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El interés por el paciente portador de secuelas de una tromboflebitis
ha ido aumentando extraordinariamente en los Gltimos afios y dan testi-
monio a esta alirmacibn las numerosas publicaciones que se encuentran
en la literatura de la dltima década.

Los trastornos sccundarios a la trombosis venosa profunda se manifies-
tan clinicamente por plétora debida o defectos de vaciamiento y a menudo
por fenémenos de vasoconstriccion. El proceso no es estacionario sino quz,
por el contrario, existe una tendencia evolutiva. El defecto circulatorio
compensado en esta fase oclusiva se mantiene como tal por un plazo va-
riable ¢ indefinido. A través del tiempo, en la mayoria de los casos se
produce la recanalizacién del trombo con lo que se crea una nueva altera-
cion de la dinamica circulatoria de retorno. La vena sufre un proceso
degenerativo con destruccién del tejido elastico y muscular que es reem-
plazado por tejido fibroso; las vélvulas son destruidas total o parcial-
mente. La vena enferma queda convertida en un tubo rigido, avalvulado
o con valvulas insuficientes, creindoce nuevamente la ectasia venosa res-
ponsable de la formacion de varices, dermitis, pigmentacion, celulitis in-
durativa y por tltimo ulceraciones.

En esta presentacién comunicamos la experiencia de 520 pacientes con
sindrome postflebitico estudiados en el Departamento de Enfermedades
Vasculares de la Citedra del Prof. A, Verasco S., en los dltimos 8 anos,
en el Hospital J. J. Aguirre de la Universidad de Chile.

Crasiricacion peL Sinprome PostrieesiTico

Nos ha parecido fundamental disponer de una clasificacién que per-
mita separar los pacientes portadores de secuelas postromboéticas segin la
etapa evolutiva en que éstos se encuentren.

Revisando la literatura s6lo encontramos la clasificacion de Homans (4),
que estimamos de reducida utilidad practica.
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Uno de nosotros —ManuviL CasanveEva— formuld una clasificacion (3)
que orienta el estudio clinico, ¢l empleo de métodos auxiliares como la
manometria y la flebografia, sistematizando al mismo tiempo el criterio
de tratamiento.

La division fundamental se hace segiin que el paciente se encuentre
en la fase de obliteracion o en la fase de reflujo. Los grupos 1 y 2 co-
rresponden a los enfermos en fase de obliteracion. Los grupos 3 y 4 a
aquellos que estin en periodo de reflujo.

Cuapro 1
Clasificacion CASANUEVA
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de las dos rié‘ng duras  venosas,

segin la fase A
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Se agrega un grupo 5 en que el paciente puede estar en cualquiera de
las dos fases, pero que tiene como caracteristica presentar tromboflebitis a
repeticion.

En el grupo 1 se ubican los enfermos que presentan silo edema or-
tostatico que desaparece con el reposo nocturno. El estudio es solamente
clinico. Como tratamiento se recomiendan medidas de orden general, apli-
cables a todos los pacientes con sindrome postllebitico, y llamadas «nuevo
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método de vida» por Luke, de Montreal (6). L.a venda o media elastica
y la cama declive forman parte de estas medidas.

El grupo 2 incluye a los pacientes con edema permanente, que no
cede con el reposo y en quienes el dolor es muy frecuente. Su estudio es
clinico y la terapéutica semejante a la del grupo 1. Es util la anestesia del
simpatico lumbar y en casos muy seleccionados la simpatectomia.

El grupo 3 reGne a los enfermos con varices e induracion distal de
la pierna como consecuencia de la recanalizacion. La flebomanometria y
la flebografia permiten seleccionar los pacientes, aportando informes deci-
sivos sobre la necesidad de ligaduras o resecciones venosas en esta etapa
de la afeccion.

El grupo 4 separa a los portadores de trastornos tréficos acentuados
que han llegado a la ulceracién. La flebomanometria y la flebografia per-
miten seleccionar los casos que necesitan tratamiento quirirgico: reseccio-
nes venosas superficiales; ligaduras de venas profundas o interrupcion de
comunicantes segiun la técnica de Linton.

El grupo 5 queda constituido por los pacientes con tromboflebitis re-
currente. Debe investigarse la existencia de focos sépticos, la coagulacion
sanguinea y la heparinoresistencia de G. pe Takarz. En este grupo es
Gtil el tratamiento anticoagulante, el empleo de antibioticos, desfocacion y
ocasionalmente resecciones y ligaduras venosas.

Los 520 pacientes estudiados por nosotros se agrupan de acuerdo con
esta clasificaciéon en la siguiente proporcion:

Cuapro 2
Clasificacion de 520 pacientes con Sindrome postflebitico

G[upn___ = N.® s
1 115 22
2 134 26
3 79 15
) 157 30
5 . 35 7
Total | 520 100
EDAD Y SEXO DE LOS 520 PACIENTES CON SiNDR‘)J\!E P(]ST{"LEBETIC“. o Sc €X-

pone en los cuadros siguientes:

Cuapro 3
Edad en los 520 pacientes con Sindrome postflebitico

Edad (afos) - N.® %
11 a 20 7 1

21 a 30 49 10
31 ad0 123 23
41 a 50 163 32
51 a 60 111 21
mas de 60 67 13
Total 520 | 100
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Cuapro 4
Sexo en 520 pacientes con Sindrome postflebitico

N‘. ‘ ln-n
— i ———ey
Hombres . . . . 160 32
Mujeres. . . . .| 360 i 68
-
Total. . . . . | 520 100

De lo anterior se desprende que la afeccion es mas frecuente en el
periodo de mayor actividad del ser humano: el 55 “¢ se presenta entre los
30 v 50 anos,

Con respecto al sexo el Sindrome postllebitico es dos veces mas fre
cuente en la mujer.

TiemMPo DE EVOLUCION DEL SINDKOME POSTFLEBITICO

El cuadro 5 proporciona la informacion al respecto. .

Cuabro 5
Tiempo de evolucion de 520 pacientes con Sindrome postflebitico

Ados ! N.® '
Dal 1G5 32
las ‘ 116 22
5al0 97 I 19

100 a 20 a7 19
mas de 20 | 45 | 5

ANTECEDENTES DE FLEBITIS

Se encontrd en 457 pacientes, lo que corresponde a un 88 %. En
63 casos, o sca en un 12 %, no existia cvidencia de trombosis venosa
inicial y creemos que estos enfermos presentaban uni insuficiencia venosa
valvular profunda congénita.

ANTECEDENTES DE VARICES

En 149 enfermos o sea un 30 % del total existian varices con ante-
rioridad a la tromboflebitis. No las habia en 371, 6 sea en un 70 .

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas capitales de la afeccién en estudio fueron los que se se-
nalan a continuacion, considerando a los enfermos en conjunto.
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Cuapbro 6
Sintomatologia de 520 pacientes con Sindrome  postflebitico

Sintomas N~ %
Edema ortostatico .. .. .. .. 520 100
DoAY o mE wE R R S hws o 357 65
Varices secundarias .. .. .. .. 132 25
Trastornos troficos .. .. .. .. 305 58
Ulceracion e 168 32

FrLEBOGRAFIA

Fueron sometidos a este examen 84 pacientes. Se obtuvieron 110 fle-
bografias. En un comienzo se siguié la técnica de la flebografia estatica o
anatémica; posteriormente empleamos el procedimiento de la flebografia
dindmica o funcional. Segin la inyeccion del medio de contraste a favor o
en contra de la corriente sanguinea hablamos de la flebografia ascendente
o descendente. Sz emplearon sales organicas yodadas al 35 %, ocasional-
mente al 50 %.

El cuadro 7 resume nuestra casuistica y resultados.

Cuabro 7
Tipo de Flebografias y Resultados

Kesultados L
Tipo de flebografia - 0 Positivos Negativos
N. la Ne® I o o
Ascendente .. .. .. .. 24 29 7 29 17 71
Descendente .. .. .. .. 51 46 29 57 22 43
Funciomal .o ig aw s 35 32 45 7l 10 29
Total i ws ores s win e 1o 100 61 — 49

Se habla de resultados positivos cuando se obtiene un informe satis-
factorio con la exploracion. En caso contrario, ya sea por falta de técnica
o por dificultad de interpretacién, consideramos negativo el resultado. En
el 55 % de las flebografias se obtuvo datos de interés; en el 45 "0 restante
el resultado fue negativo,

Actualmente hemos abandonado la flebograflia como método de ruti-
na en la exploracién de estos pacientes. Consideramos que su indicacion
queda limitada a casos de excepcién. La hemos reemplazado con ventaja
por la flebomanometria funcional (8).

PRESION VENOSA FUNCIONAL

La determinaciéon de la presion venosa por puncion percutinea de
una vena del dorso del pie, en reposo y durante la marcha, nos permite
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conocer el estado de suficiencia valvular venosa profunda. Cuando exis-
ten varices secundarias, el empleo del vendaje elistico durante la prueba
nos informa sobre la participacion de este sistema en la hipertensién
venosa distal del miembro.

Los detalles del procedimiento ya han sido dados a conocer por
nosotros anteriormente (7). Se determind la presion venosa funcional en
79 pacientes, con los resultados que se anotan:

Insuficiencia valvular venosa profunda en .. .. 163
Sistema venoso profundo suficiente en .. .. .. 14
Restiltados dudoses’ x5 =5 g e we o 2

Estimamos como normal una disminucion superior al 60 % durante el
ejercicio con respecto al valor inicial del reposo.

El método es facil, inocuo y sencillo de realizar en cualquier medio
por la simplicidad del instrumental. Estamos ampliamente satisfechos con
sus resultados.

TRATAMIENTO DEL SINDROME POSTFLEBITICO

a) Medidas de orden general. — Representan el conjunto de indi-
caciones senaladas por Lukg, de Montreal, como «nuevo método de vida» (6).
El paciente portador del Sindrome postflebitico debe comprender que la
curacion completa no existe, pero que adaptando sus actividades a las con-
diciones circulatorias del miembro enfermo puede obtener una mejoria
apreciable. Debe usar un soporte eldstico ya sea en forma de venda o
de media. Dormird en cama declive. Descansard durante el dia, por 30 a
60 minutos dos veces, con sus piernas levantadas sobre ¢l plano horizontal
entre 30 y 45", No debe permanccer de pie ¢ inmévil. Es aconsejable que
se siente cada vez que pueda. lstas indicaciones generales benefician a
todos los pacientes con Sindrome postflebitico, cualquiera sea el grupo a
que pertenezcan.

b) Anestesia del simpdtico lumbar. — Esta indicada cuando el dolor
y los signos de vasocontriccion priman en la sintomatologia. No debe usarse
en pacientes con tratamiento anticoagulante.

La empleamos en 120 de nuestros enfermos:

Resultado satisfactorio .. .. 102 (85 %
Resultado negativo .. .. .. 18 (15 %

Consideramos resultados satisfactorios la disminuciéon franca o desa-
paricién del dolor con mejoria apreciable del edema. Esta terapéutica se
siguié especialmente en pacientes de los grupos 1 y 2.

¢) Medicamentos simpaticoliticos. — De utilidad relativa cuando
existe vasoconstriccién. Se usaron Hydergina, Priscol, Roniacol, etc., en
las dosis habituales. Los resultados, muy variables, no nos permiten ob-
tener conclusiones.
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d) Simpatectomia lumbar. — Se operaron 8 enfermos con buenos
resultados en 5 y malo en 3. Si bien la simpatectomia puede ser Gtil en
¢l paciente que se encuntra en la primera fase obliterativa con vasocon-
triccién intensa, creemos que al pasar a la fase de recanalizacion esta
terapéutica puede ser un factor de agravacion.

¢) Operaciones sobre los sistemas venosos. — Se emplearon los pro-
cedimientos que se especifican en el Cuadro n." 8.

Cuapro 8
Tipo de Operacién N.” de casos
Reseccion de varices secundarias .. .. .. ., ., .. 35
Interrupcién de la vena poplitea .. .. .. .. .. .. 18
Interrupcion de la vena femoral supuﬁtml i b 15
Ligadura subaponeurética de comunicantes (L:MU\} 10

Las opcraciones sobre varices secundarias representan un grupo en
que se extirpd con fleboextractor los sistemas safenos. De los 35 casos ope-
rados 27 mejoraron y 3 permanecen iguales.

La interrupcion de la vena poplitea con la técnica de Bauver (1) se
efectué en 18 casos, seguidos de | a 6 anos con resultados satisfactorios
en 16, regular en 1 y malo en 1. En este dltimo paciente la operacion
agravo la sintomatologia.

La ligadura y seccion de la vena femoral superficial, siguiendo las
indicaciones de Linton, se efectué en 15 casos con buen resultado en 13
y regular en 2.

La ligadura subaponeurética de las comunicantes de la pierna (ope-
racion de Linton) se hizo en 10 casos, con mejoria considerable en todos
ellos.

Estas operaciones sobre el sistema venoso alterado pueden realizarse
por etapas, abordando en oportunidades diferentes el sistema venoso pro-
fundo o el superficial. Ocasionalmente es posible la operaciéon completa
en una sesion.

Si se compara el nimero de pacientes operados con la cifra de 520
que representa la totalidad de enfermos tratados, se deduce que la indica-
cion quirdrgica so6lo se hizo en un grupo cuidadosamente seleccionado y
con muy buenos resultados.

Si bien el tratamiento médico beneficia a todos los pacientes con Sin-
drome postflebitico, no siempre es suficiente, En determinados casos la
indicacion operatoria mejora un paciente con invalidez relativa o ex-
trema.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Los autores revisan la fisiopatologia del Sindrome postilebitico, pre-
sentando una clasificaciéon clinica que ha orientado el estudio, el diagnos-
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tico y el tratamiento en 520 pacientes. El tratamiento de fondo ha sido
conservador. La cirugia se encontré indicada sélo en 78 de 520 pacientes
atendidos. Los resultados operatorios han sido buenos.

SUMMARY

At the «Departamento de Enfermedades Vasculares, Hospital J. ]J.

Aguirre de la Universidad de Chile» a total of 520 cases of postphlebitic
syndrome were observed. A personal classification is given. Conservative
meassures and surgical therapy are discussed.

-1
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ANEURISMA Y COARTACION DE LA AORTA
EN EL SINDROME DE MARFAN #

R. Garcia-Zozaya
Sevilla (Espana)

Las malformaciones congénitas concurren en un apreciable ndimero
de casos afectando varios sistemas, lo que sin duda complica el diagnostico
y plantea serios problemas de tratamiento. Esta difusién sjlo se explica
por la existencia de una estructura comiin, como es el coligeno, que cons-
tituye el substratum anatémico de casi toda la economia humana. Como
prototipo de estos trastornos hereditarios del tejido conjuntivo, el sindrome
de Marfan se asocia con alteraciones cardiovasculares de gran volumen
que casi siempre destacan por su gravedad y sombrio pronostico.

El sindrome de Marfan se presenta como una abiotrofia de todas las
formaciones de conectivo, lo que justifica que estén descritos gran variedad
de defectos en la configuracion dsea y articular, 6rgano visual, rifon, sis-
tema nervioso, glandulas de secrecién interna, pulmén y especialmente car-
diocirculatorios.

Estudiando cincuenta familias en las que existia por lo menos un
caso indudable de la enfermedad, McKusick observd su cardcter heredi-
tario como factor mendeliano dominante; opinién compartida también por
GriFrIN vy FABRE, quienes hacen notar que la diversidad de facetas con
que se muestra enmascara muchas veces el antecedente familiar, mas adn
cuando es obligado remontarse a varias generaciones anteriores. ldéntica
dificultad surge en el aspecto clinico por la similitud con valvulopatias
cardiacas de otra etiologia —luética, reumatica— obsesion que llevo a
VEIRAT a insistir en la posibilidad de errar el diagnéstico cuando se trata
de personas jovenes en las que no se registra un proceso causal. DonNzeLOT
y TaAussiG recomiendan tener presente el sindrome de Marfan cuando se
refieren insuficiencias adrticas sin padecimiento endocarditico anterior ni
infectacion sifilitica. Es muy probable que el caso comunicado por Leving,
de un enfermo con veintidés afios que tenia aracnodactilia y aneurisma
disecante de la aorta y al que incomprensiblemente se catalogé como una
endocarditis reumdtica crénica, no sea el Gnico ejemplo de diagndstico
equivocado, tal vez mas facil de perfilar si se valora la frecuencia del
sindrome de Marfan.

Ciertamente las manifestaciones de displasia mesodérmica pueden ser
mas o menos restringidas, ofreciendo un cariz sugestivo la predileccion de

* Comunicacién presentada en las VI Jornadas de la Sociedad Espafiola de Angio-

logia, Torremolinos (Malaga) 1960.
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ciertas anomalias vasculares para coexistir con aracnodactilia como sucede
con el ancurisma del arco adrtico; por el contrario son menos numerosas
en la bibliografia las alusiones a coartacion aodrtica concomitante, mientras
que la persistencia del ductus y los defectos del septum interauricular
ocupan un puesto intermedio en su incidencia. Curiosas en extremo son
las que hoy se conocen como formas [rustradas del sindrome, graficamente
referidas por WiTTAKER y SHEEHAN a propdsito de la coincidencia de dos
casos —padre e hijo en la misma familia— portadores de aneurisma dise-
cante de la aorta a edades tan precoces como cuarenta y seis y veintidos
anos, respectivamente. Ninguno de los dos presentaba otros disturbios del
mesénquima y, sin embargo, indagando en sus familiares aparecieron va-
rios antecesores con estigmas de Marfan.

Aspectos Histopatoligicos.

En la integridad del sindrome un hallazgo casi constante es la dilata-
cién aneurismatica de aorta ascendente, conceptuada desde los estudios
de ErpuemM como producto de la necrosis quistica en la capa media. In-
distintamente esta lesion histolégica se ha comprobado en los casos de
dilatacién idiopatica aislada y en aquellos en los que se asociaba a arac-
nodactilia, subluxacion del cristalino vy el resto de las malformaciones con-
sideradas como tipicas. Asi, pues, el origen del aneurisma tendria lugar
en la capa musculoelastica, al sufrir estas fibras un proceso degenerativo
exento de reaccion flogosica, tnica forma de comprender que las capas
adventicia e intima permanezcan indemnes. Iin los intersticios formados por
la ruptura y destruccién de las fibras musculares se depositarian substancias
mucohialinas que son las que proporcionan el aspecto seudoquistico.

