83 a

TOTAL: 68(100 %)
Menor edad masculine: 28a

Menor edad femenino:15a

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

2 Un caso no tenia edad (masculino).

OCUPACION:
Oficios domesticos: 34 Maestro: 1
Comerciante 8 Seguros:: 1
No referido 7 Albafiil ¢ 1
No trabaja 6 Sastre 1
Agricultor 4 Plomera 1
Oficinista 3 Chofer 1=
RAZA:
Ladinos ¢ 67
Indigenas : 1
* Ver conclusiones.
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PROCEDENCIA:

Ciudad capital:
Quezaltenango:

Santa Rosa
Escuintla

Alta Verapaz :

San Marcos
Mazatenango
Zacapa
Jutiapa
Chiquimula

e

SINTOMATOLOGIA PRODROMICA:

]

NN WWWwWwwoi~J

No referido

Cefalea

rd 0.
Nauseas-vomitos

Lipotimias
Disnea
Somnolencia

28
18
11
11
4
4

MOTIVO DE CONSULTA:

Inconciencia
Cefalalgia

Desorientacion

Dislalia

Afasia expresiva :

Referidos por facultativo y otro hospital

44
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Peten
Quiche

Schitepequez :

Izabal

Huehuetenago
Sacatepequez
Chimalenango :

El Salvador
Espafia
No referido

** Estos pacientes ya eran residentes en la ciudad.

Dislalia
Parestesias :
Nerviosismo
Diarrea
Diplopia
Dolor M S :
Dolor orbit, :

Cefalea sola: 8
LCefaleatlipotimia: 5
Cefaleatnausea : &

Nauseas-vomitos:

Convulsiones
Hemiplejia
Diplopia

Desv., com.

lab. :

RPN

=t b el b NS NN

« 10

AT

Az
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ANTECEDENTES:
Hipertension arterial : 23 Angina pectoms 3
Cuadro anterior : B Cefalea 2
Ninguno 7 Diabetes bacaerba) 2
No referido it ACV familiar 2
Artritis reumatoidea 4 Enfer. Pept. 1
Alcoholismo 3 Epilepsia 1
Diabetes (familiar) 3 Insuhmenclacar‘d.. 1

MEDICACION PREVIA AL INGRESO:
Ninguna ¥ 30 Aspirina 2
No referido « 20 Meprogesico : 1
Aldomet & 6 Atenolol 1
Lassix : 4 Modueren 1
Lanicor : 2 Tedral 1
Adelfan . 2

DIAGNOSTICO DE INGRESO:

ACV Hemorragico 63 Hemorragia subarac. :
Hipertension arter. : 37 Isqu. cereb. transit. :
ACV Tombbotico v 175k Malformacion A-V
Encefalop. Hipert. ! 8 Epilepsia
Aneurisma (roto) . 7 Meningitis

ACV Hemorragico sblo : 18

ACV Hemorragicothipertension : 41
( con o sin otra entidad asociada)

# Esta entidad siempre se menciond como alternativa
p
diagnbstica del ACV Hemorragico.

Otros diagnosticos fueron:

b

Bronconeumonia
Ulceras de stress
Arteriosclerosis

Oy
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Obesidad - 4 ORSERVACIONES:. . Los pacientes que ingresaron al ser
Diabetes - 3 vicio de cuidados intensivos fueron en total 60; de los cua
Gastroentereocolitis: 2 - les fallecieron 35 que representan el 54.68%.
Sindrome nefrotico : 1 :
Asma -1 Al servicio de Observacidn ingresaron 7 pacientes,

de los cuales fallecieron 3 y los 4 regantes fueron translada_
dos al servicio de Intensivo en las siguientes 12 horas. -
Asi pues, se manejaron finalmente 64 pacientes en  esie

