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‘Hemorragia cerebral no traumética

I. INTRODUCCION

Francisco Esconepo *

Dentro de lus causas muis frecuentes de muerte e
invalidez en el mundo se encuentran las enferme-
dades vasculares cerebrales en sus diferentes tipos.
En los Estados Unidos de Norteamérica ocupan el
tercer lugar entre las cauvsas de muerte y se les
considera como el problema médico actual mis
COSLOSO en ese s, !

En México, de acuerdo con la publicaci(')n de la
Direccicm General de E:stadistica de In Secretaria
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de Industria y Comercio en 1978,2 las enfermeda-
des vasculares cerebrales ocupan el séptimo lugar
tomo causa de muerte en la poblacién general;
sin embargo, si se analiza la poblacion mayor de
65 aitos, las enfermedades vasculares cerebrales
ocupan el cuarto lugar como causa de muerte, Por
otro lado, si la esperanza de vida al nacer, tanto
la mundial como en México es cada dia mis alta,
citbe suponer que las tasas de enfermedades vascu-
lares cerebrales lleguen a aumentar en los proxi-
mos tiempos.

Cuarenta por ciento de los enfermos que sufren
un episadio agudo de enfermedad vascular cere-
bral fallecen en los reinta dias siguientes al ini-
do del cuadro, v el resto yue sobrevive requiere
cuidados especiales; muchos de ellos quedan con
incapacidades o limitaciones funcionales.

El episodio agudo de las enfermedades cerebro-
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vasculares, denominado siroke en inglés, ictus, apo-
plejta o accidente en espafiol, puede definirse
como ¢l “cuadro patoldgico del sistema nervioso
central, de presentacién repentina, secundario a
alteraciones en los vasos o en la circulacién san-
guinea del encéfalo”. Por su origen se clasifica en
dos grandes tipos: aclusive, o sean las trombosis
y embolias cerebrales que, segin el estudio Fra-
mingham! constituyen 78 por ciento y segin Kur-
tzke,® 62 por ciento de todas las enfermedades vas-

culares cerebrales; y hemorrdgico, que prevalece en

28 por ciento,? y que incluye la hemorragia sub-
aracnoidea, causada principalmente por ruptura
de un aneurisma intracraneal, y la hemorragia ce-
rebral intraparenquimatosa, De esta nltima, seglin
un estudio de Paillas en 250 casos,* 74.8 por cien-
to corresponden a enfermedad vascular, con hiper-
tensién arterial en 54.8 por ciento y enfermedad
ateromatosa sin hipertensién en 20 por ciento, an-
giomas o aneurismas en 12 por ciento y a otras
causas, muchas veces no identificables, en 13 por
ciento,

Las hemorragias intracerebrales no traumdticas,
denominadas “‘espontineas” en muchas publica-
ciones y que corresponden a 1¢ por ciento de to-
dos los pacientes con un episodio agudo de enfer-
medad vascular cerebral® son el objeto de esta
presentacion.

Los sitios mis frecuentes de hemorragia cerebral
son, en orden decreciente, las regiones del nucleo
caudado, de Ia cdpsula interna, del nicleo lenticu-
lar y del tadlamo (por ruptura de arterias rilamo-
estriadas), el cerebelo y la Rrgtuberancia; solo 12
por ciento ocurre en otros sitios.”

- La hemorragia puede ser secundaria a:

1. Rupturz de un microaneurisma.’

2. Ruptura de una malformacion vascular congé-
nita, de un angioma, de vasos neoformados en
un tumor, de vasos comprometidos por arteri-
tis o secundaria a discrasia sanguinea.®

3. Ruptura de un vaso previamente alterado por
la presencia de hialinosis o necrosis fibrinoide,
asociada en muchos casos a ateroesclerosis, acom-
pafiada o no de hipertensién arterial.

En una serie de casos de hemorragia cerebral
espontinea estudiados por Hoffman,® se encontré
que no todos los pacientes padecian hipertension
arterial y que los que sf eran hipertensos, exhibfan
ademds una alteracién patologica local intracere-
bral, que era la causa de la hemorragia.

El mecanismo final desencadenante de la ruptu-
ra se atribuye a un aumento subito en la presion
arterial que muchas veces coincide con la activi-
dad fisica, el ejercicio o el stress.s

La hemorragia produce, dentro del cerebro, des-
truccion, desplazamiento, edema y compresion y
la gravedad del cuadro estd en proporcion directa
con la magnitud y localizacion del sangrade. Asi,
48 por ciento de los hematomas grandes profundos
causan la muerte, en tanto que con hematomas pe-
quefios y superficiales la tasa es de 21 por ciento.

El cuadro clinico es bastante caracteristico. Se
trata en general de pacientes en edad adulta o
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avanzada, que sibitamente presentan cefalea,
acompafiada de un cuadro neurolégico caracteriza-
do por inconsciencia subita o progresiva, hemipa-
resia o hemiplejia, alteraciones de lenguaje y en
ocasiones, algunos otros signos o sintomas neuro-
Ibgicos.”

La diferenciacion entre enfermedad vascular ce-
rebral oclusiva (trombosis o embolia) y enferme-
dad hemorrigica es basica para el enfoque tera-
péutico y no siempre es ficil, pues ambos estados
patolégicos pueden llegar a presentar un cuadro
clinico similar, si bien ¢l manejo y el prondstico
son totalmente diferentes en uno y en otro caso.

En afios recientes se ha contado con la tomogra-
ffa axial computada (TAC) del crineo, que ha sido
de enorme ayuda para precisar el diagnostico de
estos problemas, ya que. independientemente de la
orientacion clinica previa, se descubren constante-
mente casos que pudieran tomarse como de enfer-
medad vascular oclusiva y que en realidad son
secundarios a hemorragia,

La TAC permite diferenciar con precisién las
dreas de hemorragia y las de infarto, de acuerdo
con las diferentes densidades de la imagen. Asi-
mismo deja ver con exactitud la situacién y el ta-
maifio de la hemorragia, la relacion del codgulo
con las estructuras cerebrales, con los micleos, con
los ventriculos, con la corteza, el grado de despla-
zantiento que produce y la magnitud del edema
perihemorrigico. En fin, proporciona una infor-
macion grifica del problema total, de la condicion
del cerebro ante la hemorragia y de los efectos que
esta produce. Ademds, la TAC permite seguir la
evolucién de las lesiones intracerebrales, de la ab-
sorcion del codgulo y del edema, hasta su resolu-
cion total.

Estos son los factores que han hecho mis impor-
tante el tema, ya que han venido a cambiar con-
ceptos anteriormente aceptados como verdaderos
¥ que hoy ya no corresponden estrictamente a Ia
realidad. Ademis, el tratamiento en uso no siem-
pre resuelve el problema e incluso no existe una
uninime aceptacion de un lineamiento terapéu-
tico definido, :
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I1. ASPECTOS NEUROPATOLOGICOS

ALFON3O ESCOBAR *

El estudio anatémico del cerebro de pacientes fa-
llecidos proporciona datos valiosos en lo que con-
cierne a la patogenia de las lesiones observadas.
En 1868, Charcot y Bouchard ! comunicaron €] ha-
llazgo de aneurismas intraparenquimatosos en ar-
teriolas de 250 a 400 micras de didmetro, en 60
casos de hemorragia intracerebral, $i bien esos au-
tores consideraron erréneamente que la causa de
los microaneurismas era un fenémeno de arteritis,
su hallazgo tiene validez actual y ha sido confir-
mado ampliamente en estudios mds recientes.2-
Se sabe ahora que la ctiolc)ﬁia de los microaneuris-
mas es la degeneraci6n hialina y fibrinoide de la
pared vascular como consecuencia de hipertension
arterial organica generalizada crénica.®

Dado que la hemorragia cerebral parenquima-

tosa en la zona conocida como de los ganglios de

la base o de la cipsula interna o putaminal es la
mis comin de las hemorragias intracraneales,’ es
de suma importancia conocer las caracteristicas
anatomicas del hematoma y de las estructuras ce-
rebrales que lo rodean.

Hallazgos neuropatoldgicos (cuadro 1)

A. Hemaloma parenquimatoso. Se trata de un cod-
gulo sélido, de reciente formacién en la mayoria
de los casos, va que los casos que llegan a la autop-
sia son aquellos en los que la hemorragia masiva
causa la muerte en periodos relativamente cortos.
E! codgulo adopta una forma elongada, siguiendo
el eje anteroposterior del hemisferio cerebral. Se
sabe que este codgulo se forma en un periodo de
unos cuantos minutos a unas pocas horas, en un
episodio Ynico de sangrado, sin que este tienda a
repetir;® la localizacion puede ser en la porcién
medial del nucleo lenticular e involucra al tilamo
~y la cipsula interna, o en la porcidon lateral del
putamen. En el Frimer caso, hay casi siempre ru{)—
tura al ventriculo lateral; lo que no ocurre en ia
localizacién lateral. Una tercera forma ocurre en
la sustancia blanca subcortical debajo del lébulo
parietal, en cuyo caso involucra los niicleos late-
rales del tilamo, El sangrado puedé ecurrir tam-
bién, aungue con menor frecuencia, en la porcidn
tegmental o basilar de] puente y en la regién del
nucleo dentado del cerebelo.