Esta tesis coincide bien con la preferencia del aneurisma por locali-
zarse en la aorta ascendente, zona en la que durante la ¢poca embrionaria
puede comprobarse la aparicion de un estrato de substancia mucoide inter-
calado entre las estructuras de la pared del vaso.

Embriolégicamente este segmento adrtico se forma a expensas del
Tronco Comin, mientras que el resto —carente del plano mucoide— es en-
gendrado por los arcos aorticos. La difusién andrquica de esta capa em-
brionaria es capaz de motivar una fragilidad de la pared a ese nivel, mas
atn agregandose un factor hemodinamico como es la inyecciéon de sangre
que en cada ciclo lanza el ventriculo precisamente sobre esa zona de la
aorta.

Ante la sugerencia un tanto remota de que tales lesiones pudieran
ofrecer algin parentesco —ya poco verosimil en el éngulo clinico— con
la aterosclerosis, los hallazgos de TrHomas y RorriNo en piezas de necropsia
confirman la distincion de emplazamiento que, si para las alteraciones de
este (ltimo origen se centra en el plano intimo exclusivamente, en los casos
de necrosis quistica ocupa siempre la capa media.

Basandonos en la existencia de un nexo histopatolégico comin entre
la denominada dilatacién idiopatica de la aorta y el sindrome de Marfan,
muy verosimil es la evolucién que segin PrrEr e IrviINE-JonEs tendria el
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proceso degenerativo: En principio la displasia mesodérmica que afecta al
tronco adrtico no se reflejaria clinica ni anatémicamente, lo que se presta
a conjeturas diagnosticas por no aparecer la anomalia satélite mas caracte-
ristica. En fase ulterior entraria en escena el hallazgo de dilatacién adrtica
carente en apariencia de justificacién etiopatogénica. Por dltimo la presen-
cia del aneurisma disecante con su expresion amenazadora constituye la
etapa final.

Clinica.

El polifacetismo que acompana al sindrome de Marfan respalda la
necesidad de conocer con detalle las muchas variantes que la enfermedad
ofrece. McKusick insiste en la elevada frecuencia con que la integran las
alteraciones del aparato ocular, especialmente subluxacién del cristalino, ad-
mitiendo sin embargo que en el 20 % de la casuistica falto ese rasgo. Respecto
a la incidencia de la afeccion en otros miembros de la misma familia,
revistiéndola de caracter hereditario, se admite la posibilidad de que este
dato falte en un 15 % de los casos, recordando que desde luego muchas
veces no aparece tal antecedente por complejidad del diagnoéstico.

Con dnimo de esbozar (nicamente aquellas malformaciones que con
mayor frecuencia estin presentes, las englobaremos en los tres sistemas
que suelen caracterizar el sindrome:

. — Deformaciones cardiovasculares.
1 D d l

Comunicacién interauricular, bien por persistencia del foramen ovale o
por defecto septal.

Lesiones endocardiales fibromixomatosas.

Anomalias de las arterias pulmonares.

Dilatacién aneurismatica de aorta ascendente por medionecrosis.
Estenosis istmica de la aorta.

Insuficiencia adrtica secundaria a dilatacién del anillo valvular o provo-
cada por fenestracion y rotura de las valvas.

2. — Anormalidades esqueléticas.

Aracnodactilia.

Dolicocefalia.

Béveda palatina arqueada.

Térax en quilla o excavatum. Escipula alada.

Articulaciones laxas e hiperextensibles (pie plano, genu valgus).

3. — Alteraciones oculares.

Luxacion del cristalino.
Lesiones corneales.
Iridodonesis (tremulacién del iris).
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Otros sistemas también pueden quedar afectados, como ocurre con el
nervioso central, suprarrenales y lébulos pulmonares, aunque su mayor
rareza y la falta de especificidad no ayuden al diagndstico.

Caso 1.

Varén de 19 anos que, desde hace tres, soporta progresiva disnea de
esfuerzo con palpitaciones precordiales violentas. Tiene frecuentes accesos
de cefalea fronto-occipital y ha sido explorado repetidas veces para me-

Fig. 1. — Caso n° 1: Electrocardiograma  Fig. 2. — Fonocardiograma del enfermo co-
mostrando sobrecarga ventricular izquierda rrespondiente al Caso no 1.
de tipo sistélico.

orar su agudeza visual. No antecedentes luéticos ni reumaticos. Estigmas
'}amiliares negativos. Describe habitual enfriamiento de extremidades in-
feriores con claudicacién en la marcha.

El examen fisico revela buen estado de nutricién, talla de 172 cm.,
peso 71 Kg. El aspecto de la cara es de persona compungida, con orejas
grandes, crestas supraorbitarias abultadas y mentén prominente. Estrabismo
divergente unilateral y marcada inyeccion conjuntival, con manchas cornea-
les. Extremidades largas con dedos muy afilados (aracnodactilia). Béveda
del paladar muy ojival. La distribucién de la grasa subcutinea y el vello
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sugieren hipofuncionalismo gonadal. Pies planos y genu valgus con la-
xitud comprobada en todas las articulaciones. Depresion esternal equi-
valente a pectus excavatum.

Explorando aparato circulatorio se aprecia salto carotideo a ambos
lados del cuello. El latido de punta cardiaca rebasa linea medioclavicular,
sobre el VI interespacio. Soplo diastélico fuerte y sistolico breve en foco
aortico. Sobre el borde izquierdo esternal se refuerza el componente sist6-
lico a la altura del III espacio. En punta, doble soplo con predominio sis-
tolico. Frecuencia cardiaca a 72, Pulso radial ritmico, amplio y saltén.
Las arterias pedias y tibiales ofrecian un matiz saltén pero su amplitud era
escasa. La presion arterial era de 190/70 en brazo derecho, 175/75 en el
izquierdo: pierna derecha 115/45 y pierna izquierda 120/50. El electrocar-
diograma de la figura 1 evidencié sobrecarga ventricular izquierda de tipo
sistolico, y el fonocardiograma registro el trazado de la figura 2.

Fig. 3 y 4. — Gran dilatacion de la aorta ascendente que alcanza el botén adrtico,
con crecimiento ventricular izquicrdo.

El hemograma y la eritrosedimentacion eran normales, asi como el
estudio de orina. Nivel de colesterol en sangre de 196 mg. %. Metaboli-
metria + 4. Serologia y «test» de Nelson negativos. La protzina C reactiva
era negativa y el titulo de antiestreptolisinas fue de 166 u. Todd. El estu-



PAG. R. GARCIA-ZOZAYA SEP.-OCT.
262 1960

Fig. 5. — Oscilograma comparativo de las extremidades supe-
riores e inferiores.

dio de fondo de ojo revelé notable tortuosidad con estrechamiento de los
vasos. La configuracién radioldgica de la sombra cardiaca (fig. 3 y 4) per-
mitia juzgar la gran dilatacién de aorta ascendente que alcanza el botén
aortico con crecimiento ventricular izquierdo. Multiples erosiones costales
confirmaban el signo de Roesler. En la proyeccion oblicua se aprecia in-
tensa hipoplasia de aorta descenden-
te. Para objetivar al grado de isque-
mia en las extremidades inferiores se
efectud oscilograma (fig. 5) compara-
tivo con las superiores, precisindose
una notable diferencia.

Caso 27

Enferma de 26 anos que soporta
desde la vispera dolor intenso en re-
gién interescapular con irradiacion a
axilas. No ha tenido mareo ni sudo-
racion pero si estado nauseoso. Hace
cuatro meses episodio similar, aunque
mas breve, notando desde entonces
crisis de palpitaciones precordiales.
Tuvo a los 22 anos dolor stubito en ojo
Fig. 6. — Oscilografia correspondiente al izqu_i_:rdo con Iag‘rimeg y pérdida de

Caso no 2. vision, operandola bajo el diagnostico
de luxacion del cristalino.

Explorandola nos encontramos con una paciente bien nutrida, sin dis-
nea y quejandose lastimosamente de su dolor en la espalda. Frecuencia
del pulso a 68, con 24 respiraciones al minuto, Tension arterial de 160/65
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en brazo derecho, 160/70 en brazo izquierdo, 140/55 en pierna derecha y
135/50 en pierna izquierda. La oscilografia de la figura 6 objetivd estas
diferencias. Conformacién del térax en embudo, con cifoescoliosis y suave
depresion de esternon. Aracnodactilia
con laxitud articular y béveda del
paladar muy alta y arqueada. En ojo
1zquierdo, ausencia del cristalino con
desflecamiento pupilar.

El estudio fonocardiografico (fi-
gura 7) registraba un soplo dias-
télico rudo con foco maximo en base
y aortico accesorio, auscultable algo
atenuado sobre todo el area cardia-
ca. Existia también un componente
sistolico breve propagado a grandes
vasos. La zona de matidez del cora-
zom y el latido de punta no estaban
desplazados. En la auscultacion del
térax no se hallaron anormalidades.
El electrocardiograma de la figura 8
detectd sobrecarga ventricular con
desviacion del eje a la izquierda. La
radiografia del torax (fig. 9) reveld
prominencia acusada del arco aérti-
co con dilatacién ancurismatica del
segmento ascendente, siendo visible
en la proyeccion lateral de la figu-
ra 10 el falso contorno del saco
aneurismatico. con angostura de la

aorta_descendente. , . Fig. 7. — Estudio fonocardiogrifico del Ca-
., En ?l heu{ogn}ma habia desvia- s n 2: soplo diastélico rudo con foco
cion hacia la izquierda con leucoci- méaximo en base y adrtico accesorio,

tosis de 9.600. Eritrosedimentacién
normal. Colesterolemia de 179 mg. %. Las pruebas de actividad reumética
y «test» de movilizacion de treponemas eran negativos.

CONCLUSIONES

La trascendencia que con vistas al prondstico abriga una diferenciacion
correcta del Sindrome de Marfan justifica sobradamente el aquilatar al
maximo los recursos clinicos siempre que coexistan afectaciones dispersas
en varias estructuras del coligeno.

Precisamente porque en ocasiones no aparece el cuadro con su tipismo
esperado, pueden quedar enmascaradas variantes cuya afinidad con la
malformacion de Marfan es innegable,

Muy en especial cabe destacar la frecuencia con que valvulopatias
adrticas que aparentan inofensividad pueden encubrir un estadio evolutivo
en el que parte del cortejo sindromico sigue fraguindose solapadamente.
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Fig. 8. — Electrocardiograma del Caso n.® 2: sobrecarga ven-
tricular con desviacion a la izquierda.

Fig. 9. — Radiogralia del térax: promi-  Tig. 10, — Proyeccion lateral del térax,

nencia acusada del arco adrtico con dila-  donde se aprecia ¢l falso contorno del saco
tacion aneurismatica del segmento ascen-  aneurismatico, con angostura de la aorta
dente. descendente.

La aparicion stbita de una rotura ancsurismatica en pacientes catalo-
gados como cardidpatas estables, demanda una cautela especial por la en-
vergadura catastrofica que tal coyuntura supone. No es rara la coexistencia
de disturbios valvulares con aumentos mal explicados del calibre adrtico;
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pues bien, muy encomiable seria la bisqueda en tales circunstancias de un
factor causal, como es la necrosis quistica de la capa media, reflejada en
la estructura adrtica a la par que se evidencian otros estigmas mas faciles
de detectar. Anomalias esqueléticas u oculares por si mismas carentes de
significado pueden ser el signo de alarma y exigen un diagnéstico causal
siempre que se evidencien.

Sélo asi es posible prever el alcance de la enfermedad poniendo a
sus portadores a cubierto de desastres inesperados.

RESUMEN

El propésito de este trabajo es llamar la atencién hacia una forma
de coartacion de aorta asociada al Sindrome de Marfan y aneurisma.

SuMMARY

The purpose of this report is to call attention to a form of coarc-
tation of the aorta associated with Marfan’s Syndrome and aneurysm.
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TERAPEUTICA INTRA-ARTERIAL
CON ALFA-QUIMOTRIPSINA
EN LA ARTERIOESCLEROSIS OBLITERANTE*

E. Avtuna per Varie y J. MonserraT CAVALLER

Departamento de Angiologia del Instituto Policlinico
Barcelona (Espana)

Desde que en 1933, Kunirz y Norrturore, identificaron y aislaron el
Alfa-quimotripsina, hasta la actualidad, dicho enzima ha encontrado mul-
tiples aplicaciones en terapéutica.

Las principales son: En Reumatologia, para el tratamiento de la pe-
riartritis escapulohumeral (Barcers). En Oftalmologia, para la practica
de la zonulolisis enzimatica. En Audiocirugia, para prevenir la anquilosis
de la cadena osicular, tras las timpanoplastias y fenestraciones. En Cirugia
abdominal, para evitar la formacion de adherencias en peritoneo y el edema
de boca anastomoética. En Cirugia ortopédica, como profilactico de adhe-
rencias postoperatorias en plastias de tendones, artrolisis y artroplastias y
para facilitar la lisis de coagulos que dificultan el postoperatorio.

Fundandose en la propiedad que tienen los fermentos proteoliticos de
producir la digestion de tejidos necrosados y comprobado que disuelven
los codgulos de sangre «in vitro» e «in vivor», se pensd en un principio
en la posibilidad de utilizar dichos fermentos en la trombosis y embolia
arterial. Algunos autores llevaron a cabo experiencias con Tripsina, que
tuvieron que abandonar debido a que dicho fermento modifica los com-
ponentes plasmaticos y puede dar lugar a la formacién de trombos.

Al tener conocimiento de que el Alfa-quimotripsina se diferencia fun-
damentalmente de la Tripsina en que no produce ninguna alteracion de las
descritas, nos ha llevado a electuar unos ensayos administrandola por in-
yeccion intraarterial, intentando producir la trombolisis o trombectomia
enzimatica en pacientes afectos de arteriosclerosis obliterante de las extre-
midades inferiores en fase de isquemia avanzada. En algunos casos hemos
asociado la novocaina con el fin de obtener la accién coadyuvante espas-
molitica.

El concepto de accién proteolitica se fundamenta en que tiene la pro-
piedad de desintegrar las proteinas a nivel de los enlaces que unen a los
aminoacidos aromaticos (tirosina, alanina, triptéfano), ademas de metio-
nina, nor leucina y nor valina, Como recordaremos, una proteina es una

* Comunicacion de las VI Jornadas de la Sociedad Espanola de Angiologia, To-
rremolinos  (Malaga), 1960,
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macromolécula formada por gran nlmero de aminodacidos. Esta accion
proteolitica del Alfa-quimotripsina se pone de manifiesto en cuanto se
aplica sobre un tejido necrosado; al cabo de un tiempo se ha conseguido la
lisis total o parcial del mismo, sin afectar en absoluto los tejidos sanos.

Cuando se administra por via parenteral, la accion proteolitica se
consigue por activacién de los fermentos proteoliticos y fibrinoliticos cir-
culantes en los medios organicos.

Al hablar de accién fibrinolitica nos referimos a su poder litico sobre
la fibrina. Estd al alcance de todos los clinicos comprobar esta accidon «in
vitro». Basta para ello someter un coagulo de sangre a 37° en una solucion
concentrada de Alfa-quimotripsina. Progresivamente observaremos que el
codgulo va perdiendo su consistencia y termina por licuarse. Légicamente,
estos resultados no son andlogos cuando la experiencia se efectiia «in vivos,
debido a que en la sangre existen factores antifibrinoliticos que antago-
nizan la accién del enzima, motivo por el cual es preciso, a veces, pro-
longar el tratamiento.

El fermento circulante en la sangre es la fibrolisina y su antagonista
la antifibrinolisina. Con el Alfa-quimotripsina se activa la accion de la
fibrinolisina y, ademds, se inhibe la antifibrinolisina.

El tratamiento debe instituirse precozmente, con el fin de no dar
tiempo a que ¢l coagulo se organice, ya que la accion optima del Alfa-
quimotripsina se manifiesta preferentemente sobre los substratos anhis-
ticos.

Otra comprobacién clinica que demuestra la accion digestiva del
Alfa-quimotripsina en los coagulos sanguineos es cuando se aplica, me-
diante infiltracién «in situ», en hematomas postraumaticos que datan de
mucho tiempo.

Haciendo una comparacién entre el Alfa-quimotripsina y la Hepa-
rina, vemos que la primera esta dotada de intensa accion fibrinolitica que
no modifica los valores de protrombina, no dando por lo tanto fenémenos
hemorragicos y produce la lisis del coagulo sin desprenderlo de la pared;
en cambio, la heparina puede detener el desarrollo del trombo, pero no li-
sarlo,

Método. — El Alfa-quimotripsina empleado (Quimorrase P.EV.Y.A)),
se presenta en forma cristalizada y liofilizada, a la dosis de 5 y 50 mg.

La dosis de Alfa-quimotripsina que hemos utilizado, por via intra-
arterial, han sido progresivas. comenzando siempre con 5 mg. en la pri-
mera y 10 mg. en la segunda. En las siguientes, se han incrementado las
dosis hasta alcanzar un maximo, en algunos casos, de 50 mg. por inyec-
cion, El intervalo de aplicaciébn ha sido cada 3 dias, aproximadamente,
y ¢l nimero total de inyecciones ha fluctuado entre 3 y 12. En uno de
nuestros pacientes se inyectaron 50 mg. de Alfa-quimotripsina, a dias al
ternos, con un total de 12 invecciones intra-arteriales.

En un caso de embolia pulmonar, motivada por una tromboflebitis,
administramos una dosis de choque de 100 mg. endovenosos, continuando
después por espacio de 8§ dias con una inyeccién endovenosa de 50 mg.
cada 4 horas.
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Hemos estimado conveniente aplicar, como dosis de sostenimiento, in-
yecciones diarias de 10 mg. por via intramuscular, como tratamiento com-
plementario para producir la lisis de posibles trombos arteriolares.