~ls

** En todos los casos se considerd como por aspiracidon,

ESTANCIA HOSPITALARIA: servicio.
Servicio de Cuidados Intensivos: | El grupo restante de pacientes no fallecidos en
Intensivo, es decir el 45,32% (26 pacientes) fueron trans
Mayor tiempo: 31 dias . i ladados a las salas de servicio general, en donde fallecie
Menor tiempo: 0.5 dias Promedio: 5.3 dias . ron 17 de estos pacientes, es decir, el 61.53%. A conti

I} nuacion se esquematizan estas cantidades:
Servicio General:

; MORTALIDAD: Intensivo : 35 (62.5%)
Mayor tiempo: 95 dias '
: : ) Bromedia: 91 41 Sala general : 17 (30.35%)
Menor tiempo: 3 dias LR las Observacion : 3 (5.35%)
Emergencia : _1 (1.78%)
Promedio Global: 13.15 dias ' TOTAL : 56 pacientes
DIAGNQOSTICO DEFINITIVO: \ Esta cantidad de 56 pacientes failecidos constitu-
yen el 82,35% de la totalidad de pacientes ingresados al
ACV Hemorragico : 66k Bronconeumonia : 11 Hospital.
Hipertension arterial : 52 Diabetes : 45
Obesidad : 4 Arteriosclerosis : 2% Tipo de Egreso:
Ulceras de stress » 4 ‘Enfisemapulmonar': 3 - 243
Artritis reumatoidea s 4k DHE .1 Egreso medico : 8
Infeccion urinaria - 2 Aspng 1 Egreso contraindicado:4
Insuf. renal cron. 1 Neo-intracraneano: 1% '

Condicion al Egreso:

ACV Hemorragico solo : 7 ) o .
ACV Hemorragicothipertension: 50 De los 8 pacientes con egreso medico 6 salieron

ACV Hemorragico +diabetes : 5 mejorados y 2 no mejorados. Y de los 4 pacientes a quig
) nes se les did egreso contraindicado, 3 salieron como no
mejorados y 1 empeorado. Del total de egresos el 48. 57%

ff Eios g ey diagn'os‘ticos verificados al egreso del- salio mejorado y el 51.42% no mejorado. En resumen, -

paciente pero no confirmados plenamente. shlo el 17.66% del total de pacientes que ingresan al hos
pital egresan vivos. ’
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Observaciones: ' i
o dieg RS : Qe ‘lo_s 8 pacientes con egreso
v » 3 salieron con paralisis facial, 2 con monople
jia, 1 con dislalia, 1 con dislalia mas paralisis facial v
i
1.r‘ecuper'a§10. E;ste ultimo caso corresponde a un pa
ciente que ingresd con cuadro de paralisis facial mas -
dislaha de las cuales se t‘_ecuper"o rapidamente vy com
pletamente, De los '4 pacientes con egresos contraindi
cado 1 salid con paralisis facial mas hemiplejia, 1 con

d151allao

e De los 12 pacientes egresados vivos, se les in
dico terapia del habla a 3 de los pacientes con dislalia
para contm.uar‘la por citas al servicio de Fisioterapia ;
a 19-5'3 pacientes que presentaban paralisis facial seles;
indico fisioterapia facial tambien y finalmente el grupo

de los 5 Racientes paraplejicos con terapia fisica de re
habilitacion, ~

EXAMEN FISICO: *

Signos Vitales:

| Temperatura Presion art. Pulso
F}ebre - 4 Hiper‘tensibn : 50 Taquicardico:24
H1poterrr}1a: 2 Hipotensiobn : 3  Bradicddico: 3
No referida: 32 No referida : 7 No referido : 7
Respiraciones:

Taquipnea : 23

Bradipnea : 4

No referido : 12

» » .
Examen Neurologico:

Conciente - 10
Inconciente : 31
Desorientado : 16
Estuporoso + 11
48

Responde a estimulos leves
Responde a estimulos dolorosos:
Paralisis de miembros:

Fuerza muscular disminuida:
Tono muscular aumentado
Tono muscular disminuido (flacidez):
Reflejos OT aumentados:

Reflejos OT disminuidos:

Reflejos OT normales:

Rigidez de cuello:

Clonus de miembros:

Dislalia:

Desviacion de la comisura:
RBabinsky unilateral:
Rabinsky bilateral:
Babinsky negativo:

Fondo de Ojo:
Patologico:
Normal:

Papiledema unilateral:
Papiledema bilateral:
Perdida relacion A/V:
Hemorragia retiniana:
Respuesta pupilar a la luz:
Midriasis unilateral:
Midriasis bilateral:

Miosis bilateral:
Isocoria:

Anisocoria con midriasis derecha:
Anisocoria con midriasis izquierda:

Disnea:

Respiracion Cheyne-Stockes:

Cianosis:

Arritmia cardiaca:
Ptosis palpebral unilateral:
Ptosis palpebral bilateral:

(espasticid.)

w
B oY

=
FRNONWOOOME~TWNO WD

et

% FEstos son datos sumados de ambos periodos. Mas

adelante se presentan por separado.
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+ El resto de datos no aparecen referidos ya sea que -
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TRATAMIENTO DE INGRESO:

Control de Signos Vitales:

c/15' + 3 c/30": 5
¢/ 3 horas: 6 c¢/4 horas: 14 ¢/6 horas :

Sonda nasogastrica:
Sonda Folley:
Lavado gastrico:

Aspiracion de flemas:

Succibn continua:
Intubacion:
Traqueostomia:

Presion venosa central:

Oxigeno:

Soluciones [,V, :

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

Hartman:

Medicamentos:

Furosemida:
Glicerol:
Hidralazinas
Hidrocortisona:
Dexametasona:
Diazoxido:
Hidroclorotiazida:
Aldomet:
Difenilhidantoinato:
Diazepam:

Aminofilina (diluida):

c/hora: 29

55
55
8
10
15}
3
3
4
11

33
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haya sido por omision o examen fisico incompleto.

¢/ 2 horas

6

: 8

KC1l (diluido): 5
Bicarbonato: (1 ampolla) 4 e —
Reserpina: L
Gluconato de Calcio (1): 4
Antiacido (maalox): — = 10
Dimenhidranato: - 2 s
Elixir paregorico: - - 4

s« Estos son datos globales, mas adelante se exponen se
parados.

s , ; ;
+ Realmente la administracion fue por sonda nasogastri
ca.

A continuacion se presentan por separado lﬁas‘ -
mismas tablas precedentes relativas al examen fisico,
diagnostico de ingreso y definitivo, mor‘tal’idad y estan
cia hospitalaria, ya que son los unicos parametros  1m
portantes que muestran evidentemente las diferencias -
sustanciales encontradas.

EXAMEN FISICO:

Temperatura: * 1970 1980
Fiebre: 2 2
Hipotermia: 1 1
No referida: 15 17

% El resto fueron normales.

Presion Arterial: *

Hipertension: 24 26
Hipotension: 1 2
No _r‘ef‘_ar*ida: 4 3
g idem.
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Examen Neurologico:

Conciente:

Inconciente:

Desorientado:

Estuporoso:

Respuesta estimulos leves: Sl
Respuesta estimulos leves:
Respuesta estimulos dolorosos:
Paralisis de miembros

Fuerza muscular disminuida:
Espasticidad de miembros:
Flacidez de miembros:

Reflejos OT aumentados:
Reflejos OT disminuidos:
Reflejos normales:

Clonus de miembros:

Dislalia:

Irritabilidad:

Kerning positivo:

Babinsky unilateral:

Babinsky bilateral:

Babinsky negativo:

Fondo de Ojo patologico:

Fondo de ojo normal:
Papiledema unilateral:
Papiledema bilateral:

Perdida relacién A-V:
Hemorragia retiniana:

Midriasis unilateral:

Midriasis bilateral:

Miosis bilateral:

[socoria:

Anisocoria con midriasis derecha:
Anisocoria con midriasis izquierda:
Movimientos oculares presentes:
Disnea: .