* Académico titulor. Instituto Nacional de MNeurologio
¥ Neurccirugia y Departamento de Neurobiclogia, Ins-
fituto de Investigociones Biomédicas, Universidad No-
cional Auténomo de México.
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Cuadro 1. Hemerragia cerebral porenquimatose secunda
ria a hipertension arterial sistémica. Hallazgos nevropa-
tolégicos.

Macroscépicos
Hematoma porenquimateso

Guanglios bosales
{ateral -- medial
Sustoncic blanca
porietal
Pontomesencefdlico
Cerebeloso

Edema cerebral
Dituso — focal
Hernia
Cingule — orbitaria
Hipocampo o transtenteriol
Infarfo cerebral asociado

Multiple — Onico

Ateroma del poligono de Willis

Microscépicos
Alteraicionas arteriales y orlericlares

Aterasclerosis

Hialinesis y fibrosis arteriolor
Etal locungire y état criblé
Microaneurismas

Alteraciones nevronoles y gliales

Meuronas egsinédfilas (anoxia/hipoxia)
Disminucién de la densidod neuronal
Gliosis :
Movilizacién de la microglio

Alternciones de Ja sustancio blanca

Desmielinizacion
Degeneracién de axones
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Cuadre 2. Hemorragio cerebral parenguimatesa secundaric a hipertensién arterial sistémico. Estudia anatémico
de 19 casos en ef INNN {(1975-1980).

Edad Sexo Topografio Hernia™ Aiter. vasculares
en afios £ M H P C Edema u B Infartos F/H MA ACW
40 — 75 1 8 17 1 1 100% 13 & 14 100% ar> é

{x 59.3)

* Cingulo y/o transtentorial.
** No se hizo bisqueda en todos los casos.
F — femenino; M — masculino; H = hemisférica; P —

ponting; C = cerebelosa; U — unilateral; B — bilateral;
F/H = fibrosis y hialinosis; MA — microoneurismos; AC

W — ateroma del circulo de Willis,

Las cifras que se han obtenido de diversos estu-
dios indican que aproximadamente 60 por ciento
corresponde a hemorragias masivas en el drea de
los ganglios basales, de 10 a 15 por ciento en el
puente y 12 por ciento en ¢l cerebelo.t#-13

B. Edema cerebral. Dado que el hematoma paren-
yuimatoso €s una lesidn expansiva que ocupa es-
pacio, el equilibrio entre las estructuras intracra-
ncales se altera rapidamente y la presién intra-
craned] tiende a elevarse, al crecer desmesurada-
mente el volumen de la masa cerebral en relacion
con la capacidad craneana. El circulo vicioso que
se establece entre el dafio vascular preexistente y
la afectacion de la perfusién y metabolismo cere-
bral, I isquemia y la hipoxemia,* redundan en
aumento sostenido de la presién intracraneana,
con el resultado final de dafio tisular, herniacion
e infartos cerebrales secundarios, ElI edema, gene-
ralmente difuso, alcanza en muchos casos cifras
sumamente elevadas,

Una consecuencia secundaria la constituye la
presencia de hernias; Jas mids comunes son las de
tipo transtentorial, esto es, la porcion medial del
lobulo temporal, el hipocampo y el uncus tien-
den a desplazarse a la fosa posterior y comprimen
el mesencéfalo. Si la hernia de uncus e hipocampo
es significativa ocurren dos fenémenos: la arteria
cerebral posterior se comprime, con la consecuen-
te isquemia del territorio que esta irriga, y la cir-
culacion venosa de la porcion rostral del tronco
cerebral se ve detenida, con ruptura secundaria de
vénulas y formacion de hemorragias, a veces muy
extensas, en el mesencéfalo y puente,

C. Infarto cerebral asociado. Independientemente
del infarto del 16bulo occipital, se generan multi-
sles ronas de infarto en las dreas corticales de am-
]no.s hemisterios, que obedecen a vasoespasmo se-
cundario, desencadenado por la presencia de san-
ore en ¢l espacio subaracnoideo, Este fenomeno es

HEMORRAGIA CEREBRAIL. NO TRAUMATICA

muy comun y contribuve a agravar el cuadro de
lesiones cerebrales.

N. Atevoma del poligono de Willis. En los sujeLos
hipertensos, independientemente de la edadl y del
tactor nutritivo-metabdlico, se desarrollan Placas
d_e ateroma extensas en el poligono de Willis, fue
trenden a afectar el volumen circulatorio. Fstas
lesiones ateromiatosas son mds graves cuando hay

dinhetes usociada, 00

E. Alicvaciones arteviales y artevielaves, En el pi-
rrafo anterior se menciond lu aterosclerosis de las
arterias principales del poligono de Willis, A esta
se asoctan hialinosis o degeneracion fibrinoide de
las arteriolas® La capa muscular se ve reemplaza-
da por tejido coligeno, que hace a la pared mas
susceptible a la ruptura y a la formacion de mi-

-~ croancurismas. Este fendmeno de hialinosis y fi-

brosis secundarias a la hipertension arterial sisté-
mici cronica va acompantado de elongacion de los
vasos, que tiende a distorsionar su forma original,
@ engrosar sus paredes de manera irregular y a
pernuur exuravasacton de elementos hemiticos a
su alrededor, Este fenémeno ocurre sobre todo en
Tas ramas recias perforantes a Iy corteza o a los
ganglios basales; al reabsorberse la sangre, queda
el vaso rodeado de unu sona de encefalolisis y en
oste csp;tci_o vacio, ¢l vaso tiende a distenderse con
las pulsaciones propias de la corriente sanguinea
y Hicilmente se rompe. El cambio morfoldgico re-
cihbe el nombre de Flat eriblé o état lacunaire, se-
gan la localizacion en la sustancia blanca o gris.

F. Altevaciones neuroneles y gliales, Estas resul-
tan del déficit sanguineo subsecuente a la hemo-
rragia parenguimatosa que interrumpe el flujo 2
las romas adyacentes y def vasoespasmo y edema
secundarios, que afectan en forma difusu al resto
del cerebro. Lus imigenes neuronales gue se obser-
van son de neuronas con citoplasma eosinofilo ho-
mogéneo o vacuolado, nicleo picndtico, que en sts
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Fig. 4.

Fig. 5.

Hernia “anular” del hipocampe (flechas cla-
ras) debida ol desplazamiente transtentorial
de las porciones mediales del l6bulo tempo-
ral como consecuencia de! aumento brusco de
la presién intracreneana en un caso de hema-
toma parenquimatoso en un individuo hiper-
tenso. lLa circunvolucién del hipocampe dere-
cho muestra herniacién total; la del izquierdo
solo se ha herniado en sy porcion dorsal. No-
tese o compresién del mesencéfalo en el que
ya hay hemorragias venosas secundarias (fle-
cha delgoda). Adyacente a la circunvelucion
del hipocampo derecho se aprecia puntilieo
hemorragico que corresponde a ung zona de
infarto cortical (flecha negro gruesa).

Corte coronal del cerebro que muestra en de-
talle la hernio del hipocampo secundaria a un
hematoma parenquimatoso, Nétese el despla-
zamiento hacia abaje (transtentprial) del asta
de Ammén (flechas negras), que yo muestra
signos de infarto extenso. El cuerpo genicula-
do lateral {flecha clara) se halla deformado
por la compresién secundario y el desplaza-
miento de los estructuras diencefélicas adya-
centes.

126

FRANCISCO ESCOBEDO Y COL.



Cuadro 3. Hemoarragio cerebral parenquimatosa secun-
daria a hipertensién arterial sistémica. Topografia.

Hemis- Pontomesen- Cere-
Institucién Casos - férica cefdlica belosa
INNN
(1975-1980} 19 7 1 1
Hespital Londres _
(1912-1952y 232 182 32 18
Hospital Nae.
Enf. Sist. Nerv.
Londres
(1909-19469} 143 113 17 13
Centro Médico
Homamutsu/
Jupén
(19731977} 163 138 25 —

Tomado de Yates, P. O. ? y Kaneka, M. 1%,

formas mds graves terminan en la lisis neuronal.
Las neuronas cercanas a la rzona de hemorragia
se ven impregnadas de pigmento hemdtico. Mu-
chas dreas corticales aparecen con disminucién sig-
nificativa de la densidad neuromal, Aparentemen-
te las capas profundas de la corteza son las mds
afectadas y pueden legar a verse ronas de necro-
sis laminar, que son, de hecho, microinfartos. En
los casos en los que la supervivencia lo permite,
puede verse gliosis astrocitaria secundaria en di-
versas etapas de evolucidn, junto con proliferacion
de microglia hasta la forma de macréfagos-cor-
pusculos granulo-adiposos.