Material y resultados. — Hemos tratado 15 pacientes, de los cuales
tres tenian claudicacién intermitente, 10 presentaban dolor continuo, 5
tenian gangrena, 4 ulceras isquémicas y 5 eran diabéticos.

El resultado del tratamiento con Alfa-quimotripsina en estos pacientes
ha sido: mejoria de los 3 casos de claudicacién intermitente; en cuanto
al dolor continuo, 4 han experimentado desaparicion del dolor, 2 han
aliviado y en 4 no hemos observado variacién. En los casos de gangrena,
en 4 conseguimos limitarla y solo uno tuvo que ser amputado. Las 4 dal-
ceras isquémicas quedaron curadas.

En uno de los pacientes que presentaban un indice oscilométrico su-
pramaleolar de cero y negatividad de la pedia y de la tibial posterior,
al finalizar el tratamiento presenté un indice oscilométrico de 2 1/2 y po-
sitividad de la pedia, la cual indica la posibilidad de recanalizacion de la
via troncular.

No hemos observado ningin efecto secundario, a excepcion de eleva-
ciones de temperatura, debido a que como consecuencia de la digestion
de las proteinas que produce el Alfa-quimotripsina se liberan derivados
histaminoides en mayor o menor cuantia, segn la idiosinocrasia del en-
fermo, que al absorberse pueden ocasionar dichas elevaciones térmicas.

Este fenomeno ha sido observado por algunos autores al inyectar dosis
de Alfa-quimotripsina en un coagulo intraarticular. Al cabo de unas pocas
horas se produce una hipertermia que, por lo general. desaparece en el
término de unas 24 a 48 horas.

CONCLUSIONES.

Estudiada la accién fibrinolitica del Alfa-quimotripsina, hemos en-
sayado esta terapéutica, administrandola por via intra-arterial, observando:

1. — Buena tolerancia del producto, incluso a dosis altas y en todos
los pacientes diabéticos.

2. — Coadyuva en la limitacion de la gangrena.

3. — Aumento del indice oscilométrico, que en un paciente ha pa-
sado de 0 a 2 1/2 en regién supramaleolar.

4." — Mejoria manifiesta de las tGlceras isquémicas.

5 — Confirmada la efectividad de la terapéutica enzimitica en la

arteriosclerosis obliterante, cabe presumir que la misma tendria
una accién preventiva en aquellos pacientes con arterioscle-
rosis incipiente, a los efectos de evitar la apariciéon de fenéme-
nos oclusivos graves.
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ResumEN

Tras un breve resumen historico y quimico los autores realizan un estudio
de la aplicacién del alfa-quimotripsina en terapéutica vascular. A modo
de nota previa exponen los resultados conseguidos en el tratamiento con
estfe producto de algunos casos de arteriosclerosis obliterante de los miembros
inferiores.

SUMMARY

The authors studies the administration of alfa-chymiotrypsine in vas-
cular treatment. Preliminary results obtained by the intraarterial admi-
nistration of this product to patients suffering arteriosclerosis obliterans
of the lower limbs are reported.



TRATAMIENTO DE LA GANGRENA DIABETICA*

Juan Moncris

Servicio de Urgencias de la Residencia Sanitaria «Francisco Franco»
Barcelona (Espana)

El gran nimero de enfermos afectos de Gangrena Diabética que hemos
asistido durante estos Gltimos meses, la mayoria de los cuales en el Ser-
vicio de Urgencias de la Residencia Sanitaria «Francisco Franco», nos
ha animado a preparar la presente comunicacién.

Siguiendo las directrices de MarTorELL, hemos clasificado a los en-
fermos con Gangrena Diabética, desde el punto de vista terapéutico, en
tres grupos:

1" Enfermos isquémicos o propiamente arteriosclerosos.
2. Enfermos infectados o propiamente diabéticos.
3. Enfermos neuroldgicos.

Hemos seleccionado 20 casos de Gangrena Diabética de los cuales
6 pertenecen al 1." de los grupos, 12 al 2." y 2 al 3.°

1. Enfermos isquémicos: En los diabéticos la obliteracién adopta el
tipo terminal, siendo la aparicion de la necrosis mas precoz que en el ar-
terioscleroso puro. De todas formas la terapéutica viene a ser aqui muy
semejante a la de la Gangrena Arteriosclerosa, ya que el problema fun-
damental sigue siendo el de la falta de aporte sanguineo. quedando relegado
a segundo plano el propiamente diabético.

Hemos observado en la mayoria la disminucion o falta absoluta de
oscilaciones y pulso en las piernas enfermas. Algunos de ellos presentaban
antecedentes de claudicacion intermitente.

Tratamiento:

1. Extracto esplénico (Esplenhormén fuerte 4 c.c. al dia).

22 Tionato calcico (10 c.c. al dia).

3." Heparina angiotréfica (25 mg. dias alternos).

4. Insulina, dando la minima cantidad necesaria para mantener a
los enfermos en una ligera hiperglicemia, que se controlara dia-
riamente, ya que como afirman Disorp y Farkpnsammer la in-
sulina influye desfavorablemente en los procesos vasculares.

*  Comunicacién en las VI Jornadas de la Sociedad Espafiola de Angiologia, To-

rremolinos (Malaga), 1960,
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En 3 enfermos tuvimos que practicar amputacion a nivel del tercio
medio del muslo cerrando el muidn; cuando acudieron a nuestra consulta
presentaban gangrena de casi todo el pie.

En los otros 3 enfermos practicamos, ademas del tratamiento médico,
una simpatectomia lumbar que sirvié para delimitar la gangrena y hacer una
amputacion menor: no cerramos el munon. Presentaban gangrena de uno
o varios dedos.

2. Enfermos infectados: En estos enfermos debemos centrar en la
infeccién y la diabetes la mayor atencion. Las lesiones francamente in-
fecciosas alteran determinadas estructuras y en su propagacién afectan
sobre todo las vainas tendinosas y las pequenas articulaciones.

Tratamiento:
1. Antibi6ticos (Penicilina, Sulfamidas, Terramicina).
2. Régimen dietético enérgico.

3.° Insulina, procurando mantener al paciente en una ligadura hi-
poglicemia. Las glucosurias deben ser negativas.

4. Desbridamientos, que deben repetirse si es necesario hasta man-
tener heridas limpias.

5" Arterioterapia (Novocaina, Penicilina).
6. Extracto esplénico.
7. Localmente toques con alcohol yodado.

Comentaremos 10 casos conjuntamente, dejando para el final los 2

mas interesantes, Ocho enfermos llegaron a nosotros en muy mal estado
general, glicemias muy altas y gran extension de necrosis; de éstos, 2 mu-
rieron de coma diabético a los pocos dias de su ingreso.

A los 6 restantes tuvimos que practicarles amputacién a nivel tercio
muslo.

En los otros 2, cuyo estado general era mucho mejor, fue suficiente
una amputacion transmetatarsal.

Vamos a relatar a continuacion los dos Gltimos casos:

Caso 1. — Enferma de 68 anos. Se descubre diabetes hace 12 anos.
Hace un mes se infecta la una del dedo gordo al arreglarle los pies el
callista; desde entonces dolor que se convierte en insoportable Gltimamente.
Cuando la vemos presenta gangrena del dedo gordo del pie. A explora-
cidén, pulso en pedia y tibial posterior, oscilometria supramaleolar normal
en relacién con la otra pierna. Se trata con Penicilina, Extracto esplénico,
Insulina. A los 6 dias amputamos el dedo gordo; la herida sangra de
tal forma que hay que practicar varias ligaduras. Decidimos cerrar el
munon; se quitan puntos a los 7 dias; mundén cicatrizado. Alta. Vista
a los 2 meses. se encuentra perfectamente.
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Caso 2. — Enferma de 61 anos con gangrena de ambas extremida-
des inferiores. Acude al Servicio de Urgencias. Vista por el cirujano
general la remite a su casa alegando no presenta problema quirtrgico.
Vuelve de nuevo a los 3 dias; ingresa. Su cirujano general practica des-
bridamiento y cura humeda, antibiéticos e Insulina. La vemos a los 5
dias de su ingreso. A la exploracién observamos gangrena de todos los
dedos del pie izquierdo con linfangitis que alcanza hasta cerca de la
rodilla. En la pierna derecha, gangrena de los dos primeros dedos. La os-
cilometria supramaleolar es normal. Glicemia 2°50 gr. por mil. Aumen-
tamos las dosis de Insulina y practicamos diariamente arterioterapia con
Penicilina y novocaina; conseguimos glicemias de 125 gr. por mil, y
a los 7 dias amputamos la pierna izquierda en tercio medio muslo; 9
dias después amputacién transmetatarsal del pie derecho, dejando el
munién abierto.

3. Enfermos neuroldgicos: Algunos diabéticos acuden a nosotros con
Glceras poco dolorosas que revisten las caracteristicas del mal perforante
plantar. Generalmente acaban complicandose con una osteoartritis o teno-
sinovitis supuradas.

Tratamiento:

1.°  Antibidticos.

2. Insulina vigilando diariamente la glicemia.
3.2 Extracto esplénico.

4.  Amputaciones menores.

Los enfermos presentaban ulceras plantares que no curaban y que ul-
timamente se habian convertido en dolorosas. Oscilometria y pulsos nor-
males. Radiograficamente comprobamos, en los dos, osteoartritis de la ar-
ticulacién metatarso-falangica.

Practicamos amputacién transmetatarsal, dejando el mufién abierto.

CONCLUSIONES,

En todo enfermo afecto de Gangrena Diabética hay que actuar rapida
y enérgicamente, teniendo en cuenta que no solamente peligran los miembros
del enfermo sino su misma vida.

La clasificacién de los pacientes en estos tres grandes grupos nos serd
muy util al aplicar su terapéutica, pero tampoco debemos ser demasiado
esquematicos ya que frecuentemente suelen interferirse los componentes
vasculares, nervioso e infeccioso.

No hemos usado antidiabéticos orales por creer que la Insulina estd
todavia muy por encima de ellos.

Parece ser que dltimamente el uso del Quimotrase usado por via in-
trarterial estd dando muy buenos resultados, nosotros lo empleamos so-
lamente en un paciente a titulo de ensayo.

En algunos casos es conveniente la colaboracion de un diabetélogo.
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REsuMEN
Orientado a la terapéutica, el autor resalta la importancia del dis-
tingo entre los tres tipos de gangrena diabética segin predomine la isque-

mia, la infeccion o las lesiones neurotroficas. Se acompanan casos demos-
trativos.

SUMMARY
The author outlines the importance in differentiating the three types
of diabetic gangrene according to whether ischemia, infection or neurotro-
phic lesions predominate. This differentiation is of great importance in treat-
ment. Demonstrative cases are reported.
BisLIoGRAFiA
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EXTRACTOS

CLASIFICACION 'Y ESQUEMATIZACION DE LAS ENFERMEDADES
VASCULARES CEREBRALES (A classification and outline of Cerebrovascu-
lar Diseases ), — Report de un Comité establecido por el «Advisory Council for
the National Institute of Neurological Diseases and Blindness, Public Health
Service». «Neurology», vol. 8, n." 5; mayo 1958.

En las enfermedades vasculares cerebrales hay que considerar tres dis-
tintos aspectos: 1) El proceso patologico fundamental que afecta el vaso
—aterosclerosis, embolia, trastornos hipertensivos, malformaciones, «espas-
mos», arteritis, etc.—, del que resulta el bloqueo o la rotura del vaso. 2) Las
alteraciones patoldgicas producidas en el tejido cerebral por la oclusion
(infarto) o por la rotura (hemorragia). 3) Los trastornos neuroldgicos resul-
tantes del infarto y de la hemorragia. .

ANATOMIA PATOLOGICA

Para determinar la naturaleza, causa y patogenia de las enfermedades
vasculares cerebrales son necesarios: 1) una exacta descripcion de la alte-
racion primaria del vaso, tal cual existe en vida y después de la muerte:
2) los cambios producidos en el tejido cerebral por dichas alteraciones y
los trastornos funcionales a que dan lugar; y 3) los procesos reactivos y
de adaptacion que limitan y reparan los efectos del insulto.

Es dificil lograr una precisa definicion de las alteraciones vasculares
primarias. Algunas de las arterias que nutren el cerebro son relativamente
inaccesibles en el cuello y base del eraneo, no siendo exploradas de rutina.
La enfermedad puede ser tan devastadora que destruya la lesion vascular
y el propio vaso afecto. Por otra parte, es dificil a menudo determinar la
enfermedad vascular por las variaciones estructurales ocasionadas por la
diseccion. La técnica de escoger una muestra al azar no es adecuada. Por el
momento, las principales enfermedades vasculares cerebrales arteriales pue-
den clasificarse en: aterosclerosis, arterio y arterioloesclerosis hialina o hi-
perplastica, arterioloesclerosis necrosante, embolia, aneurisma disecante (aneu-
rismas miliares de Charcot-Bouchard), poliarteritis nodosa y arteritis y
arteriolitis granulomatosa. Sus causas son desconocidas. Vamos a exponer
lo poco que sabemos sobre su naturaleza y desarrollo. Es preciso determinar
la situaciéon de la lesiéon vascular cerebral y la presencia o ausencia de
vias anastomoticas ttiles.

Dos son los efectos esenciales de las enfermedades vasculares cerebra-
les: 1) infarto y 2) hemorragia. Estas aparte, las demas carecen de im-
portancia y suelen ser silenciosas. Las tnicas excepciones las constituyen
raros casos de aumento de la presion intracraneal (encefalopatia hiper-
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tensiva y trombosis venosa), distorsion de estructuras vecinas (aneurismas)
y dolores de cabeza (hipertension, aneurismas y malformaciones vasculares,
migrafia, arteritis craneal).

INFARTO CEREBRAL

Como el tejido cerebral no retiene oxigeno, depende en todo mo-
mento de un adecuado aporte de sangre. Cuando el tejido nervioso carece
de oxigeno mas de unos pocos minutos, las células quedan lesionadas de
forma irreversible y su funcionalismo destruido. Tanto las células de los
nervios como de la glia desaparecen, las fibras nerviosas degeneran y los
tejidos de sostén y los vasos sanguineos mas pequefios son destruidos. El
tejido afectado se edematiza y desintegra, proceso que se llama «reblande-
cimiento». Durante semanas y meses los restos necréticos son eliminados
por macrofagos, produciéndose una proliferacion fibroblastica y astrocitica
que repara el defecto. El proceso de reblandecimiento y la lesion debidos
a isquemia se denominan infarto. Esta lesion puede ser pequefa o grande,
tnica o multiple, uni o bilateral, irregular o uniforme, superficial o pro-
funda y cortical o subcortical. Cualquier territorio vascular cerebral puede

afectado.

Los infartos pueden ser: a) blancos, b) rojos (hemorrdgicos) o ¢) mix-

Aparte de una leve congestion general, el tejido infartado, tanto del
cortex como de la substancia blanca, se muestra en muchos casos uni-
formemente palido y se clasifica de infarto blanco. En otros casos, la
parte de substancia gris afectada se halla punteada de hemorragias pe-
tequiales dando al infarto una apariencia rojiza y se clasifica de infarto
rojo o hemorrdgico. Aunque desconocemos la causa de estas pequefas
extravasaciones, en muchos casos es la embolia la responsable. En oca-
siones el infarto es tan uniformemente rojo que puede parecer una he-
morragia. Si bien no suele ocurrir, en los casos mas graves de este tipo
la sangre puede tefir el liquido cefalorraquideo. Los infartos pueden ser
en parte blancos y en parte rojos, o sea mixtos.

HEMORRAGIA CEREBRAL

Resulta de la rotura de un vaso, no diferiendo de las hemorragias
en otra parte cualquiera del cuerpo. La sangre infiltrante es eliminada
con lentitud durante meses, en parte por los macrofagos y en parte por
difusién. Las grandes hemorragias proceden en general de una arteria;
las pequenas extravasaciones, de una vena o de capilares. El calibre del
vaso que sangra se refleja por lo comin en la rapidez de la hemorragia
y en el tamano del coagulo. Varias son sus causas, hipertension, dilata-
ci6bn aneurismatica, enfermedades hemorrdgicas, etc. Lo que hace de la
hemorragia un grave trastorno es la lesion de los centros vitales vecinos.

Por daltimo, para un completo estudio y para establecer una correla-
cion patoldgico-clinica, hay que determinar las fases de los distintos pro-
cesos de reparacion y adaptacion del tejido nervioso y de los vasos. Entre
otras cosas debemos resolver: ;Qué antigiiedad tienen el infarto y la he-
morragia? Si hay mds de una lesion, ;son todas de igual antigiedad? La
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oclusién vascular ;es reciente o antigua? Los elementos de la masa oclu-
siva ¢se han formado «in situ» (trombosis) o en otra parte (embolia)?

labe deducir, pues, que los tres procesos basicos en el ictus son:
trombosis, embolia y hemorragia. Las unicas excepciones corresponden a
crisis isquémicas recurrentes, encefalopatia hipertensiva, hemiplejia mi-
grafiosa y sincope.

EvL 1crus VASCULAR CEREBRAL COMO FENOMENO CLINICO

Clinicamente, el denominador comin de todas las enfermedades vas-
culares cerebrales es el «ictus». Puede ser definido como un trastorno
neurologico focal de apariciéon brusca, producido por un proceso pato-
légico vascular sanguineo. Ademas de su caracter focal, lo mas sobre-
saliente es su perfil en el tiempo: inicio brusco y evolucién rapida, al-
canzando el maximo de gravedad entre segundos y horas; si el enfermo
no muere, se produce una recuperaciéon parcial o completa en horas o
meses. Si se observa un curso lentamente progresivo en horas o meses,
con trastornos neurolégicos en aumento, rara vez es senal de enfermedad
vascular cerebral. Este curso puede ser a veces muy dificil de distinguir
de la progresiéon intermitente de algunos casos de enfermedad vascular
trombotica. Sélo una historia cuidadosa aclarara si la enfermedad ha pro-
gresado por una serie de pequefios ictus con frecuentes mejorias entre los
ataques.