Respiracion Cheyne-Stockes:
Cianosis:
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Arritmia Cardiaca:
Convulsiones:
Ptosis palpebral:

Rigidez de cuello: _
Desviacidn de la comisura labial:

Fondo de Qjo:

Otros diagnosticos:

Obesidad:
Hepatomegalia:
Edema de miembros:
Hernia umbilical:
DHE:

Hipertofia prostatica:
Glaucoma:
Diaforesis:

SI
5
9

11

=

| PR

| LW

H BN

% El resto de datos respecto a cada uno de los parametro

evaluados no estan mencionados,

DIAGNOSTICO DE INGRESO:

ACV Hemorragico:
Hipertension:

ACV trombbotico:
Encefalopatia hipertensiva:
Aneurisma roto:
Hemorragia subaracnoidea:
Isquemia cerebral transitoria:
Malformacion A-V:
Meningitis:

Epilepsia:
Bronconeumonia:

Ulceras de stress:
Arteriosclerosis:

Obesidad:
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S 4 1970 1980 Menor tiempo: 0.5 dias 0.5 dias
: ocolitis: ] - Promedio: 7:6 M 3 L
Diabetes: 2 1
Sindrome nefrbtico: = 1 3
s 1 Sala General:
ACV Hemorragi : 5
Srig e mol 6 12 Mayor tiempo: 95 dias 35 dias
ACV Hemorragico+t hi Monbit: fietmpo: S % \
sion: (con o sig otra ;ifiiit:}ll R ar vl
asoclada.) 44 19 MORTALIDAD 1970 1980
DIAGNOSTICO FINAL: * Intensivo: 19 16
é(_l\f Hemorragico: 34 32 Sala General: 8 9
ipertension arterial: 27 25 Observacion: 1 2
Bronconeumonia: 4 7 Emergencia: 1 s
Diabetes: 3 2 -
Flosidad: 5 g TOTAL: 29 (85.29%) 27 (0.417
}l\lcer‘as de stress: 2 2
rtritis reumatoi :
* kit urin:‘;?ﬁea- i’» 1 TRATAMIENTO DE INGRESO: *
Arteriosclerosis: 2 1 . .
Enfisema pulmonar: 2 1_ Signos Vitales: 1970 1980
Py E.: 1 - Cada 15 minutos: 0 3
Asma bronquial: 1 " media hora: 2 3
Neo-intracraneano: _ I I horas: 3 26
Insuficiencia renal cronica: " 1 " 2 horas: 5 3
ACV Hemorragico solo: 4 3 " 3 horas: 6 0
ACV Hemorragicot+Hiperten " 4 horas: 14 0
sion: = 35 95 " 6 horas: 4 2
ACV Hemorragicotdiabetes: 3 2 Sonda nasogastrica: 25 30
g o Sonda Folley: 23 32
* El diagnostico no fue plenamente confirmado. Lavado gastrico: 2 6
Aspiracion de flemas: 5 5
ESTANCIA HOSPITALARIA: 3¢ Succibn continua: 5 6
o Intubacion: 1 2
Servicio de Cuidados Intensivos: Traqueostomia: 2 1
Presion venosa central: 1 3
Oxigeno: 4 7

Mayor tiempo: 31 dias 16 dias

54
58




.

5.88% respecto a la de 1970 ya que fueron respectiva-—-

Soluciones parenterales:
1970 1980 mente de 79.41% y 85.29%.
D/A 5% : 8 L Los tipos de egreso en 1970 fueron del siguiente
D/A 10% : 20 13 modo: 3 pacient 2dico indicado de los -
: 3 pacientes con egreso medico indicado de los

D/A 30% : 0 2 cuales 2 salieron mejorados y 1 no mejorado y 2egresos
Mixto: 2 Rl ; : &9
Wt . 1 contraindicados saliendo ambos pacientes no mejorados.

i Shika 1 1 En 1980 se indicaron 5 egresos médicos, de los cuales 4

Medi tos: . salieron mejorados y 1 no mejorado y 2 egresos contra
LCamentos: IV: IM: PO: IV: [M: PO: indicados: 1 no rejorado y el otro empeorado.