G, Alteraciones de la suslancia blanca. Aparte de
la necrosis que se observa en las zonas vecinas al
hematoma parenguimatoso, la sustancia blanca
se ve afectada de manera difusa. Aparece palidez
de mielina, reflejo en parte del edema difuso y
en parte de la desmielinizacién secundaria
a la degeneracion de l[os axones de las neuro-
nas afectadas, tanto en la corteza como €n oOtros
nicleos grises hemisféricos. La sustancia blanca
se ve con aspecto esponjoso, con abundantes espa-
cios claros, que almacenan parte det edema cito-
téxico. Del material de autopsia estudiado en el
INNN entre los afios 1975-1980, se han seleccio-
nado 1Y casos de hemorragia parenquimatosa se-
cundaria @ hipertensién arterial sistémica. La his.
toria de hipertensién arterial se obtuvo tanto del
expediente clinico como de los hallazges de autop-
sia. La presi6n diastdlica estuvo por encima de
100 mm Hg en todos los casos y el peso del cora-
z6m fue mayor de 350 gramos en las mujeres y de
400 gramos en los hombres.

Las caracteristicas bioldgicas de los casos estu-
diados se describen someramente en el cuadro 2, y
la comparacién topografica de las lesiones en re-
lacién a otras series, en el cuadro 3. Nuestros ha-
lazgos coinciden en términos generales con los pu-
blicados en otros estudios. :

HEMORRAGIA CEREBRAL NO TRAUMATICA
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1. SU PATOGENIA Y FACTORES DE
RIESGO

IeNacio CHAVEZ-RIVERA *

Se analiza aqui la patogenia del episodio de he-
morragia cerebral cuyo origen no sea el traumai-
tico o, lo que es igual, se hace énfasis en Ios fac-
tores de riesgo presentes en su determinismo,

I. Causa-mecanismo y consecuencia

La causa de la hemorragia cerebral implicari, en
la mayorfa de los casos, la presencia de dafio ar-
terial o venoso cerebral, sea de la mucro o de la
microcirculacion. El mecanismo sera practicamen-
te siempre la extravasacién sanguinea consecutiva
a dicho daiio, lo que incluso comprende los casos
donde un infarto cerebral consecutivo a hipoper-
fusién parenquimatosa parcelar lleva consigo un
elemento hemorr4gico, lo que ha sido denomina-
do como “infarto rojo”. La consecuencia de Ju
extravasacion serd la produccidn de un hematoma
intracerebral o bien de una hemorragia miliar,
cuya localizacion podrd ser: a) extradural o epi-
dural; b) subdural; ¢ subaracnoidea o d) intrapa-
renquimatosa, sea esta masiva o sélo petequial,
Subrayando lo expresado, habri que recordar
que entre las grandes causas, el dafio, predomi-
nantemente arterial, puede ser: 1) degenerativo
reaccional, como serfa: a) en la arteria ateroscle-
rosa, estado patoldgico expresado a nivel de arte-
rias de la macrocirculacién cerebral; o by el arte-
rioloescleroso, propio de las arteriolas, como con-
secuencia de hipertension arterial sostenida largo
tiempo. Puede también ser: 2) inflamatorio, de
arterias de grande, mediano o pequeiio tamafio,
como seria el casoe de las arteritis; 3) neoformativa
tumoral, como en los gliomas primarios o Ios he-
mangioblastomas, donde el crecimiento neoplisico
es invasor de vasos arteriales; 4) de etiologia mix-
ta, sea congénita, sea adquirida, como en las telan-
giectasias, hemangiomas, angiomas arteriovenosos
0 los aneurismas no aterosclerosos (congénitos, mi-
coticos, sifiliticos o consecutivos a medionecrosis
quistica), Finalmente podrin ser causa de hemo-
rragia cerebral atraumdtica, sin Ia presencia obli-
gada de dafio vascular, las discrasias sanguineas,
como ocurre en las leucemias, parpuras tromboci-
topénicas, o por el uso de medicacion anticoagu-
lante. Hay casos de hemorragia etiquetables sélo
como “idiopdticas” en ausencia evidente de algu-
nas de las  causas anteriormente citadas, Todo ello

* Académico numerario. Instituto Nacional de Cordio-
logia “Ignacio Chavez”, '
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sera responsable, repetimos, de extravasacién san-
guinea, mecanismo pricticamente obligada si se
recuerda que incluse en el infarto rojo, donde la
suboclusion arterial produce isquemia o necrosis
rarcelar cerebral, en vez de quedar este tejido pé-
ido y deprivado de sangre, s¢ presenta con hema-
torma o hemorragia petequial por sangre prove-
niente de ronas vecinas, indicando asi un lecho
vascular no funcionalmente terminal (fig. 6).

11. Causa mds frecuente

Sefialado lo anterior, podemos destacar que Ia cau-
sa mds frecuente de hemorragia cerebral atraumai-
tica es la aterosclerosis de dichos vasos, asi como
la arterioloesclerosis. En la primera, hay un tras
torno anatémico caracterizad% por: 1) dafio de la
fntima (placa de ateroma; trastorno lipoideo); 2)
dafio de la capa media (proceso fibroplistico con
migracién celular, trastorno de tipo coligeno) y 3)
complicaciones sobre ambas nodulaciones, que
tienden a la subobstruccidn luminal, tales como
la formacién de trombos, hemorragias o calcifica-
ciones in sifw.

En la base de ambos trastornos de macro y mi-
croangiopatfa estdn, como factores productores
importantes, la hipertension arterial y la diabetes
mellitus. Desconocemos la etiologia de la ateroscle-
rosis, Sin embargo exténsos estudios epidemiolégi-
cos han demostrado claramentc que existen facto-
res aterogénicos de riesgo, calificados como mayo-
res y menores. Son considerados mayores, aparte
de la herencia, Iz presencia de hipertensién arte-
rial genuina, la diagetes mellitus, el tabaquismo a
base de cigarrillos y las hiperlipidemias de las va-
riedades IT a 1V de la clasificacién de Fredrickson-
Less, Han sido considerados como factores de ries-
go aterogénico, aunque menores, el siress, el se-
dentarismo y la obesidad. Kl origén de esta enfer-
medad se considera pluricausal. En el determinis-
mo de la arterioloesclerosis, que es una hipertrofia
con hiperplasia de la capa media de las pequefias
arteriolas, consecutiva a hipertensién arterial sos-
tenida, se encuentra pues dicha enfermedad, asi
como la diabetes, productora de una microangio-
patia. )

Macro o microangiopatia podrdn producir he-
morragia 4l través de: 1) microaneurismas, como
los descritos por Charcot; 2) degeneracién hialina
arteriolar; 3} necrosis fibrinoide y 4) el “status cri-
boso o lacunar”, que es una dyegeneracién quis-
tica (fig. 7).

IIL. Mecanismo patogénico mds importanic

El gran factor de riesgo precipitante de la extra-
vasacion sanguinea es la hipertensién intravascu-
lar (habitualmente la intraarterial), que clinica-
mente ha dafiado el vaso, pero cuya exacerbacion
aguda puede desencadenar la fuga sanguinea. En
condiciones normales, la presion hidrostitica en
las arteriolas de la microcirculacion es de 85 wm
Hg, en lucha contra Ja presion que la rodea, bi-.
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MECANISMO PATOGENICO MAS IMPORTANTE

HIPERTENSION INTRAVASCULAR pgronied
{(gran foctor de riesgo precipitante) aguda

Resistencias
craneanas
fijas

Fig. 8.

sicamente [a dependiente de resistencias craneanas
fijas, cuyo valor promedio e¢s de 7.5 i Hg. Los
grandes aumentos de la primera pueden condicio-
nar la extravasacion al través de la diseccion, fi-
surd o ruptura del vaso dafiado (fig. 8).