Existen grandes variaciones en las caracteristicas y gravedad de los
ictus. Pueden tomar la forma de un ataque violento, en el que el paciente
cae sin sentido, inmévil, como en sueho profundo, con la cara enrojecida,
respirando estertorosamente, ritmo de Cheyne-Stokes y pulso lleno y lento.
En general un brazo y una pierna aparecen flaccidos. La muerte se pro-
duce en pocas horas o dias, rara vez en los primeros segundos o minutos.
En otro aspecto, un ictus puede consistir sélo en un pequefio déficit o tras-
torno del lenguaje, pensamiento, movimiento voluntario, sensaciéon soma-
tica o de la visién. La consciencia no se pierde ni, por lo comin, se altera.
La duracion de los sintomas es breve o indefinida, si bien existe siempre
cierto grado de recuperacién. Entre los extremos, este es el tipo mas fre-
cuente de ictus vascular cerebral.

El nimero y variedad de los sintomas es casi ilimitado, y su identi-
ficacién requiere conocimientos de neurologia. El signo mas habitual es
la hemiplejia debida a la afectacion de la parte motora de un hemisferio
cerebral o del tracto corticospinal. No obstante, pueden observarse otras
manifestaciones neurolégicas focales: hemianopsia homénima, ceguera mono
o binocular, afasia, hemihiperestesia, vértigo, cuadriplejia, disfagia o len-
guaje farfullante. La hemiparalisis puede faltar en el pequeno ictus o
en las primeras fases de uno mas grave.

Ademas del déficit neuroldgico focal puede existir ademas un trastor-
no mds difuso o general de la funcién cerebral, que se manifiesta por som-
nolencia, confusion, estupor, coma, movimientos involuntarios ipsilatera-
les, reflejo de prension y Babinski, sintomas y signos que no cabe atribuir
a una regién anatémica particular del cerebro. Muy evidentes en las le-
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siones bruscas y extensas, como la hemorragia e infarto masivo, se rela-
cionan con la diasquisis 0 «shock» cerebral general, un aumento de la
presion intracraneal o una hernia del l6bulo temporal y una compresion
cerebral media. Casi siempre son transitorios y por lo comin mas rever-
sibles que los signos y sintomas focales.

Aunque algunas asociaciones de signos son casi especificas de un ictus
vascular cerebral, el diagnostico suele basarse en el cuadro clinico comple-
to. Con frecuencia el paciente es anciano y presenta hipertension o dia-
betes. Cabe observar enfermedad vascular en otros lugares. A veces es
evidente un origen embdlico (fibrilacién auricular, infarto de miocardio,
endocarditis bacteriana subaguda, etc.). Muchos ictus van precedidos de
episodios transitorios de aviso, como debilidad, adormecimiento; son de
naturaleza no convulsiva. Determinadas asociaciones de signos neurolégi-
cos, por ejemplo los que acompafan una lesion medular lateral, son por
si mismos lo suficientemente caracteristicos como para reconocerles un ori-
gen vascular. Por Gltimo, en la hemorragia intracraneal la presencia de
sangre en el liquido cefalorraquideo, excluido un trauma cerebral, carac-
teriza en seguida el proceso como de vascular,

No siempre es facil distinguir entre un proceso vascular y otras en-
fermedades neurolégicas. En las fases mas avanzadas de éstas llegan a ser
muy semejantes. Una historia cuidadosa de la evolucion y la valoracion
de todos los elementos del sindrome tienen, entonces, importancia capital.

TipOS PRINCIPALES DE ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL
[. INFARTO CEREBRAL
A. TROMBOSIS CON ATEROSCLEROSIS

Esta combinacién es la causa mas corriente de ictus (50 %). La ate-
rosclerosis es la enfermedad primaria y la trombosis se le sobreanade en
fase relativamente tardia.

La aterosclerosis cerebral no se diferencia de la de otras partes del
cuerpo. Tiende a localizarse en las bifurcaciones, ramas o curvas. La hi-
pertension agrava el proceso y lleva a la acumulacion de lipidos en los
vasos pequenos. Su gravedad suele ser paralela a la del resto de los vasos
del cuerpo. Aunque mas corriente en los ancianos, puede ser grave entre
los 40 y 50 anos. Los sistemas carotideo y basilar son afectados por igual.
Tiene predileccion por la carétida interna y el seno carotideo, la bifurca-
cion de la cerebral media, la cerebral anterior en su origen y cuando rodea
la rodilla del cuerpo calloso, las vertebrales cerca de su unién para formar
la basilar, la primera porcion de ésta, la bifurcacién de la misma y la
cerebral posterior cuando se arrolla sobre el pedinculo cerebral.

Al aumentar el grosor de la pared por la placa aterosclerosa, la luz
vascular se estrecha, el flujo sanguineo disminuye y su margen de seguri-
dad se reduce. Es posible una grave aterosclerosis cerebral sin manifes-
taciones clinicas o alteraciones del tejido cerebral. La isquemia cerebral se
produce en caso de trombosis con oclusion completa o cuando la tensién
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arterial se hace insuficiente para forzar la sangre por los «estrechos» ate-
rosclerdticos. La aterosclerosis, por si sola, no suele bloquear por completo
los vasos: en la mayoria de los casos, la oclusion vascular resulta de la
combinacién de aterosclerosis y trombosis.

No esta muy claro el mecanismo por el cual el trombo precipita sobre
las placas aterosclerdticas. Como explicacién se sugiere la ulceracién, he-
morragia y edema de la placa, el enlentecimiento de la corriente sanguinea
y los remolinos; también, la hipercoagulabilidad sanguinea. La posible im-
portancia de este factor se basa en el hallazgo de que mientras en unos
casos la aterosclerosis esta muy difundida en las arterias cerebrales sin
oclusion trombética, en otros, la aterosclerosis es escasa pero se observan
trombos en cada placa. Ignoramos la rapidez con que el trombo crece hasta
producir la oclusion. Seguramente difiere en cada caso. Ademas del trombo
primario puede producirse un trombo secundario que se extienda distal
y proximalmente.

No puede predecirse la consecuencia exacta de una oclusién vascular.
Depende de la circulaciéon colateral a través del circulo de Willis o de las
anastomosis interarteriales subaracnoideas y del mantenimiento de la ten-
sion arterial sistémica, es decir de factores locales y generales. Por todo
lo expuesto, se comprende que la correlacion en el tiempo entre la afec-
cién vascular y la clinica no sea hasta el presente satisfactoria.

El cuadro clinico

Por lo comin el ictus se desarrolla con brusquedad, a menudo durante
el sueno o a la hora de levantarse. El déficit neurolégico puede ser ma-
ximo de entrada o requerir varias horas o dias en desarrollarse. Son fre-
cuentes sintomas previos de aviso, transitorios, A menudo el ictus no se
produce completo en un solo ataque sino que suelen pasar dias o semanas
en forma de empeoramientos bruscos. Entre los episodios de empeoramiento
caben mejorias temporales. El paciente es en general anciano e hipertenso,
si bien el ictus también ocurre en normotensos alrededor de los 40 anos.
No es raro que la diabetes agrave la aterosclerosis o que exista enfermedad
vascular en otros territorios del cuerpo.

Dado que la mayoria de los vasos del craneo son inaccesibles, el
diagnostico de trombosis cerebral se deduce del cuadro neurolégico. Sin
embargo, en la oclusién carotidea la ausencia de pulsatilidad en este vaso
a nivel del cuello y la faringe, el descenso en la tension de la arteria
central de la retina ipsilateral y la presencia de soplos intracraneales con-
tralaterales nos proporcionan datos sobre el lugar de la lesion.

El dolor de cabeza no es raro al principio, y su localizacion ayuda al
diagnéstico preciso. El liquido cefaloraquideo es normal en la mayoria de
los casos de aterosclerosis con trombosis, aunque a veces se observa un
aumento de las proteinas y, mds rara vez, de los leucocitos. En los infartos
extensos la presion del liquido cefaloraquideo puede estar elevada y apa-
recer papiloedema.
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Sindrome de las arterias cerebrales

El cuadro neuroldgico depende del vaso ocluido y de la localizacion
del infarto. Veamos a continuacién un resumen de las caracteristicas, apli-
cables tanto a la trombosis como a la embolia. Hay que resaltar que los
sindromes parciales y las alteraciones menores constituyen la mayoria.

Arteria cerebral media. .o méas caracteristico es una hemiplejia con-
tralateral, un déficit sensorial cortical (hipoestesia cortical) y una hemianop-
sia. Si la oclusién ocurre en el lado dominante del cerebro se anade afasia:
si en el lado no dominante, agnosias del hemisferio menor. Si el infarto
es masivo, aqui como en cualquiera de las arterias cerebrales puede exis-
tir estupor. En el territorio cerebral medio las dreas corticales sensitivas
y motoras representantes de las diferentes partes del cuerpo ocupan un
extenso campo y, por tanto, un infarto puede producir paralisis sélo de la
cara, de una extremidad o incluso parte de ella; déficit restringido que
se conoce por monoplejia. Si el infarto se sitia en la parte posterior del
territorio cerebral medio dard lugar a hemianopsia, disfasia o agnosias
solas o dominando el cuadro: si ocurre en la parte central en la zona sen-
sitivo-motora, lo principal sera una hemiplejia con alteraciones sensitivas,
y si es mas anterior predominara una paralisis con frecuencia monopléjica
sin déficit sensitivo.

Cuando se afecta la zona profunda de la cerebral media, es decir la
parte superior del extremo posterior de la capsula interna y los nicleos
basales adyacentes, resulta en general una hemiplejia global que compren-
de la cara, el brazo y la pierna a la vez; no una forma monopléjica. Esto
se debe a que las fibras motoras estan concentradas en la capsula, por lo
cual las fibras de una sola extremidad es probable que no queden tan
afectadas por la destruccion como en la corteza, donde el area motora
tiene gran extension. La lesién de los ntcleos basales carece de efectos
especiales.

Arteria cerebral anterior. FEste sindrome no ha sido todavia bien
determinado, si bien se consideran como tipicas: paralisis e hipoestesia
cortical de la extremidad inferior opuesta y posiblemente leve del brazo
opuesto; también, trastornos mentales, descritos a menudo como demencia;
apraxia de la extremidad superior izquierda; reflejo de prension y de
succién; e incontinencia intestinal y vesical (incontinencia lobofrontal).

Arteria cerebral posterior. El sindrome depende también del lugar
del bloqueo. Si solo se afecta el territorio superficial, es decir la regién
hipocampotemporooccipital, da hemianopsia; en caso de que se trate del
hemisferio dominante se anade alexia y trastornos mentales (en general
temporales). Si bloquea las estructuras profundas en el tilamo y tronco
cerebral, puede aparecer ligera hemiparesia contralateral (pedinculo ce-
rebral), sindrome talamico (talamo posterior), ataxia cerebelosa contrala-
teral (pedinculo cerebeloso superior) y pardlisis del tercer nervio craneal.
La afectacion cerebral posterior bilateral de los dos lobulos occipitales da
una ceguera cortical; el paciente ignora a menudo que no puede ver.
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Carotida interna. Su oclusién redunda lo mas frecuentemente en un
infarto total o parcial del territorio cerebral medio, dando en este caso un
cuadro igual al de la arteria cerebral media. Otras veces, segin la su-
ficiencia del poligono de Willis, puede también afectarse el territorio ce-
rebral anterior de uno o ambos lados e incluso el territorio cerebral pos-
terior. Un signo de oclusién de la cardtida interna es la ceguera monocu-
lar transitoria o permanente que comprende el ojo contralateral a la hemi-
plejia, senal de interrupciéon del flujo sanguineo a la arteria oftdlmica que
procede de la cardtida interna.

Arteria vertebral, Habitualmente existen dos arterias vertebrales de
buen tamano, en cuyo caso la oclusién unilateral es silenciosa o da un
sindrome medular lateral (sindrome de la arteria cerebelosa inferior pos-
terior) caracterizado por dolor en la cara, vértigo rotatorio, vomitos, dis-
fagia, ataxia cerebelosa ipsilateral y sindrome de Horner, pérdida contra-
lateral de la sensacion de dolor y temperatura en las extremidades vy
tronco y alteracion homolateral de estos sentidos en la cara. En otros casos
la ataxia cerebelosa constituye el Unico signo de lesién de la superficie in-
ferior del cerebelo. Cuando existe una arteria vertebral de buen tamano
y ésta se ocluye o cuando la arteria del lado opuesto estaba previamente
trombosada, se produce un sindrome de la arteria basilar al que puede o
no afiadirse un sindrome medular lateral.

Arteria basilar. Esta arteria, aparte de la protuberancia, irriga tam-
bién en general el territorio de las cerebrales posteriores, incluido ademas
el diencéfalo, el tilamo y la porcion temporooccipital del hemisferio cere-
bral. La senal de afectacion del tronco cerebral son signos bilaterales del
tracto piramidal, combinados con paralisis de los nervios craneales (III a
XI) uni o bilaterales. Puede existir, ademas, debilidad o parélisis de los
cuatro miembros, con reflejos tendinosos aumentados y Babinski bilateral.
disfagia, disartria, diplopia, adormecimiento de la cara, debilidad del
musculo masetero, estupor o coma y rara vez sordera uni o bilateral. Con
frecuencia se anaden vértigo rotatorio, ataxia cerebelosa, déficit sensitivo
del tracto largo (espinotaldmico o lemniscus medio) y alteraciones del
campo visual o ceguera (cortex calcarino).

Arteria coroidea anterior. lLa omitimos, pues su cuadro es incierto.
Su ligadura no produce déficit neurologico identificable.

B. EMBOLIA CEREBRAL

En la mayoria de los casos el émbolo procede de un trombo intra-
cardiaco. La embolia grasa, de células tumorales o gaseosa ocurre rara vez.

El émbolo suele detenerse en las bifurcaciones o estrecheces de la luz
arterial. Por lo habitual va seguido de infarto isquémico palido, rojo o
mixto. El infarto hemorragico ya hemos dicho que con frecuencia era
resultado de una embolia. A causa de la rapidez con que se produce la
oclusién, la circulacién colateral no tiene tiempo de establecerse, por lo
que el territorio distal a la oclusién suele quedar mas comprometido que
en la trombosis. Aunque ninguna region del cerebro estd inmune al insulto,
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la de la cerebral media es la afectada con mayor frecuencia. Los dos he-
misferios pueden ser por igual sujeto de la oclusiéon. Grandes masas em-
bélicas bloquean los vasos principales (a veces las propias carétidas en el
cuello), mientras pequenos fragmentos pueden alcanzar vasos muy peque-
flos y el infarto pasar facilmente inadvertido en la autopsia. Se ignora el
comportamiento en detalle del émbolo. Aunque quiza en la mayoria de los
casos queda detenido ocluyendo sélidamente la luz, en otros se fragmenta
y alcanza los mas pequenios vasos o desaparece por completo sin que el
examen mas cuidadoso pueda revelar su localizacién final. El diagnodstico
debe hacerse entonces por deducciéon y, muy importante, por la historia
clinica. Casi todas las enfermedades cardiacas pueden asociarse a la em-
bolia, si bien la causa directa mas corriente es la fibrilacion auricular cro-
nica por aterosclerosis o enfermedad cardiaca reumatica. El origen del
émbolo es un trombo parietal de la orejuela auricular. Se desconoce el
mecanismo de su desprendimiento. La falta de contraccion auricular con
el consiguiente estasis en la orejuela es, probablemente, un factor impor-
tante; pero todavia no se explica el porqué unos pacientes con fibrilacion
dan origen a trombos y otros no. La fibrilacion auricular por otras cardio-
patias también puede producir embolias. Cabe que se produzcan asimismo
en la fibrilaciéon auricular paroxistica o «flutter».

El infarto de miocardio es la segunda causa de embolia. A menudo se
observan en la autopsia pequefios {ragmentos de trombos parietales, ocul-
tos en parte por los pilares y musculos papilares. Los ¢mbolos pueden
proceder también de trombos auriculares por estenosis mitral grave sin
fibrilacién auricular. En los dltimos afios otro factor ha entrado en causa,
la cirugia cardiaca: las valvuloplastias y la resecciéon de la orejuela auri-
cular han sido en especial propensas a la diseminacién de trombos. Se ha
citado también el corazon dilatado por la insuficiencia cardiaca congestiva.
La fibroelastosis subendocdrdica y los tumores cardiacos rara vez dan em-
bolias cerebrales.

Cuando se infectan las vegetaciones de la endocarditis bacteriana aguda
v subaguda, dan lugar a embolias sépticas capaces de producir diferentes
cuadros cerebrales. En algunos casos los infartos, por lo comin multiples,
pueden no diferenciarse de los ocasionados por una embolia no séptica,
pero en otros aparecen pequefios infartos sépticos o abscesos miliares en
los cuales es posible una hemorragia. Otra complicaciéon de la embolia
séptica, poco frecuente en la actualidad, es el aneurisma micotico, que
puede ser origen de hemorragias subaracnoideas. La endocarditis no bac-
teriana o «marasmatica» es capaz de producir embolias con cuadro clinico
muy desconcertante. La embolia paraddjica se debe a una enfermedad con-
génita del corazén por comunicacion anormal entre los lados derecho e
izquierdo. Un émbolo procedente de las venas de las extremidades in-
feriores o de cualquier parte del sistema venoso puede alcanzar el cerebro
sorteando a través de aquella comunicacién la circulacion pulmonar.

Las embolias pueden desprenderse también de una trombosis parietal
por ateroma ulcerado del arco adrtico o de las carétidas. Con frecuencia
se observa intenso ateroma en el seno carotideo y, si éste presenta un
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trombo parietal, el masaje de la regiéon del seno con objeto de probar
su sensibilidad puede movilizar el trombo y ocasionar una hemiplejia.
El masaje carotideo debe realizarse siempre con suavidad. A veces el
material ateromatoso desprendido de una gran placa es llevado a los
vasos distales; v en el émbolo hallar lipidos (colesterol). Otro tipo, de
posible importancia clinica, ocurre cuando el material trombético que se
forma en el lugar de una trombosis cerebral incipiente es movilizado antes
de que se produzca la oclusion completa, dando una embolia de una rama
distal y un cuadro patolégico con aspecto embdélico y trombético.