Furosemida: 14 7 6 25 3 2
Glicerol: _ 7 . - 10 En todos los casos, los egresos contraindicados-
Hidralazina: _— - _ 4 & se debieron a solicitud insistente de los familiares del -
Hidrocortisona: Doy = _ _ b paciente.
Dexametasona: e TTAL i 25 _ 3
Diazoxido: S _ 2 _ B El porcentaje de pacientes egresados vivos del
Hidroclorotiazida: N = 2 _ - 9 hospital en 1970 fue de 14. 35, mientras que en 1980 fue
Alfametildopa: - - 2 _ o _ 13 del 20.58% .
Difenilhidantoinato: 2 = il 1 s
Diazepam: - - _ 2 A METODOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS: *¢
Clorpromazina: — _ — e o) '
Aminofilina (diluida) 4 = N 3 I ' Sangre: 1970 | 1980
KC1 (diluido) -~ " Hematocrito: 34(100% ) 34(100% )
Bicarbonato (1 ampolla) 1 - y 3 Iy 1 Recuento de blancos: 29 25
Reserpina: 119 4 & T Sedimentacion: 21 19
Gluconato de Calcio: 2 _ _ 2 . 3 Glicemia: 32 34
Antiacido: = = B D . & Puncibn Lumbar: 21 30
Dimenhidranato: - 2 _ 2 . - Rx Torax: 10
Flixir paregorico: - - 4 o - X Rx Craneo: * 8
Analgesicos (pirazolonas): - 6 _ 1 2 B Electrocardiograma: *

Electroencefalograma: *

0

0

*« OBSERVACIONES: Respecto a la estancia hospita firiarlagtails SEBLIGER %
1

lar'i.:a de_ 1os’pacientes pudo notarse en la tablas que és
ta disminuy©® a la mitad tanto en el servicio de Intensivo
;Z::ril:g :nl Bé csizrfégbo 961191;&1 -k 611 e e % En todos los casos se indica en_las drdenes medicas

a » buesto que el promedio de dias fi - : 1o & Y i Ve
ron 3y 7.5 respectivamente en Intensivo y 15 y 27 d‘iz% de thewasa, Pere shlo kefor Rieran recli oy i

Sonogramas: +
Centelleograma cerebral: +

= oo 00O

en sala general. mente.
L ; . . + Generalmente son sugeridos en las mismas ya queé no
a mortalidad logro reducirse en 1980 en un - se practican de rutina por carecerse en el hospital del

equipo necesario y funcional.
p
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Examenes efectuados en el Servicio

Rx Torax: 8 7
Rx Craneo: 10 7
Electrocardiograma: ¥ 12
Arteriograma carotideo:® 13 7
Electroencefalograma: 5 5
Sonograma: 2 3
Centelleograma cerebral: 5 3

<,

A » .

| tEn CEelr-mmos globales, de los 23 arteriogramas efec
7u.fa os en 12 casos se confirmbo el diagnostico clinico,
ueron normales v 4 no concluyentes, '

Respecto a la Puncidén Lumb de 1 .
“de 51 efe , ar, de la total}da‘d .
il datos?tuadas al ingreso, se observaron los siguien

Puncion L.umbar:

Traumatica:* 14 9
macroscopicamente

cr‘istﬂalino ) 7 21
presr_@)n elevada: 6 10
presion baja o normal: i5 20
hallazgo de crenocitos: 7 12

At
A8

Gener:almente al hacer un segundo intento se consigue
practicarla en forma atraumatica.