Este factor de hipertension intraarterial sexd
productor de dafio vascular segtin sea: a) la inten-
sidad del proceso hipertensivo; b) su continuidad
o discontinuidad en el ciclo cardiaco (s6lo ascenso
sistdlico o bien sistolo-diastdlico); ¢) su duracion a
lo largo del tiempo. El dafo serd mayor ante ma-
yor intensidad, continuidad y duracién del pro-
ceso,

AY A mayor intensidad de las cifras tensionaies,
sistdlicas, diastdlicas y medias, mayor tendencia al
daiio. De hecho el cuadro de hipertensidn que se
maligniza implica un exagerado y sostenido au-
mento en la presion arterial diastdlica y media
con arteriolitis necrosante consecutiva. Un sujeto
normal, con presion de 120/80 mm Hg, ¢ sea con
una media de 10, indica una distensibilidad nor-
mal de la worta, asi como de los pequeiios lechos
arteriolares, con escasa friccidn sanguinea. Un hi-
pertenso purdmellte SlSlUll(‘O I)OI‘ dortoe‘iclmmls,
con presion, por ejemplo, de 200/80, tendrd una
media de 1440, Su riesgo serd mayor que en el caso
anterior pero menor que en el del hipertenso sis-
temico genumo con tension drtel‘ldi pOI" e|emplo.
de 200/100, cuya media seri de 160. Este hiperten-
so sistolico por aortoesclerosis propia de edad
avanzada, fibrosis, calcificacion e incluso ateroma-

tosis, tendrd una «istensibilidad adrtica reducida.
pero normal a nivel arteriolar. En cambio, el hi-.
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Pr A=120/80

1) DISECCION

2)FISURA  SEXTRAVASACION

f

3)RUPTURA

S

pertenso genuino tencri una disminuida distensi-
hilidad arteriolar por vasoespasmo, con aumento
de las resistencias periféricas y habitnalmente una
distensibilidacl adrtica restringida (fig. 9).

B} Ante continuidad del ascenso tensional du-
rante el ciclo cardiaco, mayor tendencia a Il le-
sion, El normal, de 120780, con distensibilidad
normal co la aorta y en la arteriola, tendrd una
sobrecarga fisioldgica. El hipertenso sistolico por
aortoesclerosis  (200/8(0) endri sohrecarga vascu-
lar intermitente, discontinua, presente sdlo en siv-
tole, ante lu distensibilidad aortica disminuida, En
cambio en el hipertenso genuine (20071060, la so-
brecarga serd sistolo-diastdlica, o sea continua vy
particularmente patoldgica (Fig. 10).

C) A mayor duracion al wavés del tiempo del
proceso hipertensivo, mayor tendencia a la lesion
por lo tanto, mayor riesgo. Para cifras tensiona-
es estables, la tendencia lesional se expresara li-
nealmente: a mayor tiempo mayor grado de lesidn.

D) Comparando la tendencia lesional de la du-
racion del proceso hipertensivo con la mtensidad
del mismo se verd que es mucho mayor para este
altimo factor. En ¢, la curva serd exponencial. O
sea, que si la duracién de una hipertension leve
requirid afios para subobstruir el vaso y producir
sintomas, lo que implica disminucion de la luz del
mismo hasta en 70 por ciento de su calibre, la alta
intensidad tensional puede lograrlo con rapides,
al través de degeneraciom hialina y necrosis fibri-
noide del vaso, en sélo dias o semanas. Su curva
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intensidad-dafio es asi exponencial. A mayor in-
tensidad 9 continuidad sistolo-diastdlica) mayor
gravedad de la lesién. Esto en clinica se expresa
como el cuadro de “hipertensién arterial malig-
na” (fig. 11).

1V. Mecanismos precipitantes del ictus cerebral
hemorrdgico

Los cambios importantes en la presién arterial
(TA), como aquellos en la presién venosa central
(TVC), pueden alterar la perfusidén cerebral del
paciente con aterosclerosis cerebral, en el que su
vasomocion local estd disminuida dada la dureza
arterial y ser precipitantes de trombosis o de he-
morragia cerebral. Asi, aumentos en la TA y TVC
pueden desencadenar trombosis o hemorragia y
reducciones de ambas pueden precipitar la trom-
bosis,

Un individuo normal con TA en 120/80 mm
Hg tiene presion media arterial cerebral de ingre-
so de 100 mm Hg, arteriolar cerebral de 35, veno-
sa cerebral de 15 y en vena cava superior de 3.
La presion intracraneana es de 7.35 mm Hg (1
mm Hg es igual 2 13.6 cm de agua).

Los ascensos de la presion media arterial, como
ya se expresd, constituyen sobrecarga y dafian el
vaso. Se sefialaron también los ejemplos de un
aortoescleroso senil con media de 140 (200/30) y
del hipertenso genuinc con media de 160 (200/
100). Si en ellos se exacerba el alza_tensional, pue-
de venir la trombosis o hemorragia. Son capaces
de provocar estas alzas tensionales las descargas
aminérgicas, alfa y beta estimulantes, al aumentar
el gasto cardiaco (efecto beta), las resistencias tPe—
riféricas sistémicas o las arteriolares cerebrales (etec-
to alfa). Estas descargas podrin provenir de cual-
quier stress, (sea emocional, ambiental, por ejercl-
cio Hsico o por farmacos). Asi pues: el brusco au-
mento de las resistencias arteriolas cerebrales (au-
mento la TA local y sistémica) sera muy lesivo en
estos pacientes (fig. 12). ) .

Por otra parte: el electo alfa estimulante a ni-
vel venular sistémico puede ser significativo, pero
no parece serlo sobre sus venas cerebrales, por lo
que es dificil que ello tuera causa de aumento de
presion venosa cerebral, 81 puede, sin embargt_), au-
mentar la presién venosa cerebral y aun la intra-
craneana el brusco aumento de presidn Intrato-
ricica, que normalmente es subatmostérica o nega-
tiva. Fsa hipertension venosa cefilica, paroxistica,
pero 1mportante en la tos, €l Valsalva, pojo o el
sollozo, aumenta las resistencias venulares cerebra-
les y pudiera originar, aparte de isquemia, hemo-
rragias a nivel de vasos arteriales o venosos daia-
dos. Por otra parte, el reflejo de Cushing (aumen-
to de presién intracraneana producto de isquemiit
cerebral), es altamente hipertensinégeno a nivel
sistémico, factor también potencialmente desenca-
denante de una hemorragia.

HEMORRAGIA CEREBRAL NO TRAUMATICA

IV.TRATAMIENTO DE LA HEMORRA.-
GIA CEREBRAL NO TRAUMATICA

Francisco RuUBIO-DONNADEU *

La hemorragia intracerchral espontinea se presen-
ta principalmente en pacientes hipertensos; en Ia
mayoria de ellos uce un déficit neuroldgico
de aparicién relativamente brusca.

Muy frecuentemente es imposible de distinguir
la sintomatologia entre una trombosis cerebral y
una hemorragia cerebral, por lo que el clinico
debe recurrir a los estudios radiologicos de con-
traste, ya sea angiogrificos o de tomografia axial
computada. Las manifestaciones clinicas de la he-
morragia cerebral no traumitica dependen de Ia
magnitud de la misma y de Ja evoluciéon en tiem-
po; sin embargo, se han descrito cinco dreas ani-
timicas en donde la hemorragia puede presentas-
se selectivamente, y por lo tanto expresarse clini-
camente, de tal manera que las manifestaciones
pueden identificarse con relativa facilidad. Estas
cinco localizuciones cldsicas son:

1. Putamen (609)

. Sustancia blanca cerebral (10}
. Talamo (109,

. Protuberancia (109,)

. Cerebelo (109,).

WY e G N

Como va ha sido sefialado, la hemorragia cere-
bral parenquimatosa se presenta por ruptura de
los llamados aneurismas de Charcot-Bouchard, gque
aparecen como resultado de la hipertension arte-
rial sostenida,

Hasta [a fecha no existe un tratamientoe efectivo
de la hemorragia cerebral parenquimatosa ¢spon-
tinea, excepto la prevencion del edema cerebral
con la herniacién subsecuente, ya que los medica-
mengos antibrinoliticos se encuentran adn en la
fase experimental. De estos, los mds usados han
sido el dcido épsilon-amincaproico {(Amicar®}, a
wlosis de 24 a 36 grainos por 24 horas en goteo
sintravenoso continuo, asi como jicido traneximico,
sque se utiliza a la dosis de 8-16 gramos por 24
horas por via intravenosa durante diez dias.apro-
ximadamente. Experimentalmente se ha demostra-
do con estos fArmacos que el sungrado subsecuen-
te al accidente vascular hemorrigico inicial puede
reducirse significativamente; sin embargo, las po-
sibles complicaciones por estado de hipercoagula-
hilidad como serfa la aparicién de microembolias
pulmonares miltiples, no se han esclarecido sufi-
cientemente.

* Acodémico numerario. Instituto Nacional de Neuro-
logia y Neurocirugia. Secretaria de Salubridod y Asis-
tencio. .
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Fdrmacos deshidratentes en la terapia de la
hemorragia intracerebral no traumdiica

El uso de estos medicamentos, especificamente el
manitol, la urea y el glicerol, estd dirigido de ma-
nera exclusiva para tratar de evitar que el edema
cerebral secundario a la hemorragia produzca her-
niacidén, ya sea a nivel del cingulo, del uncus, o
bien a nivel de las amigdalas cerebelosas, .a razin
princil:al para el uso de agentes deshidratantes es
el hecho conocido de que el edema cerebral inter-
fiere con la autorregulacién del flujo cerebral san-
guineo y el metabolismo cerebral.

La clasificacion de edema cerebral de Fishman
es la mds aceptada {(cuadro 4). El edema vasou¢-

Cuodro 4. Closificacién del edema cerebral.