Las wvenas pulmonares, situadas en el lado arterial sistémico del co-
razon pueden originar trombos que a través del corazén izquierdo lleguen
al cerebro. La embolia puede producirse después de una lobectomia o neu-
mectomia. Probar que una embolia se originé en las venas pulmonares es
siempre dilicil, ya que es tarea ardua examinar todas las venas pulmonares
en la autopsia; ademas, si el trombo se desprendié por entero no deja
rastro de su origen. A veces la cirugia cervical y tordcica va seguida de
embolia cerebral; y con el aumento de las operaciones en estas regiones
sobre el sistema vascular cabe esperar un aumento de tales complicaciones.
Un tipo raro es el que sigue la tiroidectomia. La trombosis del mufién de
la arteria tiroidea superior extendiéndose hacia el sector proximal y hacien-
do procidencia en la luz carotidea puede ser arrastrada hacia el cerebro.

La embolia grasosa cerebral se halla en estrecha relacion con los
traumas y rara vez entra en causa de los ictus. La embolia gaseosa cerebral
es una complicacién rara de la terapéutica por neumotérax y del aborto
criminal. Otro origen de burbujas gaseosas intravasculares es la enfermedad
descompresiva que, aunque puede afectar el sistema nervioso, no es probable
que simule un proceso vascular. La embolia cerebral tumoral necesaria-
mente ocurre en casos donde se produzca un tumor secundario en el ce-
rebro, pero rara vez la masa tumoral embolica es lo suficientemente gran-
de para ocluir una arteria cerebral y producir un ictus.

Embolia cerebral de origen indeterminado

No es infrecuente que en la autopsia se haga el diagnostico de em-
bolia cerebral con plena justificacion sin hallar su origen, como puede
ocurrir en otras partes del cuerpo. Quiza la investigacién no haya sido lo
completa que seria de desear: sin embargo, en algunos casos estudiados
con mucho cuidado no ha sido posible hallar dicho origen.

Cuadro clinico de la embolia cerebral

De todos los ictus, los de presentacion mas rapida son los debidos
a embolia cerebral, desarrollando el cuadro clinico completo en segundos
o un minutp, No suele haber episodios de aviso; si bien a veces en la
embolia de la cardtida interna proximal al circulo de Willis un episodio
transitorio puede preceder el ictus. La embolia surge a cualquier hora
del dia o de la noche, y si se origina durante el suefio se ignora cémo
ha tenido lugar. El cuadro neurolégico depende de la arteria bloqueada
y de donde se localice en su trayecto. Los sindromes que aplicamos para
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la trombosis de cada arteria cerebral son aplicables a la embolia. El
liquido cefaloraquideo es en general claro, cuando la presion es normal,
y carece de células o solo contiene algunos leucocitos, incluso cuando el
infarto es hemorragico, aunque entonces puede aparecer una ligera xan-
tocromia y en ocasiones el nimero de hematies llega alcanzar los 5.000
por mm.” Es preciso resaltar que esto ocurre muy pocas veces, y la pre-
sencia de sangre en el liquido cefaloraquideo debe atribuirse a embolia
solo si viene apoyado por una evidencia colateral incontrovertible.

Aunque la brusquedad del ictus y la falta de sintomas de aviso habla
en favor de embolia, el diagnédstico debe basarse en el cuadro clinico
completo. Si se descarta la hemorragia, queda por excluir dnicamente
la trombosis. Un ictus en una persona joven con enfermedad reumatica
cardiaca y fibrilacion auricular no es problema para el diagndstico si no
existe malformacién o lesiones no vasculares. A cualquier edad un ictus
rapido asociado a fibrilacién auricular hay que atribuirlo a embolia, mien-
tras no se demuestre lo contrario. Una historia de embolismo en otras partes
del cuerpo apoya el diagndstico.

Siempre hay que tener en cuenta la posibilidad de que un infarto
de miocardio con trombos murales seca el responsable del dctus. No es
raro que la primera sefial de un infarto miocardico silencioso sea una embo-
lia. Es, pues, aconsejable practicar un electrocardiograma en todos los
casos de ictus vasculares cerebrales de origen dudoso. Mencionaremos de
paso algunos tipos raros de cardiopatias emboligenas: la fibroelastosis sub-
endocardica y los tumores cardiacos. La endocarditis bacleriana aguda vy
subaguda no suele ocasionar ictus, aunque es posible lo dé. Aparte de los
signos clinicos de endocarditis, la presencia de fiebre, soplos cardiacos,
esplenomegalia y petequias y el descubrimiento de pleocitosis en el liquido
cefaloraquideo haran el diagndstico correcto. Siempre hay que considerar
la posibilidad de una endocarditis no bacteriana en los casos de cancer
donde se presente un ictus. Si bien, puede existir asociada a otras enfer-
medades, como lupus eritematoso (endocarditis verrucosa de Libman-Sacks)
y otras «enfermedades del coldgeno». De otro modo, puede sospecharse
solo en los casos de embolia iterativa donde se haya excluido toda otra
causa. Hay que pensar en la embolia paraddjica dnicamente en los casos
de enfermedad cardiaca congestiva; el diagnéstico no suele ser dificil.
No obstante, si como tnica malformacién existe una comunicacion de
Botal, quiza no observemos indicios de su presencia. Es imprudente hacer
el diagnéstico de embolia paraddjica en ausencia de un claro defedto
septal.

bNu es necesario extenderse mas sobre el resto de causas de embolia
cerebral.

C. OTRAS CAUSAS DE INFARTO CEREBRAL

Este grupo incluye condiciones no mencionadas o poco corrientes. La
trombosis venosa cerebral obstruye la circulacién venosa produciendo un
estasis sanguineo, anoxia local e infarto. Se discute en el apartado VII.
La arteritis cerebral, sea sifilitica, tuberculosa o de naturaleza indetermi-
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nada, produce por inflamacién vascular una trombosis, oclusion de la luz
e infarto consiguiente. Las arteritis se tratan con mayor extension en el
apartado VI.

Siendo la tension arterial sistémica de gran importancia en el flujo
cerebral, es natural que la hipotension prolongada e intensa pueda pre-
cipitar la isquemia cerebral y el infarto. Las causas habituales de hipo-
tension son: el vulgar «desvanecimiento», la hemorragia aguda, el infarto
agudo de miocardio, el sindrome de Stokes-Adams, el «shock» quirtrgico
y traumatico, la hipersensibilidad del seno carotideo, el paro cardiaco o
el accidente anestésico quirtrgico y la hipotension postural grave. Cuando
el arbol arterial cerebral se halla en buen estado, la hipotension grave es
causa en general de lesiones isquémicas extensas y difusas en el cerebro,
pero en algunos casos se producen infartos focales limitados a territorios
arteriales especificos, posiblemente por reducido margen de seguridad pre-
existente, reflejo de la disposicion del circulo de Willis y de la circulacién
anastomética. En arterias cerebrales estrechadas por aterosclerosis, schre
las cuales puede haberse fraguado una trombosis, la rapida caida de la
tension arterial sistémica es capaz de reducir atin mas el flujo sanguineo y
ocasionar una isquemia local distal a la oclusién incompleta previamente
tolerada. Si la tensién se restablece pronto, las manifestaciones neurol6-
gicas vuelven a la normalidad en seguida. Estos problemas son tratados
en el apartado II B: Isquemia cerebral transitoria sin infarto. Por desgra-
cia, con bastante frecuencia la restauracién de un flujo sanguineo suficiente
no siempre se logra a tiempo, dejando un déficit neurolégico mas o menos
permanente. Lo importante es reconocer y remediar enseguida, o mejor
prevenir, la situacion. La tensién sanguinea debe ser mantenida cuidado-
samente en las operaciones de enfermos ancianos. Los ictus suelen ocurrir
cuando se levantan por primera vez después de la intervencién. Una his-
toria de breves episodios de debilidad o adormecimiento previa a la inter-
vencién indican la posibilidad del ictus, y si cabe es preferible retrasar la
operacién, Dado que la obstruccién arterial que, junto a la hipotension, da
lugar a la isquemia local es debida a aterosclerosis, este grupo deberia ser
considerado como analogo al de trombosis cerebral con aterosclerosis.

La angiografia carotidea y vertebral se seguia a menudo de hemiple-
jia y trastornos visuales en general transitorios. Ahora son menos frecuen-
tes. Suelen ser atribuidos a vasospasmos desencadenados por el medio de
contraste, lo que no puede aceptarse sin mas pruebas.

Algunas alteraciones hemdticas, como policitemia, enfermedad de cé-
lulas falciformas y trombopenia, se asocian a veces a trombosis cerebral,
En la policitemia la trombosis se produce por lo comin en arterias ate-
rosclerdticas, pero se ha observado también trombosis venosa. En la en-
fermedad de células falciformes la patologia vascular esta atn muy con-
fusa, y también se han observado trombosis venosas. Lla trombopenia mues-
tra una tendencia hemorragica, pero en la trombosis trombopénica los pe-
quenos vasos cerebrales se hallan ocluidos por masas de plaquetas. No es
probable que el cuadro simule un ictus. Un aneurisma disecante adriico puede
bloquear el tronco innominado o la cardtida izquierda llevando a la is-
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quemia e infarto uni o bilateral. Un travma de las carétidas (herida o
pinza mal colocada durante la tonsilectomia) es capaz de ocluir dicha
arteria y ocasionar un ictus. La anoxia, como en la asfixia por monodxido
de carbono p. e., suele ocasionar lesiones neuronales difusas del cerebro
que afectan predominantemente el cortex, el cerebelo o el hipocampo.
Sin embargo, en algunos casos pueden hallarse areas de infarto local, por
ejemplo en el reblandecimiento del globus pallidus bilateral. No es fre-
cuente que la anoxemia dé un ictus clasico. Por ultimo, nos referiremos
al efecto de la radioactividad o los rayos X. Las arterias son uno de los
tejidos mas sensibles a la irradiacién. Su necrosis por dicha causa origina
probablemente la degeneracién tardia del tejido cerebral observada a veces
postroentgenoterapia de tumores intra o extracraneales, aunque nunca adop-
tan la forma de un ictus.

D. INFARTO CEREBRAL DE CAUSA INDETERMINADA

Este apartado interesa sobre todo al anatomopatologo. En las ne-
cropsias observamos a menudo antiguos infartos cerebrales cuya causa no
puede ser determinada por el tiempo transcurrido. En las oclusiones ar-
teriales antiguas es imposible con frecuencia distinguir una_aterosclerosis
con trombosis de una aterosclerosis con embolia e, incluso, de sélo una
embolia. En estos casos la historia clinica puede ser insuficiente, impre-
cisa o faltar. Un infarto puede también quedar inexplicado por la omi-
sion de explorar las cardtidas en el cuello o las clinoides. Una oclusion
de tal localizacién puede pasar inadvertida cuando después de haber ex-
traido el cerebro del craneo sélo se examinan sus vasos. Ya hemos dicho
antes, también, que los émbolos pueden fragmentarse y desaparecer, ha-
llandonos ante un infarto sin material embélico. Por estas y otras muchas
razones el anatomopatélogo debe a veces establecer el diagndstico de in-
farto de causa indeterminada.

A pesar de un meticuloso estudio muchos ictus quedan sin diagnds-
tico preciso de la enfermedad vascular causal. La ausencia de sangre en
el liquido cefaloraquideo nos orienta mas hacia el infarto que a la hemo-
rragia, pero mas tarde veremos que en los casos de hemorragia intrace-
rebral no siempre la sangre extravasada alcanza el espacio subaracnoideo.
Por tanto es preferible incluir estos casos en el apartado VIII, Ictus de ori-
gen indeterminado, a menos que el examen del cerebro por craniotomia o
trepanacién revele un infarto o exista una evidencia clinica del mismo
(crisis de aviso repetidas o un tipico sindrome medular lateral).

En la mayoria de los ictus por infarto, el diagnostico clinico se esta-
blece por deduccién: por tanto, en las investigaciones clinicas y terapéuti-
cas sobre las enfermedades vasculares cerebrales nuestras primeras im-
presiones deben ser corroboradas por un meticuloso examen postmortem.
Muchos errores hay que atribuirlos a estudios incompletos necrépsicos.

[I. ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA SIN INFARTO

La inclusion en este grupo de las migranas y del vulgar sincope pa-
rece apenas justificable. Sin embargo, tienen aqui su lugar porque no
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sdlo son buenos ejemplos de isquemia cerebral sino porque con frecuencia
entran en el diagnostico diferencial de las afecciones vasculares cerebrales.
Crisis de desvanecimiento, debilidad, «caidas» o pérdida del conocimiento
son frecuentes en los ancianos, y se plantea la pregunta de cudl es la
relacion entre ellas y las enfermedades vasculares incipientes; en espe-
cial basilares.

A. ATAQUES ISQUEMICOS CEREBRALES FOCALES RECURRENTES (antes lla-
mados vasospasmos).

Lo mas tipico de este grupo es que se manifieste en forma de ataques
de aviso o de trastornos premonitorios transitorios que anuncian un ictus
mas grave. En general estan relacionados con la trombosis cerebral, siendo
practicamente desconocidos en la hemorragia intracerebral y raros antes
del infarto embolico. En estos Gltimos anos, para prevenir el ictus y en
la fase de sintomas de aviso, se administran anticoagulantes. Como la
terapéutica postinfarto suele ser ineficaz, la profilaxia es una medida 16-
gica. De ahi la importancia de recoger e interpretar estos signos precursores.

Al parecer no hay duda de que los ataques surgen por isquemia tem-
poral y se deben al fallo transitorio de la circulacién local. El cuadro
varia con los casos y depende en especial de la arteria afectada. Sin em-
bargo, en cualquier caso los ataques sucesivos presentan casi las mismas
caracteristicas, e indican el cuadro final que adquirira el ictus si se pro-
duce. Las principales manifestaciones de las grandes arterias son: de la
cerebral media, mono o hemiparesia contralateral, adormecimiento, hor-
migueos, disfasia, hemianopsia homénima o escotoma centellante: de la
cerebral anterior, debilidad o adormecimiento de la pierna opuesta, incon-
tinencia refleja, puede haber confusion; de la cerebral posierior, hemianop-
sia, escotoma centellante y, si el proceso es bilateral, ceguera temporal; de
la carétida interna, debilidad contralateral, adormecimiento, disfasia, ade-
mas en una minoria de casos existe transitoria ceguera o ambliopia del ojo
del lado ocluido; de la basilar vertebral, vértigos, monoparesia, hemiparesia
o cuadriparesia, adormecimiento de ambos lados del cuerpo, marcha va-
cilante, ataxia, diplopia, disfagia, disartria, ceguera, visiéon oscura, vi-
sion empanada, sordera, temporal confusion o amnesia ¢ inconsciencia. Es
caracteristico que las lesiones sean bilaterales en el sindrome basilar ver-
tebral, y unilateral en el sindrome de las cerebrales media, anterior y pos-
terior y carotida interna. Dolor de cabeza, sensaciéon de vacio en la mis-
ma, marcha desviada hacia uno u otro lado y torpeza y pesadez de una
extremidad son otros sintomas en general de dificil interpretacién. Las
dos molestias mas frecuentes son adormecimiento y debilidad.

Todos los episodios son similares, con pequenas variaciones. Los ata-
ques suelen empezar en el mismo sitio, es decir tiende a ser afectada en
primer lugar la misma parte del cuerpo; su extensiéon a otras partes,
puede ser igual o variar. Asi, habiendo empezado en la mano: en unos
quedan torpes la mano, la cara y el pie; en otros, la cara y la mano;
y en otros solo la mano. El mayor déficit neurolégico corresponde a la
region afectada al principio del ataque. Todas las partes afectadas pueden
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serlo simultinea o alternativamente. Algunos pocos casos presentan con-
vulsiones. El paciente tiene a veces la sensacion de que una extremidad se
mueve de un modo dificil de distinguir de un movimiento voluntario. Los
ataques no siempre son faciles de distinguir de crisis menores epilépticas
motoras o sensitivas.

Los ataques pueden durar desde diez segundos a una hora, con un
promedio de dos a diez minutos. Su nimero oscila entre unos pocos y
cientos, que se presentan en dias o semanas o espaciandose largos intervalos
de meses a afos. Dada su frecuencia, parece que el final de los enfermos
que tienen historia de sintomas premonitorios es el ictus. Aunque la pa-
ralisis completa final puede ir precedida de uno o varios ataques a dis-
tancia variable, estos ataques no siempre culminan en el ictus, lo cual
hace dificil predecir el resultado de cada caso y la valoracion de la
terapéutica.

La repeticion de los ataques los lleva a no ser del todo reversibles,
y asi se establece un progresivo déhicit neuroldgico. En cualquier mo-
mento es capaz de producirse un ictus completo, a menudo durante el
sueno o al poco de levantarse. El mecanismo de esta recurrencia en los
ataques no esta atn establecido. Considerados como «vasoespasmos» por
sus caracteristicas, no existen hasta el momento pruebas de ello. Ya hemos
dicho la estrecha relacion que tienen con la trombosis y la ateroscle-
rosis, surgiendo cuando la circulacion local se halla al borde del fallo.
La precipitacion de los ataques se ha atribuido a hipotensiéon transitoria,
aunque tal hipotension no sea apreciable a la cabecera del enfermo. Los
anticoagulantes vencen el ataque, pero no esta claro como lo logran.

En el diagnostico diferencial hay que tener en cuenta: ataques epi-
lépticos, embolia recurrente, trastornos neuroldgicos variados (tumores,
quistes, etc.), vértigo laberintico, fases de desmayo, migraiias, desvarios
nerviosos y otros trastornos indescifrables de los ancianos.

B. ISOUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA CON HIPOTENSION SISTEMICA

Incluimos aqui dos subtipos para distinguir la hipotension seguida de
déficit neurologico focal (torpor, debilidad, disfagia, vértigo, etc.), de la
hipotension acompanada de desmayos o sincopes sin sospecha evidente de
isquemia cerebral local. Aunque un sincope no se confunde con ictus, como
trastorno circulatorio que es debe ser incluido en este esquema.