TRATAMIENTO EN EL. SERVICIO:

- 4 .
" Aqui baswamente se continlia el regimen tera
gig ico fastablec:tdo al ingreso del paciente, procurando
seguir car'nblos sustanciales en el mejoramiento ge
neral del paciente. 5

. Las pr‘mclp'ales variaciones terapeuticas estri
an en la acomodacion de las vias de administracibn de
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los medicamentos y en unos pocos casos adecuacion de -

la dosis, segln sea la evolucion del paciente, La intrg

duccibn de nuevos medicamentos en este servicio consis
ten principalmente en antibibticos para controlar proce
sos infecciosos concomitantes o desarrollados  durante
la estancia en el servicio. En 1970 se utilizaron princi
palmente: Penicilina cristalina, penicilina procaina, ka
namicina, neomicina, gentamicina, dicloxacilina, tetra
ciclina; y entre otros medicamentos utilizados sobresa
len: meprobamato, insulina, aminofilina, fenobarbital ,

clorpromazina, hidrocortisona (raras veces).

En 1980 los principales antibioticos usados  fue
ron: Penicilina cristalina, procaina, ampicilina, sisomi
cina, septran, gentamicina, cloranfenicol. Y entre dros
medicamentos comunmente empleados: digoxina, insuli
na, morfina, manitol, atropina, cimetidina, etc.

PROCEDIMIENTOS EFECTUADOS:

1970 1980 TOTAL
Intubacion: 2 5 7
Traqueostomia: 5 4 9
Transfusion sanguinea: 1 3 4
Diseccion de vena: 4 2 6
Cateter subclavio: 0 2 2
Presion venosa central: 2 4 6

AUTOPSIAS POST-MORTEN EFECTUADAS:

En 1970 se realizaron 5 autopsias y en 1980 sola
mente 3 que constituyen el 17. 2% y el 11.1% respectiva-
mente en relacibn al nimero de fallecidos. Delas pri
meras 5, en 4 se confirmo el diagnbstico clinico (80% ) y

de las 3 de 1980 en el 100% .

NOTA: Compare esta casuistica con la reportada por -
Wyld Berg en su revision de 64-68.




IX. CONCLUSIONES:

60

El alto porcentaje (98.5% ) de casos de ACV he
morragico en contrados en la poblacion ladina,
no significa categoricamente que no esta afecta
da importantemente la poblacion indigena; la -
causa de este fenomeno estriba en que existen -
circunstancias especiales que lo determinan co
mo son: aspectos socioculturales,disponibilidad
de medios de transporte, vias de acceso, etc.
del area geografica que atiende en Hospital Roo
sevelt.,

2

El sexo femenino resulto ser el mas afectado,lo
que viene a confirmar reportes estadisticos an
teriores tanto nacionales como de otros paises,
aunque no con el estudio del Dr. Wyld Berg y
el del Dr. Rodriguez Echeverria. (Ver Antece
dentes).

Existe un importante grado de deficiencia infor

mativa en el registro de datos medicos-epidemio
logicos tales como ocupacion, procedencia, sin

tomatologia prodromica, antecedentes, medica

cion previa, etc. al momento de recabar esta -

informacion en las papeletas respectivas al in

greso del paciente.

Asimismo en la descripcion del examen fisico ,
que es decisivo en la formulacion diagnostica de
esta entidad, muchos datos importantes del mis
mo son omitidos o no investigados lo cual infie
re en el diagnostico inicial y la conducta  tera
péutica subsecuente,
Igualmente, algunos datos derivados tambien -
el examen fisico y que por si solos constituyen
elementos diagnosticos no se engloban en el lis
tado de problemas tales como: hipertrofia pros
tatica, hernias, glaucoma, hipertension esen

1.0,

11.

esencial, fracturas, etc.

Aunque con valor no muy significativo pero eviden
te, la mortalidad logr® reducirse en un 5.88% res
pecto al dato correspondiente a 1970, ya que el -

porcentaje de defuncidn en ese periodo fue de 85 &

y en la actualidad de 79. 41% , pero representa aln
un indice bastante elevado, lo cual contradice une

de las premisas de la hipotesis.

La escasa disponibilidad de recursos r‘gdiogr'.'e}ﬁcc
v de otro tipo, limita asimismo la confirmacion -
diagnostica de esta entidad, lo cual determina quc
el tratamiento a tales pacientes no sea el ideal.