Cuadro 5. Mecanismos del edema cerebral.

Tumores

Absceso
Edema Hemorragia
vasogénico Infarto

Contusidn

Infeccién

Intoxicocion por agua
Edema (osmolaridad)
citotéxico

. Asfixia
Hipoxia Paro cardioco
Edema intersticial

L Hidrocefali
transependimario drocetalia

A. Vosogénico
B. Citotbxico

C. Intersticial transependimario

nico es secundario a las alteraciones « nivel de las
untones de las céiuias endoteliales de Tos vasos ce-
rebrales, que son muy firmes, y que de hecho cons-
tituyen la base principal de la llamada barrera
hemato-encefilica. Esta barrera se rompe, prove-
cando edema extracelular asociade a la hemorra-
gia cerebral espontinea. Otro mecanismo por el
cuzl aparece edema en estos pacientes, es lu alte-
racion del equilibrio de la membrana, tunto de
las células gliales, como de las neuronas. A este
edema se le ha llamado edemau citotoxico, que
ademads, se acentGa por la hipoxia cevebral  (cua-
dro 5).

Datos experimentales han demostrade que Ta
deshidratacion cerebral, para ser efectiva, requiere
que se mantenga de manera constante con gradien.
te de 30 mOsm del plasma haciu ¢l tejido cere-
bral; sin embargo, la presencia de osmoles ideu-
génicos impide el mantenimiento de dicho gra-
diente.

La wrea, €l glicevol v el manitol son los medi-
camentos miis utilizados para corvegir el edema
cerebral por medio de la deshidratucidn, También
s¢ ha intentado disminuir el edema inhibiendo
el transporte de sodio con acctazolamida v digo-
xina,

El uso de estos Fdrmacos requiere vigilancia
constante de liguidos, electrolitos y peso corporal,
para tratar de evitar una deshidratacidn corporal
secundaria a la diuresis osmdtica, con desbalance
electrolitico, hipernatremia grave ¢ insuficiencia
renal con necresis tubular, )

El usc de esteroides para reducir €] edema cere-
bral secundario a una hemorragia cerebral intra-
parenguimatosa espontinea se basa en el concep-
o de que os esteroides son ttiles para corregir el
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edema cerebral vasogénico, mientras gue los far-
macos deshidratantes sefialados previamente son
Gtiles para controlar el edema citotéxico. La ad-
ministracidn de los esteroides es semejante a la
que se utiliza en cualquier tipo de edema cerebral,
es decir 2.8 a 10 mg de dexametasona por via intra-
venosa, seguida de 4 mg cada seis horas durante
cinco o siete dias. También se ha sugerido la uei-
lizacién de dosis masivas de 80 hasta 100 mg/24
horas. Sin embargo el uso de corticosteroides
debe considerarse de acuerdo con el estado gene-
ral del paciente con hemorragia cerebrhl, particu-
larmente en ¢l enfermo crénico con hipertension
arterial grave.

El uso de los barbitiricos puede producir una
proteccién global y regional en lo que se reficre a
Ia isquemia cerebral y el edema que se presenta
en los enfermos con hemorragia. El mecanismo
por el cual los barbitdricos producen este efecto se
desconoce. Al parecer la utilizacion de oxigeno
disminuye y también es factible que los barbitiri-
cos reduzcan el consume de fosfatos de alta ener-
gia, por lo que el disminuir el metabolismo, pue-
de sobrevivir tejido cerebral anoxoisquémico. Por
otro lado, la administracién de barbitiricos dismi-
nuye la presién arterial orginica general y de esta
manera, indirectamente, evita o reduce la apari-
cién de edema. La induccion del tratamiento con
barbitiricos se obtiene con un bolo inicial intra-
venoso de pentobarbital a la dosis de 3 a 5 mg/kg
de peso, seguido de 100 a 200 mg intravenosos
cada hora. Desde luego se requiere vigilancia in-
tensiva de todas las constantes vitales. Se ha de-
mostrado que una concentracién plasmatica de
2.5 a $.5 microgramos por ciento de barbitarico
da lugar a un efecto terapéutico. La vigilancia
constante del enfermo, incluyendo el electroence-
falograma y potenciales evocados auditivos pueden
orientar en relacion al efecto del barbitirico y Ja
probable mejoria del edema cerebral. Los barhitd-
ricos deberin suspenderse cuando Ia presién in-
tracraneal se haya reducido a lo normal durante
las 48 horas subsecuentes,
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V. TRATAMIENTO QUIRURGICO

"MANUEL VELASCO-SUAREZ *

La hemorragia cerebral fue reconocida por Mor-
gagni como fenémeno mortal 2 mediados del siglo
XVIIL. E] cuadro dinico de apoplejia, frecuente-
mente fulminante, con pocas diferencias fue Ia
guia diagndstica en 100 afos desde Gowers y Bright
en ¢] siglo XIX hasta los afios 1930 a b0, en gue
Iu era clinico-patologica impuso correlaciones an-
giograficas y necrdpsicas.

Nada, sin embargo, pudo ser debidamente con-
firmado en vida, fuera de la presencia de sangrc
en el liquido cefalorraquideo (CLCR) de pacien-
tes en los que-habia ocurrido un brusco déficit
focal del sistema nervioso central, si acase corro-
borado por el efecto de masa en la angiografia ce-
rebral, Légicamente estas pruebas diagndsticas re-
sultaban positivas en casos fatales de grandes he-
moitagias ya que las pequeifias no producen efecto
de masa y el LCR rojizo es frecuente que, apenas,
se asacie a déficit neurolégico menor.

Desde el advenimiento de la densimetria radio-
ligick o tomograffa computada, casi podria de-
cirse que muchos de los “paradigmas” relativos al
diagndstico y manejo de la hemorragia cerebyul
forman parte del pasado. '

8i se dijera que no siempre se cuenta con este
auxilio, dirfamos que entonces habria que confor-
marse con los datos de la era anterior a la tomo-
grafia computada, disponiendo de imdgenes an-
pioprificas, la ecoencefalografia y la penetracion
ciinica de emergencia, Como sobre tales disquisi-
ciones ya se ha hablado bastante en este simpo-
sio, daré por entendido el curse clinico de un
proceso que frecuentemente se identifica con el -
taclismo apopléctico.

Si las consideraciones para la terapéutica d-
dica de la hemorragia cerebral han sido polémicas,
las relativas al tratamiento quirtrgico no lo sen
menos y estan relacionadas especificamente con:

a) El diagndstico y la seleccién de candidatos

b} El tiempo en funcién de la oportunidad para
la intervencidon

¢) La técnica operatoria _

d) Los cuidados pre, trans y post operatorios,
especificamente del vasoespasmo

¢} La anestesta

* Académico titular. Director emérito {fundador) del
Instituto Nocional de Meurologia y Neurocirugia. Se-
cretario de Salubridad y Asistencia,
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No se trata aqui de la hemorragia subaracnoidea
por ruptura aneurismatica o maltformaciones arte-
riovenosas, sino exclusivamente de la hemorragia
que generalmente afecta pequefias arteriolas pene-
trantes en la profundidad del parénquima cerebral
y donde la sangre extravasada y sus consecuencias
estin en relacidn con la presién arterial organica
general (¢hipertensiva?), ll; magnitud de los vasos
rotos y el sitio de la lesidn. El rdpido aumento de
la presion intratisular en el drea de la hemorragia,
cas1 en sucesién de avalancha, rompe otros vasos
satélites, Fisher ha documentado la ruptura de
maltiples arterias pequeriitas en la periteria ede-
matosa del locus hemorrigico cerebral.

El cuadro hemorrigico se desarrolla progresiva-
mente en minutos, unas cuantas horas y menos
frecuentemente, en uno o dos dias, evolucionando
con el déficit neuroldgico gradual que en la mayo-
ria de los casos es tan rapido que raras veces pue-
de testificarlo el médico. De cada diez enfermos
con hemorragia cerebral, cuawro sufren déficit
brusco y en el resto la evelucién gradual es varia-
ble. El curso del proceso mo tiene fluctuaciones
entre lo normal y anormal establecido, lo que
contrasta con la hemorragia subaracnoidea secun-
daria a la ruptura de un aneurisma, en la que a
veces el paciente parece recuperarse totalmente de
un primer episodio, cuando no se trata de un pro-
blema mayor, hemorragia plus grave vasoespasmo,
por ejemplo. o

En diversos estudios de hemorragia putaminal
hipertensiva, seis de diez pacientes desarroilan un
déficit progresivo en mis o menos seis horas. En
la hemorragia taldmica, tempranamente, casi en
forma premeonitoria, se presentan mareos y entu-
mecimiento general, con cefalea progresiva como
indicando que la hemorragia es lenta, y sin embar-
go devastadora e irreversible.