Hemos aludido al déficit neurologico focal en el apartado I C, al se-
nalar la importancia de la hipotensién sistémica en un vaso estrechado
por aterosclerosis. Si el periodo de hipotension es breve, la lesion isqué-
mica es reversible al restaurarse la tensién. Las causas de hipotension sis-
témica son: «vulgar desmayo», hemorragia aguda, infarto de miocardio
agudo, «shock» quirdrgico o traumaitico, sindrome de Stokes-Adams, hi-
persensibilidad del seno carotideo, paro cardiaco o accidente anestésico
durante una operaciéon y la hipotension postural grave (idiopatica, posto-
peratoria, por bloqueadores del simpatico, diabética, tabética, etc.). El me-
canismo de produccién de estos sintomas transitorios es probablemente
semejante al de los episodios recurrentes que preceden el ictus; si bien
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aqui existe una causa obvia, la hipotension grave. El término «recurrente»
no es aplicable a este grupo, ya que sélo habrd un episodio si la hipoten-
sion no repite. El cuadro dependera del lugar de la obstruccién y del te-
rritorio afecto. Se puede aplicar aqui cuanto se ha dicho referente a los
sindromes de trombosis cerebral y ataques isquémicos cerebrales focales re-
currentes.

C. MIGRANA INCLUIDA LA HEMIPLEJfA MIGRANOSA

El aura de la migrana (escotoma centellante, adormecimiento, debili-
dad, disfasia, etc.) es atribuida en general a isquemia cerebral transitoria
por vasoconstriccion local. El que de modo repetido se produzca un estre-
chamiento arterial capaz de ocasionar manifestaciones isquémicas lo su-
ficientemente graves para determinar lesiones permanentes es un fendéme-
no extraordinario del que tenemos poca informacion fundamental. Sin em-
bargo, las paralisis, trastornos sensoriales y alteraciones del lenguaje que
siguen la migrafia pueden tardar a veces varios dias en desaparecer y en
raros casos volverse permanentes,

ITI. HemorrAGIA INTRACRANEAL (Incluidas las formas intracerebral, sub-
aracnoidea, ventricular y subdural).

En la mayoria de los casos de ictus hay que tener en cuenta la posi-
bilidad de una hemorragia intracraneal. Al decidir la naturaleza de un
ictus, de forma inconciente se tiende primerc a diferenciar entre hemorra-
gia e infarto, y sélo cuando se ha excluido la hemorragia se procede a dis-
tinguir entre trombosis y embolia.

Aproximadamente un 25 % de las lesiones halladas en la necropsia
son hemorragias intracraneales. Y aunque se citan 12 causas diferentes de
ictus por hemorragia, las mas importantes son la hemorragia intracerebral
hipertensiva y la debida a la ruptura de un aneurisma sacular. Para ser
completos, pueden incluirse las hemorragias de Duret, la encefalopatia
hipertensiva y la purpura cerebral idiopatica, si bien no es probable que
simulen un ictus.

A. HEMORRAGIA INTRACEREBRAL HIPERTENSIVA

Es la mas conocida y corriente hemorragia cerebral. Casi siempre va
asociada a hipertensién. Si bien a veces la hipertension no es excesiva,
160-170/90, en la mayoria es bastante alta. La hipertensién se mantiene
al principio e incluso puede elevarse, por tanto es facil de comprobar en
el primer examen.

La gran mayoria de las hemorragias ocurren con el enfermo Ievan—
tado y en actividad; rara vez se producen durante el sueno. No hay sin-
tomas de aviso o prodromos, apareciendo de repente. El ictus se desarro-
lla de modo gradual, en minutos, horas o en dias a veces, con un prome-
dio de una a seis horas.

El cuadro depende en parte del lugar de la hemorragia y en parte de
la velocidad de la pérdida sanguinea. El 40 % se producen en la region



ANGIOLOGIA EXTRACTOS PAG.
VOL. XII. N.° b. 289

del putamen y de la capsula interna adyacente (capsular), o también en
el talamo, puente, hemisferio cerebeloso v substancia blanca central. En los
casos de hemorragia talamica o putaminal el paciente se queja de que
bruscamente algo en la cabeza no va bien. En pocos minutos el habla se
vuelve farfullante o disfdsica, apareciendo debilidad en la mano y el pie.
La paralisis empeora en forma gradual, se hace imposible hablar y la
confusién deja paso al estupor. En los peores casos, sobreviene el coma
y el paciente fallece entre unas pocas horas y 24-48 horas. No todos los
casos de hemorragia cerebral entran enseguida en coma, no siendo raro
que un paciente capaz ain de responder a preguntas y obedecer érdenes
el liquido cefaloraquideo sea muy hematico. Del 25 al 30 % de los casos
cesa la hemorragia y el paciente sobrevive.

Cuando la hemorragia tiene lugar en el puente, se pierde la concien-
cia con bastante rapidez y se produce la muerte en unos pocos minutos
u horas. En la hemorragia cerebelosa primero aparecen vértigos vesti-
bulares, vémitos y ataxia, y si la evolucién es fatal surge el coma ense-
guida. No obstante, estas hemorragias pueden ser cohibidas, recuperan-
dose el enfermo.

La hemorragia casi siempre tiene lugar en el tejido cerebral, es decir
es intracerebral; la ruptura de las arterias del espacio subaracnoideo es
practicamente desconocida, aparte del aneurisma sacular. Por tanto es
una equivocacién pensar en una hemorragia hipertensiva procedente de
las grandes arterias de la base del cerchro. Formando una masa mas o
menos circular, la extravasacién crece mientras la hemorragia continta.
El tejido cerebral adyacente es desplazado y comprimido, las estructuras
mediales desviadas al lado opuesto y las estructuras centrales vitales com-
prometidas. Por tltimo, se produce habitualmente la ruptura o paso al
sistema ventricular, tornindose hematico el liquido cefaloraquideo. Si la
hemorragia es pequefia y tiene lugar a distancia de la superficie ventricu-
lar, el liquido cefaloraquideo puede mostrarse claro, incluso en examenes
repetidos. Sin embargo, esto es una excepcion, va que lo que se suele en-
contrar en la mayoria de las hemorragias intracercbrales son hematies o
xantocromia en el liquido cefaloraquideo. La presion de este liquido tam-
bién esta aumentada. Las hemorragias intracerebrales hipertensivas rara
vez se abren en la superficie subaracnoidea del hemisferio. Si el enfermo
sobrevive, la recuperacién funcional puede ser completa, pues los tejidos
cerebrales aunque lesionados por el desplazamiento no estin destruidos
como en el infarto. La reabsorcion de la sangre extravasada dura meses,
quedando al fin una franja anaranjada en el lugar de la hemorragia.

Se ignora la naturaleza de la lesién vascular que lleva a la ruptura
arterial, y a menudo es imposible identificar el punto de ruptura. Aunque
no existen pruchas, se acepta la aterosclerosis como uno de los factores, si
bien hay hemorragias sin aterosclerosis evidente. La teoria de la confluencia
de miultiples pequenas hemorragias diapedéticas, debe abandonarse. La
intensidad de progreso de la hemorragia hay que relacionarla con el ca-
libre del vaso que sangra. La hemorragia parece ser un proceso de todo
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nada y de rara repeticion. Completamente diferente es la ocasionada
por un aneurisma sacular: intermitente en la mayoria de los casos.

B. RUPTURA DE UN ANEURISMA SACULAR

Este importante trastorno constituye uno de los mas apremiantes pro-
blemas terapéuticos. Los aneurismas saculares forman pequenas ampollas
de paredes delgadas que sobresalen de las arterias del circulo de Willis
o de las que parten de éste, situados en las bifurcaciones y ramas y proba-
blemente debidos a defectos de desarrollo en las tdnicas media o elas-
tica de estos lugares. Por la debilidad de la pared, la intima hace pro-
trusién hacia afuera y esta bolsa, cubierta por la adventicia, se agranda
de modo gradual a través de la pared hasta su ruptura. Aunque presente
en muchos casos, la aterosclerosis probablemente no tiene papel en la pre-
disposicion a la ruptura. Los aneurismas saculares son raros en la nifiez;
su frecuencia aumenta con la edad, con un maximo entre los 35 y 65 anos.
No se trata, pues, de una anomalia congénita sino de un defecto arterial
que se desarrolla con los afos.

Su localizacién mas frecuente es: la arteria comunicante anterior. el
origen de la comunicante posterior en la carotida interna, la primera bi-
furcacion de la cerebral media y la bifurcacion de la carétida interna en
cerebral media y anterior. El resto (15 %) lo hace en la porcién posterior
del circulo de Willis, en la unién de la comunicante posterior con la ce-
rebral posterior, la bifurcacién de la basilar o el origen de las cerebelosas.
En las autopsias se halla un 1 % de aneurismas perforados y un 1,5
de no perforados. Su tamano varia entre 2 mm. y 3 cm. de didmetro, con
un promedio de 1 ¢cm. La pared de un aneurisma no perforado puede ser
muy delgada y transparente. Antes de perforarse suele ser silencioso o aca-
so, rara vez, da dolor de cabeza. Si es grande puede, en ocasiones, com-
primir el nervio optico o el quiasma, el tercer par, el hipotilamo, la pi-
tuitaria o los nervios craneales cuando salen del tronco cerebral.

Al producirse la ruptura la sangre vierte a alta presion en el espacio
subaracnoideo (lugar del circulo de Willis) y aparece un intenso dolor
frontooccipital. A veces se conserva la lucidez, pero con frecuencia se pier-
de la consciencia desde unos segundos a semanas segin la gravedad del
ictus. Una importante caracteristica de la ruptura de un aneurisma sa-
cular es la tendencia a que la hemorragia cese tan bruscamente como se
inici6. Asi, en el cuadro tipico, se desarrolla un brusco e intenso dolor de
cabeza, colapso, inconsciencia, y se recupera la consciencia en pocos mi-
nutos, ofuscado, confuso y quejandose de violento dolor de cabeza. La
puncién lumbar da un liquido en extremo sanguinolento a elevada pre-
sion. En la mayoria no se presentan sintomas de aviso. La ruptura se
produce en general en plena actividad del paciente o, en ocasiones, cuan-
do descansa o duerme. En muchos casos un esfuerzo fisico precede la
ruptura.

Si la hemorragia se limita al espacio subaracnoideo existen pocos o
ningin signo laterales, y este aspecto clinico es también caracteristico.
Al principio se observa Babinski bilateral, sobre todo si se presenta em-
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peoramiento de la consciencia. Cieria amnesia o confusién puede tardar
dias o semanas en desaparecer. En este estado puede observarse una del-
gada capa de sangre en la base del cercbro y a lo largo de la cisura Syl-
viana. Si la hemorragia es mas extensa, invade los tejidos cerebrales ad-
yacentes y puede perforarse en el sistema ventricular. En estas circuns-
tancias los signos laterales pueden ser mas numerosos y casi siempre se
presenta coma.

En general existe rigidez de nuca. El fondo de ojo puede demostrar
una lisa capa de burbujas sanguineas: hemorragias preretinianas o sub-
hialoideas, que en general indican hemorragia directa en el espacio sub-
aracnoideo por angioma o aneurisma, aunque hayan sido observadas tam-
bién en hemorragias intracerebrales primarias. La puralisis del tercer
nervio (diplopia, ptosis, midriasis y paralisis oculomotora) indica por lo
comin un aneurisma en la unién de la comunicante posterior y el tronco
de la cardtida interna, ya que dicho nervio se halla junto a ella. Una gra-
dual ceguera de uno o ambos ojos o una brusca ceguera de uno de ellos
senala un aneurisma de la carotida interna o de la cerebral anterior. No
son raras convulsiones al principio o en la primera semana de la hemo-
rragia, debidas a lesién local cortical. La hipertensién es mas frecuente
que la normotension. Asociada al aneurisma sacular existe una notable
incidencia de enfermedad quistica del rinén. La coartacién de aorta puede
complicar el cuadro, especialmente en los jovenes.

En la mayoria de los casos el paciente sobrevive el primer ataque de
hemorragia. pero no es raro que se reproduzca mas tarde o mas tem-
prano. No existen reglas pronésticas. La nueva hemorragia suele tener lu-
gar en las primeras semanas, sin que podamos predecir quién esti en pe-
ligro inmediato. LLa muerte puede producirse en alguna de las sucesivas
hemorragias, siendo tres el promedio fatal. En el 60-70 % de las autop-
sias, la sangre ha minado el cerebro (hemorragia meningocerebral) o el
ventriculo (hemmragla meningocerebroventricular). En pocos casos la san-
gre pasa a través de la aracnoides al espacic subdural, produciendo un he-
matoma subdural que es preciso evacuar.

Bajo un régimen conservador la mortalidad excede del 50 %. La
ligadura de la carétida en el cuello y la excision del aneurisma por via
directa intracraneal son los dos métodos quirtrgicos empleados; no obstan-
te, aunque los resultados son alentadores, su exacta ventaja sobre los
conservadores todavia no ha quedado establecida.

C. ANGIOMA

Consiste en un ovillo de vasos con comunicaciones anormales entre el
sistema arterial y venoso. Se trata de un trastorno de desarrollo, no de
un tumor neopldsico. Su tamafio varia desde insignificante, de pocos mi-
limetros de diametro, situado en el cértex, a una enorme masa de conduc-
tos tortuosos formando «shunts» arteriovenosos de suficiente magnitud como
para repercutir sobre el corazén. Sus vasos constituyentes son siempre de
estructura anormal. Los angiomas pueden ocupar cualquier lugar del ce-
rebro, pero son mas frecuentes en los hemisferios cerebral y cerebeloso.
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Cuando son grandes se extienden desde el cortex a la superficie ventricular.

Su cuadro adquiere la forma epiléptica, de hemorragia subaracnoidea
o ambas. Los sintomas suelen aparecer antes de los 25 anos de edad, pues
el angioma es un trastorno de la juventud, aunque pueden retrasarse hasta
los 50 afios. La afectacién suele ser focal y tipicamente asociada a una
temporal paralisis postictus o a otro déficit neurolégico. En casos de epi-
lepsia desde la juventud, hay que pensar en un angioma. Si se produce
una hemorragia subaracnoidea, el cuadro es semejante al de la ruptura de
un aneurisma sacular: dolor de cabeza intenso, confusién y liquido cefa-
loraquideo hipertenso y hematico. Pueden observarse hemorragias prere-
tinianas. Aun cuando existe a menudo hipertension arterial, es axiomatico
que una hemorragia intracraneal asociada a normotension orienta hacia el
angioma o el aneurisma sacular. Con frecuencia se observa hemiplejia u
otros signos laterales, ya que la masa angiomatosa puede yacer profun-
damente y la extravasacion predominar en el tejido cerebral. Aunque a
menudo la hemorragia cesa sobreviviendo el paciente, también puede ser
fatal. Su repeticién es la regla. Y su causa, probablemente la «simple rup-
tura» de un vaso, si bien la alteracién vascular fundamental no ha sido
estudiada.

El paciente puede aquejar un ruido pulsatil dentro de la cabeza y a
la auscultacién oirse un soplo, sobre todo si la hemorragia todavia no ha
tenido lugar. Esto es un gran apoyo en favor del angioma. Este puede oca-
sionar dolores de cabeza recurrentes y auras migranosas. Los roentgenogra-
mas del craneo muestran a veces calcificaciones en media luna en las pa-
redes vasculares de los angiomas mas grandes. Para un diagnéstico seguro
se precisa de la arteriografia carotidea o vertebral.

D. Trauma

Aunque la hemorragia intracraneal por trauma no corresponde legi-
ticamente al problema del ictus, hay que incluirla aqui por la gran fre-
cuencia con que la cuestion de la hemorragia intracerebral traumatica,
mayor o menor, surge en los casos de ictus donde la historia es insuficiente
o el paciente cae y se hiere en el momento de producirse el ictus.

En los ictus abruptos acaecidos bajo circunstancias conocidas hay que
tener en cuenta siempre la hemorragia aguda extra y subdural, sea o no
hematico el liquido cefalorraquideo. Una hemorragia subdural crénica pue-
de producirse sin trauma conocido, y el cuadro indefinido de somnolencia,
confusién mental y ligera hemiparesia —en especial en los ancianos—
puede ser atribuido por error a un ictus. Estas tres condiciones deben re-
cordarse siempre, pues el error diagnéstico priva de los beneficios que ofre-
ce una intervencion quirtrgica. No debe dudarse en establecer el diagnds-
tico por un agujero de trépano, procedimiento menor, en todos los casos
en los que la hemorragia subdural no puede excluirse por la clinica. La
contusién y laceracién cerebral son causa de hemorragia subaracnoidea y.
si el paciente ha caido y golpeado su cabeza en el momento del ictus, puede
hacerse dificultoso o imposible decidir si los hematies del liquido cefalo-
raquideo se deben al proceso vascular cerebral o a la contusion del cere-
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bro. Los traumas pueden ocasionar también una hemorragia intracerebral
aguda vy tardfa, intracerebelosa aguda, edema cerebral y extenso infarto
focal de origen indeterminado.

E. OTRAS CAUSAS DE HEMORRAGIA INTRACRANEAL

Las hemopatias hemorragicas que con mayor frecuencia dan lugar
a hemorragias intracraneales son: leucemia, anemia aplastica y purpura
trombopénica. Tales complicaciones son habitualmente sefial de un tér-
mino fatal. Puede afectarse cualquier parte del cerebro, no siendo raro
que las lesiones sean multiples. Suelen comprobarse anormales hemorra-
gias en otras partes del cuerpo (piel, mucosas, rifiones, intestino), previas
ala hemorragta cerebral. Su mecanismo es desconocido. En ocasiones en-
fermedades crénicas hepdticas pueden asociarse a hemorragia intracere-
bral, atribuyéndose a trastornos en ¢l mecanismo de la coagulacién. La
terapéutica anticoagulante rara vez produce hemorragia intracraneal.

El infarto hemorrdgico, tanto si se debe a oclusién arterial como ve-
nosa, se caracteriza por multiples patequias diseminadas por el tejido afec-
to. Si se debe a oclusién arterial, las hemorragias predominan en la subs-
tancia gris, mientras que la oclusién venosa comprende ademés la blanca.
Como ya hemos dicho antes, el infarto hemorragico da hemorragias en su
mayor parte petequiales, las cuales clinicamente no se presentan como una
hemorragia y el liquido ccfa]uraquideo no es hematico. Pero si la hemo-
rragia adquiere mayor proporcién se comporta como una hemorragia in-
tracerebral y el liquido cefaloraquideo se hace hematico.