La Puncidon Lumbar deberia practicarse en el 1007
de los pacientes que ingresan ya que dadas las ci
cunstancias del hospital continua siendo el mety
do diagnbstico por excelencia.

El pronbstico de estos pacientes continﬁ;a s;endc
malo todavia en vista de la alta mor‘tal}dad preva
leciente y porque solo 8.4% de los pacientes qu
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 ningqna manera ¥
que todavia para 1980 el promedio fue de 9 dias
hay que tomar en cuenta que 2n lo que lrrespecta e
tratamiento fisiterapeuta este es completado e
la casa o por el servicio de consulta externa.

Las principales diferencias E?ncontr*adas r:espectc
al manejo medico-hospitalario de lo‘s pacientes
con ACV hemorragico, entre el periodo de 1970
1980 fueron las siguientes:

a) Actualmente se lleva un control mas estrech
d& los signos vitales del paciente ingresado, gen

<

ralmente cada hora y no cada 4 horas como i




acostu:nbraba.

b) Ahora se cateteriza mas a los pacientes y
se usa en mayor porcentaje la sonda nasogastri
ca que antes. ; B
c) Las soluciones parenterales mas empleadas-
han 51510 las dextrosadas; anteriormente se usa
ron mas frecuentemente las D/A 10% mientras
que en la actualidad han sido las D/A 5% y ha
habido una leve tendencia a usar las D/A 30%
Actualmente este tipo de soluciones se usa erl
forma mas restringida.

c) Respec.z’to al uso de diureéticos para tratarla
hipertension concomitante y de accion inmediata
se sigue usando la furosemida pero ahora se -
usa mas liberalmente respecto a la dosis y se
pr'efwr'e_ administrarla por via intravenosa  di
recta mientras que anteriormente se usaban =
muy frecuentemente ademas de esta via la intra
muscular y PO, B
d} La higlr'oclor'otiazida y la alfametildopa son
mucho mas empleadas actualmente ya que co
r‘r‘espondler‘t_an en un 26.47% v 35.29% respecti
vamente, mientras que en 1970 sblo se usaron —
en el 5. 8_8% y 2.94% respectivamente,

e) La Hidralazina, asi como tambien el Diazoxi
do, nunca se utilizaron antes mientras que ac
tualmente se emplearon en el 29.41% (10 pacien
tes) v 5.88% (2 pacientes) respectivamente -
f). El tratamiento esteroideo al ingreso del pa
ciente se indica en el 73.52% (25 pacientes- de
xame’gaso’na), mientras que anteriormente sblo
constituyo el 5.8% (2 pacientes-hidrocortisona).
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K.

RECOMENDACIONES:

Pretender de un modo viable la concientizacion -
de practicantes externos, internos y medicos re
sidentes inclusive, para mejorar la calidad eva
luativa e informativa de la documentacion medic
utilizada al ingreso del paciente.

Considerar la posibilidad de que esta pueda ser -
una actividad propia, permanente y sistematica -
del Departamento de Medicina Interna dentro del:

Institucion.

Que esta entidad constituida tenga a su cargo el e;
tudio y correccecion de estas y otras deficiencias:
nivel de todos los servicios del Departamento, cor
el proposito de lograr con ello desarrollar una f
losofia mas dinamica, estudiosa y cientifica de
mismo y por ende, mejorar aln mas la calidadd
la atencion medica hospitalaria.

Considerar la conveniencia de efectuar algunas
modificaciones a la papeleria de documentacion
méedica que actualmente se utiliza, especialment:
en lo referente al examen fisico neurologico de 1
entidad que nos ocupa ¥ pretende si es posible,
elaborar una papeleta especifica para tal efecto
que sea de uso practico y sencillo para los est
diantes de medicina con practicas en el hospital
pero cualitativamente satisfactoria.

Estudiar la conveniencia de incluir en un protocc
lo terapeutico a los pacientes con ACV hemorrag

coO.

Tratar en lo posible de efectuar diagnostico  c«
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