Se han hecho estudios marcande eritracitos con
81Cr, inyectados en la circulacidn, comprobdn-
dose en estudios postmortem hasta 15 dias después
del accidente hemorrigico, que no siempre hay au-
mento de la radiactividad en la cavidad del hema-
toma sino en pacientes que desarrollan hemorra-
gia pontina, en cuyo caso el edema local perifocal
compromete la perfusion sanguinea en todos los
tejidos de vecimﬁd, agregindose a la presién local
factores metabdlicos que explican el curso clinico
progresivo y el mal pronastico de pacientes que
no se estabilizan.

Se puede proponer la intervencidn evacuadora
de hematomas localizados en zonas accesibles solo
en pacientes con signos vitales estables, sin olvidar
gue algunas hemorragias intracerebrales pueden

renar hacia los ventriculos y corticalmente hasta
el espacio subaracnoideo, agravando a los enfer-
mos. Es obvio que para el seguimiento clinico y
quirdrgicamente expectante de estos pacientes
nada es mds importante que la clinica correlativa
al estado de conciencia, el déficit neuroldgico vy
las reacciones pupilares, auxiliada por la tomogra-
fia computada.

El tiempo en funcisn de la oportunidad pura la
inlervencidn, no depende sélo del estado general
del paciente sino del sitio de la hemorragia (coa-
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Cuadro 6. Seleccion de candidatos para evacuacion
de hematomas.

—

Craneohipertensién grave creciente.
2. Déficit neurolégico répidamente progresivo,

3. Estypor con tendencia al coma con signos tempra-
nos de herniacién.

Cuadro 7. Cirugio oportuna antes de agravamiente
irreversible tomando en cuenta los foctores siguientes:

1. No son buenos coandidatos:

a) Enfermos en coma desde la primera hora, con
imagen de hematoma central.

b) La hemorragia talémico no se beneficia con la
cirugia.

2. Son quirlrgicas las hemarragias localizadas en -
bules frontal, temporal y occipital (90%).*

3. Son quirirgicas las hemorrogias putaminales cuyo
tomafio justifique el drenaje en las primeras horas
o antes del quinto dia de su ocurrencia.

4. La cirugia en casos de hemorragio cerebeloss no
tiene discusién, sino solo en casos excepcionales de
hemorragia laminar.

* Si o pesar del tratamiento médico, la imagen del
hematoma crece (TAC) y el enfermo se agrava, la eva-
cuacién quirlrgica previene el desarrollo del edema
perifocal, se acorta el periodo letargico evitando los
riesgos de hernia transtentorial.

dros 6 y 7). En casos de hemorragia hemisférica
que se inicia en la sustancia blanca de los lébulos
frontal, temporal y occipital, es definitivo el diag-
nostico temprano porgque son posiblemente las le-
stones més accesibles al tratamiento quirargico. Si
este se retrasa, la lesidn se hard mais profunda, con
los efectos agravantes de Ia presion creciente,
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A pesar de la relevancia del problema, hay poca
literatura acerca de la clinica neuroqguirdrgica
orientadora para el tiempo de Ja intervencién. En
un simposio internacional celebrado en QOsaka, en
1979, se ha propuesto el tratamiento quirirgico
de la hemorragia intracerebral hipertensiva den-
tro de las primeras 7 a 72 horas después del ictus.
En la evaluacion de 300 casos de hemorragia puta-
minal, con 84 operados en periodo agudo, 36 des-
pués de 72 horas, 46 definitivamente no operables
por gravedad, y 134 que por relativa menor grave-
dad vy riesgo fueron nanejados conservadoramente,
fusuki e Isato demuestran que los enfermos opera-
dos en el periodo agudo tuvieron mejor recupera-
cion luncional. 82 por cdento de todos los casos
operados en estado agudo fueron dados de alta
pudiendo caminar por si solos uyudados de un
baston, De los casos de operacion tardfa, solo 80
por ciento tuvo recuperacion comparable a los an-
tertores. No se excluye el riesgo agregado en esti-
do aguwdo de infarto del miacardio, reincidencia
en el sangrado o progresidn fulminante del feno-
meno hipertension-edesa,

Es deetr, definitivamente los pucientes operados
con evacuacion o apertura directa del drea san-
granie vy la microcirugia pertinente, dentro de los
375 dias de su estado agwdo, tuvieron ventajas de
recuperacion frente a los no operados o maneja-
dos tardiamente, en quienes, por lo menos, la mor-
bilidad residual” es mayor.

En enfermos con hemaorragia del lobulo fronlal,
que a la cefalea suman reduccion de la iniciativa,
L{e la conducta espontdnea y abulia para el len-
guaje, aun sin debtlidad o paresias importantes de
los miembros, acaso con respuesta de prension for-
sadit, antes de que se presenten otros elementos de-
ficitartos, con el auxilio de la tomografia, debe
proponerse oportunamente la evacuacion «entro
de Ias primeras doce horas.

En las hemorragias del lobulo temporal, las
anormalidades visuales, los problemas de) lenguaje
y el compromiso de la mirada conjugada, parecen
representar las disfunciones sensortales y motrices
sobresalientes, suficientes para que, con €l auxilio
de la tomografia computada; se decida la inter-
vencion mucho antes de que el cuadro clinico se
agrave por la herniacidn transtentorial del wncus.

En el lobulo parvietal, estructura tan relaciona-
da con la discriminacién de la textura, del peso,
del tamaio y de la forma, por su intima vecindad
con el drea motriz, los sintomas y signos derivados
de su compromiso hemorrigico, con fendmenos
tempranamente hemipléjicos y coincidentemente
convulsivos, bastan estos elementos de brusca ocu-
rrencia proclive al estado soporoso para que, an-
tes de que el enfermo entre en coma, la angiogra-
Ha, pero sobre todo Ia tomograffa computada, pon-
gan al cirujano en expectacién de emergencia,
para gyue, cumplimentadas las medidas conservado-
ras, se deba ofrecer la intervencion antes de que
sea demasiado tarde.

En las lesiones occtpitales que se acompafian
fundamentalmente de problemas visuales y algu-
nas anomalias de conducta, 1a observacién en las
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primeras 6 a 12 horas y la imagen tomografica se-
ran factores de juicio para no dejar caer al enfer-
mo en condicidon mds critica. No obstante, las he-
morragias y hematomas que disecan en forma li-
neal los planos de la sustancia blanca, cualquiera

ue sea su localizacion, no solo son probiema

iagndstico, sino que, a pesar de la tomografia, no
son buenos casos para tratamiento quirdrgico.
Tampoco las hemorragias pontinas son quirurgi-
cas, sino por verdadera excepcion.

Las hemorragias cerebelosas, en menor contro-
versia para su diagnostico y tratamiento, pueden
clasificarse como sigue. En 20 por ciento de los ca-
sos la hemorragia aguda es fulminante, con ripida

srdida de la conciencia, ausencia de signos foca-
ﬁ:es y muerte en 24 a 48 horas; el diagnéstico es
casi imposible. La tomografia computada muestra
una gran imagen hiperdensa en la fosa posterior.
En otro 60 por ciento de los pacientes Ia hemorra-

ia cerebelosa se manifiesta por un brusco ataque
ﬁe dolor occipital, vémito, vértigo y ataxia. El es-
tupor y la pérdida de la conciencia pueden ocurrir
horas después, coincidiendo con resp1rap16n de
Cheyne-Stokes, evidente constriccién pupilar, des-
viacién de los ojos al lado opuesto de la lesion y
hemiplejia contralateral. Otro 20 por ciento de es-
tos enfermos presentan un cuadro subagudo, cuyos
sintomas, gradualmente mis graves, sugieren le-
sibn cerebelosa. Se quejan de dolor occipital y vér-
tigo, estado nauseoso y crisis de vomito en proyec-
ul, paralisis ipsolateral de la mirada, paresia facial
periférica y signos de compromiso cerebeloso con
dismetrfa y marcha atéxica; puede haber nistag—
mus horizontal maximal al dirigir la mirada hacia
el lado de Ia lesién, con rigidez de Ja nuca y pro-
jgresiva hemiplejfa contralateral, hiperreflexia y
respuesta plantar en extension.

Entre los procedimientos diagndsticos deberd ha-
cerse Ja investigacion de policitemia que ocurre
en el sangrado por hemangioblastoma. La: puncién
lumbar, siempre con riesgos, servira sélo para me-
dir la presién y observar el color del liquido ce-
falorraquideo en el raquimandmetro, que en 80
por ciento de los casos podri demostrar hemorra-
ﬁia subaracnoidea. [a tomografia computada es

e gran valor en el diagnostico de hemorragia ce-
rebelosa, demostrando el tamaiio del hematoma y
la presencia o ausencia de dilatacién ventricular.
La arteriografia y hasta la ventriculografia, con
los naturales peligros, se justifican en estos casos,
cuando no se cuenta con tomografia computada,

El tratamiento de la hemorragia cerebelosa es
definitivamente quirirgico %debe apresurarse la
ejecucion de craneotomia suboccipital con evacua-
cién del hematoma. La recuperacion de estos en-
fermos es excelente en la mayorfa de los casos, con
minimo déficit neurolégico. -

Precisamente porque la neurocirugia ofrece la
posibilidad de recuperacién de una enfermedad
potencialmente fatal, su reconocimiento tempranoc
y la cabal investigacién de casos posibles de hemo-
rragia cerebelosa debe ser recalcada y hacerse to-
dos los esfuerzos necesarios para distinguir estos
casos de los mas frecuentes intracerebrales de la
cipsula interna.