La hemorragia del tronco cerebral secundaria a la hernia del lobulo
temporal en la hendidura tentoria nunca produce un ictus. La citamos por
que es la hemorragia intracraneal mas frecuente hallada en la autopsia.
Esta constituida por la confluencia de pequefias extravasaciones de pro-
bable origen venoso, limitadas al cerebro medio y al puente. Complicacion
seria, suele terminar en coma y muerte. DureT fue uno de los primeros
en describirlas.

La categoria hemorragia de causa indeterminada queda reservada para
aquellos no demasiado raros casos en los cuales la hemorragia intracra-
neal se asocia a normotensién sin que hallemos aneurisma ni angioma. En
la investigacién de causas de hemorragia intracraneal de origen oscuro debe
realizarse el mas cuidadoso examen neuropatologico. En los casos de aneu-
risma sacular hay que intentar identificar el saco en fresco, antes de que
la formalina haya endurecido la sangre alrededor de los vasos de la base.
Sabemos que la mayoria de casos de hemorragia intracerebral con normo-
tensién se deben a un pequefio angioma: una exploraciéon cuidadosa, in-
cluida la microscopica, revelard en general la malformacion. La hemorra-
gia intraventricular primaria se refiere a la que se produce en el sistema
ventricular sin afectar aparentemente el propio parénquima cerebral. Puede
observarse una malformacién anglomatosa del plexo coroideo o revesti-
miento ependimario, pero por lo comln no existe explicacion. Esta he-
morragia es rara.



2Ac. EXTRACTOS SEP.-OCT.
294 1960

Hemorragia en tumores cerebrales primarios y secundarios. Compli-
cacion poco frecuente, no constituye problema diagnostico. Si la hemorragia
es grande, el cuadro es el de una apoplejia o ictus, y la guia de si es
secundaria o primaria lo da el conocimiento de la existencia de lesiones
carcinomatosas diseminadas o la historia cuidadosa de sintomas neurolégi-
cos compatibles con un tumor intracraneal en crecimiento, previos a la he-
morragia. En los astrocitomas, la hemorragia es rara. Es mas frecuente en
los adenomas de la pituitaria (apoplejia pituitaria), glioblastoma multifor-
me o pinealoma. Entre los tumores cerebrales secundarios, los que con mas
facilidad dan hemorragias son: coriocarcinoma, melanocarcinoma e hiper-
nefroma.

Las embolias sépticas procedentes de las vegetaciones de las endocar-
ditis bacteriana aguda o subaguda han sido ya tratadas, senaliandose que
podria producirse una limitada hemorragia en las regiones de infarto sép-
tico. Ademds, un aneurisma micético puede producir una extensa y fatal
hemorragia por destruccion de su pared donde se detuvo el material sép-
tico. Como resultado de una arteritis focal la pared se debilita, se curva
y se perfora. No es infrecuente dejar de hallar en la autopsia una dilata-
cién aneurismatica, solo una irregularidad en los bordes de la arteria per-
forada. Cualquier parte del 4rbol circulatorio puede ser afectado, aunque
los aneurismas micdticos suelen tener preferencia por las ramas o bifurca-
ciones de los pequenos vasos del espacio subaracnoideo. Su ruptura parece
ser un fendémeno de todo o nada, a menudo fatal. Con los nuevos agentes
antimicrobianos esta afeccién rara vez se encuentra.

La encefalopatia hipertensiva esta descrita en el apartado V. Diremos
que el término se reserva para el trastorno clinico agudo caracterizado por
grave hipertension diastélica, dolor de cabeza, vomitos, estupor, embarga-
miento y coma. El cerebro edematoso muestra, en la autopsia, una tipica
gran hemorragia intracerebral hipertensiva, varias mas pequefias o multi-
ples patequias.

La purpura cerebral idiopdtica no pertenece en realidad a este grupo,
sino quizd mas a los trastornos cerebrales toxicos. Se presenta bajo multi-
ples petequias diseminadas por la substancia blanca. El mas frecuente ejem-
plo fue la «encefalitis hemorrdgica arsenical» complicando el tratamiento
de la sifilis. Su cuadro es el de un trastorno cerebral difuso, con signos neu-
rolégicos bilaterales, estupor, coma v muerte. Nunca hay sangre en el liqui-
do cefaloraquideo ni puede confundirse con un ictus.

IV. MALFORMACIONES VASCULARES Y TRASTORNOS DE DESARROLLO

Entre ellos sélo el aneurisma sacular y el angioma tienen relacién di-
recta con el ictus, y va han sido expuestos en el apartado de hemorragias
intracraneales. No obstante, haremos una breve referencia a estas y otras
anomalias.

A. ANEURISMAS

Por su incompleto conocimiento, carecemos de una clasificacién satis-
factoria. El origen de los aneurismas saculares ya ha sido descrito: defecto
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de desarrollo de la media y la elastica de las grandes arterias cerebrales,
en especial en las ramas y bifurcaciones. Sus principales efectos proceden
de su ruptura, es decir de la hemorragia subaracnoidea y meningocerebral
(apartado III) y de la isquemia.

Los aneurismas fusiformes, difusos y globulares son a menudo supues-
tos trastornos de desarrollo, aunque no esté probado. Consisten en un agran-
damiento de la total circunferencia de la arteria, y sus nombres reflejan las
formas y morfologia de ellos. Los aneurismas fusiformes son relativamente
circunscritos, en forma de huso, afectando las carétidas en o cerca del seno
cavernoso o la arteria basilar. Los difusos toman la forma de un agranda-
miento tubular extenso, y afectan también la cardtida interna, la cerebral
media o el sistema vertebral-basilar. Mas tarde adoptan la tipica forma en S.
Los fusiformes y difusos se atribuyen a arteriosclerosis, pero cabe encon-
trarlos en la juventud; pueden ser bilaterales. Por otra parte, en la mayo-
ria de los casos de aterosclerosis no se producen tales dilataciones. Por
todo ello esta justificado decir que se deben, al menos en parte, a un factor
de desarrollo. Los aneurismas globulosos comprenden un grupo de dilata-
ciones esféricas que asientan en las arterias vertebrales o carétidas inter-
nas, arterias que penetran por un polo y salen por el otro. Son propios de
la juventud y por tanto su origen es probablemente un trastorno de desa-
rrollo.

Estos tres tipos de aneurismas rara vez se perforan y sangran, pero
sus sintomas por compresion de las estructuras vecinas o por trombosis lo
recuerdan.

B. Axcioma

En cuadro clinico se ha descrito en el apartado III G, pero para com-
pletar el tema mencionaremos aqui dos nuevos sindromes: telangiectasia
familiar v angiomatosis retino-péntica. Hay que recalcar que los angiomas
pueden extenderse afectando mas de un organo.

C. E~ceraroancromaTosis TRIGEMINA (Enfermedad de Sturge-Weber-
Dimitri)

Trastorno de desarrollo en el que junto a la degeneracion localizada
del cortex hallamos un angioma capilar de la cara en el territorio de dis-
tribuciéon de la primera rama del trigémino. El cértex subyacente al an-
gioma esta a menudo calcificado y moldea un doble contorno denso a
rayos X. Las lesiones cerebrales rara vez sangran, pudiendo asociarse a
retardo mental, epilepsia y déficits neurolégicos focales en forma de he-
miplejia.

D. VARIACIONES EN LAS ARTERIAS CEREBRALES

El circulo de Willis estd sujeto a innumerables variaciones en el ta-
mano de sus vasos constituyentes, No obstante, sélo cuando estan ausentes

o son muy delgados tienen importancia potencial en el determinismo de la
utilidad de la circulacion colateral en caso de oclusion. Algunas anomalias
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del circulo de Willis se producen en raros casos de aterosclerosis grave.
El tipo de las arterias de la base puede ser de crucial importancia en la
interpretacién de la extensién y topografia del infarto cerebral. Los si-
guientes vasos pueden ser muy pequefios: el tronco cerebral anterior, irri-
gando su pareja del otro lado ambos territorios cerebrales anteriores; la
comunicante anterior, no pudiendo ser desviada la sangre de un sistema
carotideo al otro; una o ambas comunicantes posteriores, limitando el po-
tencial flujo sanguineo entre los sistemas basilar y carotideo; uno o ambos
toncos cerebrales posteriores, siendo irrigado el territorio cerebral poste=
rior desde el sistema carotideo, resultando aislado el sistema basilar del
carotideo; una vertebral, con lo que la oclusién de la opuesta equivale casi
al bloqueo de la basilar.

Rara vez una o ambas carétidas internas estin ausentes. Entre las co-
municaciones anormales halladas en las arterias cerebrales cabe citar la
anastomosis cardtido-basilar por via del seno cavernoso.

V. ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LAS ARTERIAS

El cuadro clinico de las arteritis es principalmente el del infarto o
el de la hemorragia, ya discutidos. Agrupamos aqui varios tipos por con-
veniencia del lector y para su facilidad en este heterogéneo campo.

A. INFECCIONES E INFESTACIONES

La sifilis meningovascular excedia hasta hace poco a todos los otros
tipos combinados, en especial en la juventud, pero las nuevas terapéuticas
la han disminuido en gran manera. La neurosifilis es basicamente una me-
ningitis cronica y los vasos subaracnoideos cerebrales y medulares adya-
centes se afectan secundariamente. Si el proceso arteritico se extiende hasta
la intima se produce una proliferacién conjuntiva y/o una trombosis con
consiguiente infarto cerebral. Se afectan de modo principal los pequefios
vasos perforantes, produciendo una sucesién de infartos cerebrales con ictus
pequenos mas que ictus catastréficos. Podemos casi asegurar que las hemo-
rragias o los aneurismas intracraneales nunca se deben al treponema pa-
llidum. La sifilis debe ser excluida, todavia, en todos los casos de ictus por
infarto. El liquido cefaloraquideo muestra inflamacién activa, aumentando
el nimero de células y el nivel de proteinas. En presencia de un liquido inac-
tivo nunca debe diagnosticarse por adelantado una neurosifilis.

" Como en la meningitis sifilitica, la meningitis pidgena (influenza, esta-
filococica) y la tuberculosa dan lugar a una arteritis cerebral y trombosis.
El diagnéstico ya se habra hecho antes y el cuadro no corresponde al del
tipico ictus. Pero alguna vez la meningitis tuberculosa debuta con una he-
miplejia o un déficit neurolégico importante. La arteritis focal y el aneu-
risma micético resultante de una embolia séptica ya han sido citados antes.

Tipos raros de arteritis se producen en la tifoidea, schistosomiasis man-
soni, mucor mycosis, malaria, triquinosis y semejantes. En la tifoidea y
rickettziosis, podemos hallar alteraciones capilares y arteriolares y cé-
lulas inflamatorias perivasculares en el cerebro, probable causa de con-
vulsiones, coma y psicosis confusionales. Una lesién caracteristica cere-
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bral la ocasiona el Schistosoma mansoni, llevando a la oclusion de las
pequenas arterias y a lesiones focales. La carétida interna puede ser oclui-
da por Mucor mycosis en casos de diabetes mellitus.

En la triquinosis, junto a la debilidad muscular (oftalmoplejia y de-
bilidad lingual) pueden aparecer con brusquedad convulsiones, afasia, he-
miplejia y coma. Su patogenia es todavia incierta, pero algunos suponen
debidos los sintomas cerebrales a émbolos blandos procedentes de una
grave miocarditis. La malaria en su variedad maligna o falcipara da a
menudo un cuadro conocido por «malaria cerebral», de aparicién aguda.
con hiperpirexia, convulsiones, profundo coma y, si no se produce la muer-
te, signos cerebrales focales como paralisis, afasia, etc. Los capilares y pre-
capilares se hallan ocluidos por masas de hematies parasitados y rodea-
dos de hemorragias petequiales y focos de tejidos necrosados (granulomas
maldricos).

La inclusién de la triquinosis y de la malaria en las arteritis puede ser
discutida puesto que las lesiones arteriales rara vez toman una forma fran-
camente inflamatoria.

B. ORIGEN INDETERMINADO

Las arteritis de causa indeterminada no suelen afectar las arterias ce-
rebrales, pero debemos tenerlas en cuenta en especial cuando al precisar
la naturaleza del ictus es el necesario preludio para utilizar terapéuticas
potencialmente peligrosas, como los anticoagulantes.

El lupus eritematoso sistémico es el mas representativo de esta clase
de enfermedad y puede acompanarse de manifestaciones neurolégicas cen-
trales y periféricas. Los signos que indican se ha afectado el cerebro son:
delirio, estado confusional, convulsiones y hemiplejia, afasia y otros signos
focales. En casos de grave enfermedad renal, una hemorragia cerebral o
una encefalopatia hipertensiva puede ser el final de la enfermedad. Las
alteraciones neuropatolégicas comprenden las arteriolas y las pequenas ar-
terias, con microinfartos. Cabe observar, también, oclusiéon embélica de las
grandes o pequefas arterias cerebrales, secundaria a endocarditis verru-
cosa (Libman-Sacks).

La arteritis reumadtica es todavia un topico discutible. Ya hemos dicho
que existia una alta incidencia de embolias en la fiebre reumatica aguda
o en el estadio de endocarditis cronica de la enfermedad. La posibilidad
de una inflamacién especifica de las pequefias arterias no puede ser dis-
minuida, si bien los estudios neuropatolégicos son escasos y no convincentes.
Dado que la fiebre reumatica y el lupus eritematoso estain muy relacionados.
todo cuanto se ha dicho de una puede aplicarse a la otra.

La poliarteritis nudosa rara vez afecta el cerebro y, cuando lo hace.
comprende mas las pequefias arterias que las medianas, ocasionando mas
un exudado inflamatorio granulomatoso subagudo con células gigantes que
una tipica lesién necrética. El cuadro neurolégico no suele ser el de un ictus
sino el de un sindrome cerebral progresivo agudo o subagudo que simula un
tumor cerebral o una encefalitis, en el que predominan dolores de cabeza.
convulsiones, psicosis confusional, ataxia y hemiparesia. Ademas, un aumen-
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to moderado de los leucocitos y de las proteinas en el liquido cefalora-
quideo indica que la causa no es una de las mas comunes entre las en-
fermedades vasculares. Si interesa seriamente el rinén o como complica-
cién de una terapéutica con esteroides, puede desencadenarse una grave
hipertension que produzca una hemorragia cerebral hipertensiva o una
encefalopatia hipertensiva.

La arteritis craneal (arteritis temporal) es una rara afecciéon en la
que las ramas de la carotida externa, en especial las temporales, son asiento
de una inflamacién subaguda con exudado de linfocitos, polimorfonucleares
y células gigantes, que lleva a la trombosis. Esta forma, aunque dolorosa,
no es grave; si bien un 35 % se complica de ceguera uni o bilateral, com-
pleta o incompleta y transitoria o permanente, probablemente debida a
la afectacién de la oftalmica y de otros vasos nutricios del nervio 6ptico.
Afecta de modo principal a los ancianos, y entra en el diagnéstico di-
ferencial so6lo en los casos de ceguera periférica y cefalea crénica vas-
cular aisladas.

Por dltimo, existe la arteritis granulomatosa idiopdtica de la aorta
y sus principales ramas, incluidas las carétidas primitivas e internas. Des-
crita hace mucho tiempo en el Japén (enfermedad de Takayasu), afecta
primordialmente a las mujeres jovenes y ocasiona un sindrome «sin pul-
so» debido a la oclusion de las cardtidas y arterias de los miembros. Su
patologia vascular no estd bien conocida, pero la lesion comprende una
inflamacién crénica con destrucciéon de todas las capas vasculares, infil-
trados de linfocitos, células plasmaticas y leucocitos mononucleares, pre-
sencia de células gigantes y oclusiéon trombética. La oclusion bilateral de
las cardtidas da un cuadro neurolégico similar al mas comin de enfermedad
sin pulso de los ancianos, causado por aterosclerosis. La naturaleza de la
enfermedad es desconocida. Hay que tenerla en cuenta en casos inexplica-
bles de ictus en adultos jévenes.

No incluimos aqui la tromboangeitis obliterante de Winiwarter y Buer-
ger, pues gran numero de casos relatados que afectaban la carétida y otras
arterias cerebrales se comprobaron debidos a aterosclerosis o «arteritis de
células gigantes» de causa desconocida.

VI. ENFERMEDADES VASCULARES SIN ALTERACIONES DEL CEREBRO

Las incluimos para que el patélogo pueda encontrar las enfermedades
que halla en las arterias cerebrales. Algunas de ellas no necesitan mas des-
cripcién, como la aterosclerosis y la arterio y arteriolosclerosis hipertensiva
cerebral.

La presencia de alteraciones hialinas de las arterias cerebrales es fre-
cuente en la hipertensién de larga duracién. La media pierde su caracte-
ristica estructura muscular lisa y se tifie de color rosa palido por la hema-
toxilina-eosina. Algunos consideran esta «hialinosis» como la base de la
hemorragia intracerebral hipertensiva.

Las carotidas en el seno cavernoso se observan a menudo calcificadas
en los examenes rutinarios a rayos X del craneo. Consideradas como alte-
raciones secundarias de las placas aterosclerdticas, el grado de calcificacion
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no parece paralelo a la gravedad de la aterosclerosis. La ferruginizacion
(calcinosis) se caracteriza por la presencia de tincién purpurea, la cual a
menudo (50 % de los cerebros de ancianos) se halla depositada en la pared
vascular y tejido cerebral que la rodea, en especial en los ganglios de la
base, hipocampo y nucleo dentado del cerebelo. No suele tener significado
clinico. La esclerosis capilar se refiere a la presencia de fibrillas conectivas
de tincion argéntica alrededor de los capilares cerebrales, cuyo significado
es desconocido aunque le han sido atribuidas graves enfermedades cerebra-
les de etiologia desconocida —como la demencia senil—.