HEMORRACIA CEREBRAL NO TRAUMATICA

Técnicas nperatorias

Diversos procedimientos se han ofrecido para que
el neurocirujano escoja y adopte para cada caso
la técnica mids conveniente: desde el trépanoc y
cerebropuntura # mano libre para la evacuacién
del hematoma por medio de una aguja de pun-
cién ventricular o dejando una sonda de Scott,
hasta la craneotomia, apertura del locus hemorri-
gico, evacuacién del hematoma, hemostasia micro-
quirirgica o descompresién interna y externa, Sin
embargo, la localizacidn estereotdxica y gufa auxi-
liada por la tomografia computada es el procedi-
miento mds adecuado y menos traumitico.

En cualquier caso no debe soslayarse la impor-
tancia de la terapéutica médica sobre las condicio-
nes sistémicas responsables, como en el caso de la
hipertensién arterial y la investigacion y manejo
de factores etioldgicos que ocasionalmente estin
representados por vasculitis, microaneurismas tipo
Charcot-Bouchard o arterioesclerosis.

Consideraciones de cuidados pre, trans y post
Gutrirgicos

A los cuidados de terapia intensiva y de vigilancia
constante Fara el equilibrio mejor de los signos
vitales, balance electrolitico o presién de gases en
la sangre, se recomienda, con la pre anestesia e in-
tubacion, el vso de bitartrato de hidrocodeinona
sintética (5 mg) y acetaminofen (Hopkinson) (500
mg) como activos analgésicos centrales que tran-
quilizan a estos enfermos reduciendo el dolor ¥
la tos,

Sobra recomendar todos los cuidados para evitar
complicaciones, el debido contro]l de las causas
que se detecten (hipertensién) y tener presente
que la presidn intracraneana creciente se asocia
con hipoventilacion, resultando en baja PO,, con
riesgos de vasodilatacién. La sangre extravasada,
y especialmente aquella yue estd en contacto con
el espacio subaracnoideo o los ventriculos, por dis-
tintas a._:ciqnes de la hemoglobina, oxthemoglobi-
na y principalmente por la serotonina, es respon-
sable de vasoespasmo agregado, que dificulta toda-
via mds la perfusion sanguinea, lo que debe te-
nerse muy en cuenta para no confundir un infarco
petequial hemorrigico con la hemorragia o hema-
toma Intracerebral, cuyas imdigenes, aun cuando
distintas en la tomografia, recientemente se han
mejorado por [a tomogratia cerebra]l y resonancia
nuclear magnética, técnica Namada ahora “no in-
vasiva” y que puede dar imdgenes coronales sagi-
tales y axiales transversas (Howkes).

Puede ponderarse la posibilidad de aceptar las
sugerencias del grupo Harvard (Zervas), en casos
de isquemia tardia, con la administracién de re-
serpina y kamamicina en el postoperatorio, para
reducir los niveles séricos de serotonina, aun cuan-
do paralelamente a la terapia antifibrinolitica,
para prevenir el resangrado, Son asuntos atin en
discusion,
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Conclusiones

la terapéutica oportuna debe ser racionalmente
descompresiva. Hay escasos datos acerca de la efec
tividad farmacolégica de agentes como los coerticos-
teroides, el manitol, 1a urea o la glicerina en pa-
cientes con hemorragia intracerebral; sin embar-
g0, en todas partes se usan hasta con la hiperven-
tilacion forzada para reducir la presién intracra-
neana (Langfitt) y el edema, lo que beneficia a
algunos enfermos.

Nada podri ser mds descompresive ante un efec-
to de masa extrafia intracraneana y especialmente
intracerebral, que reducir el dafio, en cuanto sea
posible, haciendo la evacuacién del hematoma,

La clinica mds acuciosa y la tomografia compu-
tada en las primeras horas después del ictus sefia-
laran la indicacién y las posibilidades quirirgicas.

En la seleccién de candidatos para evacuacién
quirurgica de hematomas intracerebrales supra-
tentoriales deben tomarse en cuenta los factores
siguientes:

1. No es buen candidato el enfermo que ha en-
trado en estado de coma en la primera hora y
en quien la imagen del hematoma es grande y
central,

2. Las hemorragias talamicas no se benefician con
la cirugia.

3. Las hemorragias que ocurren en los lébulos
frontal, temporal y occipital, en su mayoria son
quirtrgicas (90%); son los casos en los gue se
obtienen buenos resultados. -

Las hemorragias putaminales en general son
yuirtrgicas; solo las benignas o no ingravescentes
de tamafio mediano pueden ser potencialmente
drenadas. El tiempo éptimo (bajo tratamiento mé-
dico), depende de cada caso. La escuela japonesa
(Kaneko) enfatiza la necesidad de considerar el tra-
tamiento quirdrgico muy temprano, y en muy ¢o-
piosas series los resultados son satisfactorios.

En nuestra experiencia hemos comprobado que
al tratamiento médico debe sumarse el drenaije
Oportuno que, por temprano, previene el desarro-
llo del edema perifocal, logrande que Jos enfermos
salgan el estupor y que el periodo letirgico se
haga mas corto, aun en aquellos casos en los que
la anisocoria sefale riesgos de hernia transtento-
rial,

Puede posponerse la operacién (Arana) hasta el
quinto diza s1 el paciente se estabiliza y no se dete-
riora; pero el déficit neuroligico tendri una recu-
peracién mads incompleta cuanto mds tiempo ac-
tien los factores de presidn y se haga mayor el
area mortificada.

En pacientes con hemorragia cerebelosa no tie-
ne discusion el tratamiento quirtrgice, y cuanto
antes mejor, para evitar la disfuncion del tallo
cerebral, casi siempre irreversible. Quizi sélo en
aquellos pacientes con hemorragia laminar que se
mantienen alerta podria posponerse la interven-
cidn,
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VI. HEMORRAGIA CEREBRAL EXPE-
RIMENTAL. EVALUACION DEL EM-
PLEO DE LA DEXAMETASONA

Rosar1io Barroso-MoGUEL *

El presente trabajo estd enfocado a investigar los
efectos de la dexametasona en la evolucién y en
las consecuencias del edema y la hemorragia cere-
bral producidos experimentalmente en gatos, des-
de el punto de vista histopatoldgico, y analizar el
comportamiento de las estructuras y células que
integran ¢l tejido nervioso encefdlico, asf como de
los sistemas macrofigico y de cicatrizacidn que in-
tervienen en el proceso.’-1¢

Para realizar esta investigacion se utilizaron 14
gatos adultos, con un promedio de 2,300 g de peso.
Bajo anestesia generai con pentobarbital se les
efectud un trépano en el lado derecho, a nivel de
las coordenadas que en el atlas estereotdxico del
gato corresponden a la cdpsula interna. En esta
zona se les introdujo 1 ml de su propia sangre ob-
tenida por puncién cardiaca. Siete de los gatos
quedaron como testigos y los otros siete recibieron
dexametasona por via intramuscular, en la dosis
de 1 mg por mililitro.

Con el objeto de tener siempre un estudio com-
parativo, se sacrificaron al mismo tiempo el ami-
mal testigo con el que recibio la dexametasona, en
las dosis siguientes:

Un gato con 0.2 ml de dexametasona, sacrificado
a los 30 minutos,

Un gate con dosis inicial de 0.2 m! de dexameta-
sona y después 0.8 ml de dexametasona cada
12 hr, recibiendo en total 1.8 ml, Se sacrificé a
los 2 dias.

Un gato con 0.2 ml de dexametasona vy después
0.8 ml cada 12 hr, recibiendo en total 5.0 mi.
Se sacrificd a los 4 dias,

Un gato con 0.2 ml de dexametasona y después
0.8 ml cada 12 hr, rectbiendo en total 11.4 mlL
Se sacrificd a los 8 dias.

Un gato con dosis inicial de 0.2 m] de dexameta-
sona mas 0.8 ml cada 12 hr durante 8 dias y
luego 0.4 ml cada 12 hr, durante los siguientes
8 dias. Recibid en total 17 ml y fue sacrificado
a los 16 dias.

Un gato con dosis inicial de 0.2 ml de dexameta-
sona mds 0.8 ml cada 12 hr durante 8 dias que
s¢ cambiaron a 04 ml cada 12 hr durante los
siguientes 8 dias. Recibié en total 17 ml, por

Trabajo realizade en lo Unidad de Investigaciones Ce-
rebrales del Instituto Nacional de Neurologia y Neuro-
cirugia, 5.5.A., propuesio ¥ realizado con la direccién
del Dr. Francisco Escobedo Rios, con lo celaboracion
de la M. en C. Teresa Aznar y del Dr. Mark Ruben.

* Académica titular.
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16 dias. Se sacrificé a los 32 dias.

Un gato con dosis inicial de 0.2 ml de dexameta-
sona, mds 0.8 ml cada 12 hr durante 8 dias y
0.4 ml cada 12 hr durante los siguientes 8 dias.
Recibié en total 17 ml va que se suspendié los
siguientes 48 dfas y se sacrificé a los 64 dias.

Los sintomas neuroligicos que se presentaron
fueron discretos. Aparecicron en el curso postope-
ratorio y fueron transitorios. Consistieron en mi-
driasis, pérdida del equilibrio y anisocoria. )

Sacrificados los gatos, sus cerebros se fijaron pri-
mero in situ por perfusién carotidea con formol
al 10 por ciento. Una hora después se extrajeron
y se completd su fijacion en frasco con solucién
acuosa de formol zl 1¢ por ciento, por un mf_m-
mo de 20 dias. Se hicieron cortes por congelacion
y en ellos se realizaron los métodos de impregna-
cién argentoduricas de la escuela hispanomexicana
y algunas de anilinas. Con estos metodos se estu-
diaron microscopicamente siete procesos morfold-
gicos importantes, que modifican y alteran las es-
tructuras del tejido nervioso:

1. El edema del tejido nervioso, que se produce:

desde las primeras horas, desaparecié totalmen-
te antes de los ocho dias en los animales que
recibieron la dexametasona, no as{ en los testi-
gos, en los que se absorbié totalmente hasta los
16 dias.11:18

2. Los hematies inyectados fueron también des-
truidos antes de ocho dias en los animales tra-
tados con dexametasona; en cambio en los tes-
tigos atin habja restos de ellos a los 64 dias.

3. La fagocitosis se inicié en forma evidente a par-
tir de los dos dfas y alcanzé su mdxima intensi-
dad a los 16 dias en los animales tratados con
dexametasona, para desaparecer casi totalmen-
te a los 82 dias, fendmeno que favorecid la
pronta regeneracion de las tibras nerviosas,
como se analiza con detalle mis adelante.l2.14

4, La cicatrizacion con fibrogénesis y revasculani-
zacion del codgulo sanguineo se retards y fue
discreta en los animales tratados con dexameta-
sona. Se inicié a los ocho dias; nunca llegaron
a producirse fibras coldgenas ni vasos neoforma-

dos v a los 64 dias fue dificil encontrar el sitio

donci’e estuvo la sangre inyectada, Este proceso
patolégico fue estudiado experimentalmente y
en padecimientos humanos por el Maestro Cos-
tero y colaboradores en las llamadas “enferme-
dades de la coligena”, en las cuales los corticos-
teroides retardan o impiden la aparicién o ha-
cen mas laxa la sustancia coligena que inter-
viene en la cicatriz, %18

5. Por lo que toca a la destruccidn y regeneraciin
de las fibras nerviosas, la destruccidn ocurrid
desde los primeros 30 minutos, con desplaza-
miento de las fibras, rotura y presencia de bo-
las de retraccién en los extremos seccionados,
circunstancias que determinaron un aspecto es-
ponjoso en el drea lesionada.l?-21 La regenera-
cion de las fibras nerviosas, en los animales que
recibieron dexametasona, se inicié muy pronto.

A los cuatro dias se encontraron yemas de
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que invadian el sitio donde estuvo la sangre,
ue simultineamente fue fagocitada en poco
tiempo, hecho que favorecié la regeneracién
practicamente total de las fibras nerviosas a los
64 dias, las cuales alcanzaron su longitud y ca-
libre casi norma).22:28
Es sin duda este hecho, sumado a la répida

fagocitosis, lo que le da importancia clinica y
originalidad a esta investigacién microscépica
en animales sacrificados en serie, S6lo dos auto-
res tratan este aspecto en forma general 3415

6. La gliosis, fenémeno consecutivo a cualquier
i)roceso patolédgico del encéfalo, fue discreta en
os gatos tratados con dexametasona, Se inicié a
los cuatro dias; fue leve y pricticamente ya no
existfa a2 los 32 dias, lo que también favorecit
la regeneracién de las fibras nerviosas. Los as-
trocitos que se encontraron a los 64 dias en Ia
vecindad de donde estuvo la lesién, tenfan ca-
racteres microscOpicos normales, con sus prolon-
gaciones filiformes, escaso citoplasma y los nu-
cleos eran vinicos y redondeados. En cambio, en
los animales testigo se produjo intensa gliosis
alrededor de la sangre inyectada, con astrocitos
anormales que persistian aun a los 64 dias.?*

7. La evolucién que sufri6 la sangre inyectada en
el tejido nervioso fue como sigue: formé un cod-
gulo que desaparecié en forma evidente, en los
animales tratados con dexametasona, a partir
de los 16 dfas debido a la fagocitosis precor y
homogénea.?® En cambio, en los animales tes-
tigo el codgnlo persistid, se organizé parcial-
mente y fue invadido por fibras colagenas que
formaban una cicatriz extensa y retractil y por
vasos capilares de pared gruesa, quedando a los
64ddias en forma de un quiste hemitico tabi-
cado.
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VIL. CONCLUSIONES

Francisco EscOBEDO

Se ha visto como la hemorragia cerebral no trau-
mitica es una de las causas frecuentes de muerte
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¢ invalidez en €]l mundo y en nuestre pais, de pre-
sentacién preferente en individuos de edad supe-
rior a 50} afios, que corresponden a 10 por ciento
de todos los enfermos que presentan un episodio
agudo de enfermedad vascular cerebral,

El sitio mds frecuente donde se encuentra esta
lesién es en la region de los ganglios basales y en
Jla profundidad del cerebro, Su gravedad estd en
proporcién directa con el tamaiio y localizacién
del cuadro. El origen de la hemorragia siempre
estd en relacidn con un vaso cerebral previamente
dafiade por alguna alteracion patoligica, sobre
todo ateroesclerosis o arterioloesclerosis; se asocia
muchas veces a hipertension arterial,

El diagndstico del cuadro a través de la clinica
con ayuda de la tomografia axial computada ofre.
ce en la época actual un alto grado de precision.

Dentro de los factores de riesgo relacionados con
este cuadro se encuentra sin duda la hipertensién
arterial y algunos otros factores que pueden estar
relacionados como el tabaquismo, la diabetes, las hi-
perlipidemias de los tipos II, III y IV, de acuerdo
con la clasificacién adoptada por la Organizacién
Mundial de Ia Salud, aunque la dieta de regula-
cién de colesterol y triglicéridos no ha logrado de-
mosirar una influzencia favorable decisiva, Tampo-
co existen datos suficientes acerca del papel de la
obesidad, del stress y del ejercicio fisico. El factor
final desencadenante de la ruptura vascular, y por
lo tanto del episodio agudo de la hemorragia ce-
rebral, estd en relacidn con un aumento brusco
de la presion intravascular.

El tratamiento médico estd orientado al manejo
ststémico del paciente en aspectos de respiracion,
circulacion, tension arterial y metabolismo. En el
aspecto neurologico va orientado al manejo de la
hipertensién intracraneana y a la reduccién del
edema cerebral nediante el uso de soluciones hi-
pertonicas, hiperventilacion o con el empleo de
corticosteroides. Estos 1iltimos medicamentos pare-
cen exhibir efectividad clinica, que el estudio ex-
perimental presentado confirma,

El trataniiento por cirugia, con un enfoque emi-
nentemente cescompresivo, con eviacuacion del cod-
gulo, bien sea al través de una puncién cerebral,
guiada o no con cstereotaxia, o mediante una cra-
neotomia amplia, tiene indicaciones precisas, de
acuerdo con el tamafio y ¢l sitio de! hematomu,
el grado de hipertension intracraneana, Ja compre-
sion y ¢l despluzamiento que estd provocando y la
accesibilidud guirdrgica al mismo. Esta es favora-
ble en los hematomas frontales, temporales, occl-
jritales v cerebelosos, pero no en los profundos ta-
limicos. Ademds, la seleccion de los candidatos a
operacion estd condicionada a la evolucidn del
cuadro y a la oportunidad cronoldgica, que per-
mita aventurar que el daiio hecho o parte de éf al
menos, es reversible.

Esta revision actualizada de un tema comin en
L clinica diavia conduce a una postura mis opti-
mista dentro de una $ituacién patolégica que has-
ta hace afios era muchas veces fatal y casi siempre
grave, y frecuentemente mal diagnosticada, lo cual
huace esperar en un proximo futuro el manejo mas
racional del probiema, con mejores resultados.
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