VII. ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

Nos referimos a un sindrome agudo en el que una grave hipertension
se-asocia a doler de cabeza, nauseas, vomitos, confusion, estupor y coma.
La encefalopatia hipertensiva crénica no estd reconocida como una entidad
y por tanto la designacién aguda no es necesaria para el sindrome pre-
cedente. En general cuando el sindrome aparece la hipertension ha adquirido
un estado maligno. El nitrégeno no proteico en sangre puede estar elevado.
La hipertensién puede ser «esencial» o debida a una enfermedad renal cré-
nica, feocromocitoma, sindrome de Cushing o intoxicacién por ACTH. Si
la encefalopatia se asocia a glomerulonefritis aguda, los sintomas pueden
desarrollarse cuando la hipertensién es ain muy moderada. La eclampsia ha
sido resenada por si misma para subrayar las especiales circunstancias bajo
las que se produce mas que para indicar una patogenia distinta.

La encefalopatia hipertensiva constituia antes la etapa final de la en-
fermedad hipertensiva, pero ahora con los nuevos hipotensores puede cam-
biarse el cuadro en pocos dias o alin menos. En los casos fatales el examen
neuropatologico del cerebro puede ser normal, pero por lo comin observa-
mos: edema cerebral, grandes o pequenas hemorragias, petequias, racimos de
c¢lulas gliales, microinfartos y alteraciones vasculares y necrosis, asociados
o aislados.

VIII. TroOMBOSIS VENOSA SENODURAL Y CEREBRAL

No suelen dar el cuadro del ictus. Como resultado del estancamiento
sanguineo en los pequefios vasos y capilares por la oclusion de las venas o
senos, si la obstruccién es suficiente surge una isquemia local del tejido ce-
rebral seguida de edema e infarto hemorragico; si es menos grave, se pro-
duce una isquemia parcial del cértex, base probable de epilepsias focales.
Las formas medianas pueden ser asintomaticas o dar un aumento de la pre-
sion venosa intracraneal y del liquido cefaloraquideo.

Estas trombosis son en general secundarias a infecciones pidgenas de
la mastoides, senos paranasales o cara. El proceso inflamatorio agudo al-
canza las grandes venas directamente, por osteomielitis local o por trombo-
flebitis de los pequenos vasos diploicos que se extiende a través de las venas
emisarias. Son graves, aunque menos frecuentes desde los antibidticos. Una
meningitis piégena o un empiema subdural agudo puede también afectar
las venas en la vecindad de la infeccion.

Ademas, la trombosis de las venas cerebrales se encuentra también aso-
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ciada a la caquexia, en especial en los nifios, y no tan rara vez en las dos
o tres semanas siguientes al parto o a una operacion quirurgica. En el parto
se atribuye al aumento de la coagulabilidad sanguinea (hiperfibrinogenemia
o aumento de las plaquetas). En trastornos hematicos, como la policitemia o
la enfermedad de células falciformes, puede también producirse. Unos pocos
casos se han asociado a insuficiencia cardiaca o cardiopatias congénitas.

El cuadro varia con la naturaleza de la enfermedad primaria, la ex-
tensién del proceso, las venas afectadas y los efectos del estancamiento ve-
noso en el tejido cerebral. Las manifestaciones van desde un amplio infar-
to hemorragico, hemiplejia primero de un lado y luego del otro, coma y
liquido cefaloraquideo hematico, o afectacion de un solo lado seguida de
paralisis motora y sensitiva o afasia transitorias con escasos leucocitos en
el liquido cefaloraquideo. La presencia de una monoplejia de pierna y bra-
zo respetando la cara puede sugerir que la lesién asienta en la parte su-
perior del hemisferio adyacente al seno sagital. Signos neurolégicos bila-
terales, en especial focales procedentes de la parte media superior del he-
misferio, también sugieren afectacion del seno sagital. El aumento de la
presion venosa cerebral y del liquido cefaloraquideo, ya citados, pueden dar
dolor de cabeza, papiloedema y alteraciones visuales sin.otro trastorno
neurologico, constituyendo un sindrome desconcertante a menos que se
identifique su naturaleza.

Las alteraciones en el liquido cefaloraquideo son reflejo del proceso
patolégico. Puede existir algin leucocito y leve elevacién de la presion,
pero si la lesion cerebral es extensa con infarto hemorragico el liquido se
torno hematico y su presién es elevada. Si se complica de meningitis pu-
rulenta, los leucocitos estan muy aumentados por la presencia de inflama-
cion.

IX. IcTrus DE ORIGEN INDETERMINADO

Se trata de un distingo clinico mas que patolégico, puesto que en
la autopsia suele ser posible diferenciar un infarto de una hemorragia.
No son verdaderos ictus lo que vemos a la cabecera del enfermo, y en
muchos casos donde la historia es defectuosa y el liquido cefaloraquideo
no se muestra hemdatico no cabe otra eleccion que clasificarlo de origen
indeterminado.

DIAGNOSTICO CLINICO DE LAS ENFERMEDADES VASCULARES CEREBRALES

Hasta hace poco no se tenia un gran interés en diagnosticar la enfer-
medad vascular cerebral: era suficiente apreciar que el paciente sufria un
ictus; y si éste era suave se recuperaba, o bien si era grave sucumbia.

Esto ha cambiado. Tenemos podeiosas drogas que actdan sobre los dis-
tintos componentes del cuadro e intervenciones quirdrgicas adecuadas a
cada caso. Si bien es verdad que todavia no hemos aplendldo la correc-
ta aplicacion y los efectos de todos estos métodos, si existen fuertes ra-
zones para adoptarlos hasta que enfermedades tan diferentes como la per-
foracién de un aneurisma, la hemorragia hipertensiva, la embolia y la
trombosis puedan ser reconocidas clinicamente. Actualmente el diagnods-
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tico de la enfermedad vascular cerebral que sufre el enfermo es impera-
tivo, no sélo para una terapéutica directa sino también para su estudio
cientifico y prediccién del resultado en cada caso, con o sin tratamiento.

Frente a cada nuevo caso de enfermedad vascular cerebral, cada uno
de nosotros tiene, sin duda, su método de encarar el problema, pero todos
aceptaremos que el diagnostico suele resolverse en una sucesion ordena de
ctapas. Cabe formularse las siguientes preguntas: 1) ;Existe una enfer-
medad vascular cerebral o bien otro tipo de anormalidad neuroldgica?
2) Si existe un ictus vascular cerebral, el proceso principal :es una he-
morragia o un infarto? 3) Si es un infarto, su causa ¢es una aterosclerosis,
una embolia, una arteritis o una trombosis venosa? 4) Si es una hemorragia,
¢se trata de la ruptura de un aneurisma o de otra malformaciéon vascular
o de una hemorragia hipertensiva?

En cuanto a si la enfermedad es vascular, ya hemos dicho que el diag-
néstico se apoya Unicamente en el reconocimiento del ictus o apoplejia
vascular cerebral, y a falta de tal reconocimiento siempre sera dudoso. Ya
ha quedado establecido que dos son los criterios de utilidad practica para
identificar el ictus:

1. Evidencia de una enfermedad cerebral focal.
2. El perfil temporal del sindrome clinico.

El hallazgo de signos neurolégicos relativamente claros, como hemi-
plejia, monoplejia braquial o crural, afasia, hemihipoestesia o trastornos
sensoriales en la cara, brazo o pierna, hemianopsia homonima o seguera
monocular, agnosia, ataxia cerebelosa unilateral, nistagmus, paralisis o mi-
rada fija, disfagia o disartria, dan una evidencia inequivoca del cardcter
focal de la enfermedad cerebral. Mas dificultosos de valorar son los sinto-
mas que hayan podido desaparecer antes de que el médico haya sido lla-
mado. Deben ser distinguidos de aquellos estados neuroldgicos paroxistico
y transitorios, como convulsiones, sincope, vértigo de rotacion, sacudidas,
ataques de migrana, coma episodico de causa téxica o metabodlica y estados
de ansiedad.

El perfil temporal puede averiguarse por una clara historia del modo
de aparicion, evolucion y curso de cada sintoma en relacion con el estado
médico en el momento del examen. Si estos datos ofrecen lagunas, el curso
puede determinarse por observacion durante unos dias o semanas. Sin un
satisfactorio conocimiento del curso puede ser imposible distinguir una en-
fermedad vascular cerebral de otras enfermedades cerebrales focales, como
un tumor, hematoma subdural, absceso, encefalitis y enfermedad desmieli-
nizante del cerebro.

Catalogada de enfermedad vascular cerebral, lo inmediato es discri-
minar entre hemorragia e infarto. Por lo comin nos interesamos en dife-
renciar un infarto cerebral de una hemorragia cerebral hipertensiva, y
menos a menudo de una hemorragia masiva de un aneurisma o angioma.
En muchas ocasiones la diferenciacién puede basarse en las manifestacio-
nes clinicas abajo resumidas; si no, el examen del liquido cefaloraquideo
respecto a la presencia o ausencia de sangre sigue siendo el método mas
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seguro, recordando que una minoria de casos de hemorragia intracranea
no lo tornan hematico. Hallamos sangre en dicho liquido en la hemorragic
hipertensiva, perforacion de un aneurisma sacular, perfomcz(m de una mal-
formacion vascular, embolia séptica con aneurisma micético, trombosis ve-
nosa con infarto hemorrdgico y, en ocasiones, en la embolia aséptica arterial
con infarto hemorragico. Las enfermedades hemorrigicas y el trauma cra-
neal deben ser también incluidos.

La hemorragia intracerebral se caracteriza por:

1. Liquido cefaloraquideo francamente hemorragico.

2. Hipertension.

3. Rapida evolucién de la hemiplejia y otros fendémenos en minutos
u horas.

4. Aparicién con el enfermo generalmente en actividad.

Répida progresiéon al coma.

6. Dolor de cabeza (que el paciente relatara si esta lo suficientemente
consciente para hacerlo). Aunque el dolor de cabeza puede presen-
tarse también en la trombosis aterosclerdtica, casi invariablemente
se produce en la hemorragia. Si no existe, es un fuerte dato en
contra de ella.

S

Un frecuente error en la puncién lumbar es confundir una hemorragia
artefacta por la punciéon con una hemorragia subaracnoidea, o viceversa. Co-
loracién que resulta al principio de la propia sangre y luego de la bilirru-
bina. En la hemorragia subaracnoidea el liquido cefaloraquideo esta ele-
vado de presién; existe una invariable mezcla de sangre en todas las mues-
tras, con imposibilidad de coagularse (ya ha sido desfibrinada en el espacio
subaracnoideo) y una determinada xantocromia en el liquido sobrenadante.
En la hemorragia artefacta la presién del liquido cefaloraquideo es normal o
baja, en las primeras muestras el liquido es mas hematico que en las sucesi-
vas y a menudo se coagula y la xantocromia existe s6lo en proporcién a la
tasa de bilirrubina sérica del liquido. Las hemorragias artefactas pueden evi-
tarse si la puncién lumbar se realiza con cuidado.

Los datos clinicos de una hemorragia subaracnoidea «primaria» son:
Brusca aparicion de un intenso dolor de cabeza.

Torticolis curvandose hacia adelante, Kernig y Brudzinski.
Liquido cefaloraquideo muy hematico.

Ausencia de signos neurologicos focales.

Relativos trastornos transitorios de la consciencia.

Hemorragias subhialoideas (preretinianas).
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El diagnéstico de hemorragia intracraneal por malformacion vascular
es sostenible bajo las circunstancias siguientes:

1. Hemorragias subaracnoideas repetidas.
2. Antecedente epiléptico o sintomas focales cerebrales.
8. Presencia de soplo intracraneal.
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4. Ictus en un paciente joven con liquido cefaloraquideo hematico en
ausencia de hipertension.

5. Hemorragias subhialoideas (preretinianas) y angiomas retinianos.
6. Calcificacién caracteristica a rayos X craneal.

La existencia de leucemia aguda, anemia aplastica, purpura trombo-
pénica y cirrosis hepatica siempre va a favor del diagnéstico de hemorra-
gia intracraneal por enfermedad hemorragica, en especial si hay evidencia
de otras manifestaciones hemorragicas.

En el infarto cerebral la perturbacién del funcionalismo cerebral, evi-
denciada por coma o estupor, es habitualmente menos pronunciada que en
la hemorragia intracraneal. Un ictus cerebrovascular que deje la mente in-
tacta o sélo ligeramente alterada se debe por lo comln a un infarto.

El diagnéstico de infarto por trombosis arterial aterosclerdtica des-
cansa sobre lo siguiente:

1. Episodios prodromicos, «avisos» (ataques recurrentes de isquemia
cerebral) con recuperacion o mejoria entre los ataques.

2. Mayor evolucién gradual con progresion de los sintomas indivi-
duales en un periodo de minutos a horas o mas, o pregresion a
saltos.

3. Relativa conservacion de la consciencia.

4. Liquido cefaloraquideo claro.

5. Rapida mejoria a veces.

6. Cierta constelacion de signos y sintomas, p. e. sindrome medular

lateral, rara vez visto en el embolismo.

Evidencia de aterosclerosis en otra parte, en especial en las co-
ronarias, vasos periféricos y aorta.

. |

8. Presencia de trastornos en general asociados a aterosclerosis (hi-
pertension, diabetes mellitus, xantomatosis).

El diagnéstico de arteritis como origen de infarto se justifica sélo
ante la evidencia de una arteritis en otra parte, en individuos jovenes sin
hipertensién ni signos de enfermedad cardiovascular y en individuos con
una afecciéon meningea que pudiera afectar los vasos meningeos (sifilis,
tuberculosis). La trombosis venosa con infarto podria entrar en considera-
cién en especial cuando se desarrollan signos neurolégicos focales después
de una operaciéon o en mujeres tras el parto, en el curso de una infeccién
meningea, en supuraciones de oido o de los senos, en enfermedades caquec-
tizantes y en la hemopatia de células falciformes o policitemia.

El diagnéstico de oclusion arterial embolica viene indicada por los
siguientes fendémenos:

1. Los sintomas cerebrovasculares se desarrollan bruscamente, en se-
gundos o pocos minutos.

2. Ausencia, en la mayoria, de manifestaciones prodrémicas.
3. Relativa conservacién de la consciencia.
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4. Liquido cefaloraquideo claro.
5. Mejoria rapida a veces.
6. Signos neuroldgicos focales o sindromes arteriales especiales.
7. En el corazon suele existir una causa de embolia (arritmia o in-
farto).
8. Evidencia de embolia reciente en

a) otros 6rganos (bazo, rindn, extremidades, intestino o pul-
mones)

b) varias regiones del cerebro en diferentes territorios vas-
culares cerebrales.

DIAGNOSTICO POR EL LABORATORIO

Cierto niimero de «tests» de laboratorio tienen valor para el diagnos-
tico de una enfermedad vascular cerebral, pero en general ninguno de
ellos puede acercarse al de una cuidadosa historia o exploracién fisica.
La importancia de la puncién lumbar ya ha sido senalada. Si se usa una
fina aguja (n. 20) y las venas yugulares no son comprimidas existe el
pequeno peligro de provocar una hemorragia artefacta en la mayoria de
las veces. No obstante, el procedimiento no debe ser rutinario; en todos
los casos la decision debe ser tomada en el momento del primer examen,
asi como la necesidad y el momento apropiado. Si existe amenaza de una
hernia cerebelosa o del 16bulo temporal, la puncién lumbar puede con-
tribuir a su produccién y debe ser suspendida a menos que sea absoluta-
mente necesaria. Esto ha sucedido en hemorragias cerebrales, infartos ce-
rebrales masivos, infartos cerebelosos y encefalopatia hipertensiva. En la
hemorragia subaracnoidea primaria la puncién lumbar, aunque necesaria,
no debe repetirse excepto para investigar la posibilidad de una nueva he-
morragia. No es prudente intentar extraer la sangre del liquido cefalora-
quideo por repetidas punciones.

Muchos pacientes con apoplejia deben ser radiografiados del craneo.
en especial si existe la sospecha de un trauma. Los hallazgos de insospe-
chadas fracturas, desplazamientos de la glandula pineal o calcificaciones
en un aneurisma o malformacién vascular seran una ayuda para el diag-
néstico. El examen radiogrifico del térax forma parte de la exploracion
cardiaca y a veces descubre un aneurisma disecante de la aorta o un tumor
pulmonar.

El recuento hematico también nos da informaciéon. Un alto hemato-
crito sugiere como posible factor una policitemia; una grave anemia y una
velocidad de sedimentaciéon elevada puede ser un indicio de una endocar-
ditis bacteriana subaguda y orientara hacia un hemocultivo. La leucemia
y la trombopenia deben ser diagnosticadas por examen de sangre. Una
leucocitosis polimorfonuclear, no rara en las enfermedades vasculares ce-
rebrales, existe muy marcada en la hemorragia (a menudo por encima de
20.000 por cm.’) y en el infarto (entre 10.000 y 20.000 por cm.,). En la
ruptura aneurismatica con hemorragia subaracnoidea es también frecuente
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una leucocitosis. En esta ultima condicién puede existir una transitoria al-
buminuria e hiperglicemia con glucosuria. La hemorragia hipertensiva, tam-
bién puede dar hiperglicemia. Un Wassermann sanguineo o del liquido
cefaloraquideo es otra de las pruebas que cabe practicar.

En todos los casos de infarto cerebral hay que obtener una electro-
cardiograma. FEn ocasiones establecera la presencia de un reciente silen-
cioso infarto de miocardio. El electroencefalograma es anormal en la ma-
yoria de ictus, siendo una de las maneras de seguir el curso de la enfer-
medad.

La arteriografia carotidea es indispensable en el diagndstico de los
aneurismas y malformaciones vasculares. El 75-80 % de tales lesiones
en el territorio de las cardtidas se revela por este método. Como siempre
tiene su riesgo, no hemos favorecido su uso en el infarto cerebral, excepto
en los pocos casos de sospecha de oclusién de la cardtida interna. En estos
casos la medida de la presién arterial retiniana constituye también una
buena ayuda.

Con la asidua aplicaciéon de los métodos clinicos y de laboratorio el
diagnéstico del tipo de enfermedad vascular cerebral puede establecerse

con un 75 % de aproximacién o mas.
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