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sustancias; estudia la mostaza principalmente
como alergeno que actda por ingestion.

Vemos que todos los autores son coincidentes
en la apreciacién de la importancia de la mos-
taza como posible alergeno, aunque del anzftlisis
de estos trabajos parece deducirse que actua en
mayor grado por via digestiva y produce con
mayor frecuencia sintomas del aparato digesti-
vo, aunque puede tener otra expresion clinica en
el aparato respiratorio, por ejemplo, en forma de
asma o de rinitis espasmodica, o ambos sindro-
mes simultdneamente; como ya antes se ha se-
fialado, la mostaza puede actuar por contacto,
por ingestién o por inhalacion; quiza en Norte-
américa sea mas frecuente su actuacién por via
digestiva; por el contrario, en Espana creemos
que su forma de actuar es con mucho mas fre-
cuente por inhalacién; quiza sea esto debido al
uso tan extendido del empleo de sinapismos de
mostaza como revulsivo. Queremos llamar la
atencion sobre la utilizacién de la mostaza en
forma -de banos de pies (una de nuestras enfer-
mas), con la finalidad sin duda de provocar una
intensa congestion del utero, que traeria como
consecuencia la interrupeién de una gestacion en
periodos precoces de la misma, procedimiento
que, segun me he podido informar, es relativa-
mente muy utilizado.

Del examen de las historias clinicas y datos
exploratorios de nuestros casos, podemos sacar
como consecuencia que la mostaza es un alerge-
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no muy activo, ya que las pruebas a dilucioneg
extremas nos lo confirman. De esta gran actj.
vidad podemos deducir también que no es pry.
dente el empleo de cataplasmas de mostaza ¢ pe.
vulsiones con los preparados de tipo comercjal
que se despachan en las farmacias en los enfer.
mos asmaticos o en enfermos alérgicos de otros
tipos para evitar asi una nueva sensibilizacién:
por la misma razon, su utilizacién en personas
adultas o en ninos en los que existen anteceden.
tes alérgicos manifiestos, debe sér muy pruden.
te 0 no practicarse, lo mismo que otros aler.
genos activos, haciendo de esta forma una ver-
dadera profilaxis antialérgica.

Una vez producida la sensibilizacion a ]la mos-
taza, el mejor tratamiento es la eliminacion del
alergeno, cosa facil la mayoria de las veces; se
puede también recurrir al tratamiento desensi-
bilizante, con el cual nosotros hemos obtenido
buenos resultados,

Como es légico, aquellos individuos que se
dedican a la venta de este producto: farmacéu-
ticos, drogueros, etc., estan expuestos a ser sen-
sibilizados por la mostaza.

Y, por ultimo, al margen del tema, queremos
decir que el empleo de 1a mostaza debiera limi-
tarse 2 que Unicamente fuese despachada cou
receta meédica, pues creemos que muchas, mu-
chisimas veces, se utiliza con fines menos al-
truistas y elevados que el de volver la salud a
uno de nuestros semejantes,
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Mucho del dramatismo que rodea a los acci-
dentes vasculares del cerebro esta motivado por
la frecuencia con que cortan la vida de muchos
hombres en plena pujanza de sus facultades y
cuando son més necesitados para el bien social.
En cualquier Hospital General, la mayoria de
las admisiones neurolégicas corresponden a in-
sultos vasculares del cerebro.

Durante muchos afnos, la arterioesclerosis
como afectacion orgéanica de las estructuras vas-
culares, con su secuencia de hechos, ha sido

inculpada. Frente a ella, al igual que ante las
afecciones esencialmente genotipicas o constitu-
cionales, un papel desalentador se le ofrecia al
médico. La falta de conocimiento acerca de 1
etiopatogenia intima del proceso arterioesclert:
tico y la imposibilidad de hacerle revertir und
vez desarrollado, corté nuestras posibilidades te-
rapéuticas. Afios habrian de pasar, si miras di
rigidas en otras direcciones més fructiferas no
nos hubiesen librado de restar en esta Vid
muerta.

El clasico esquema de los accidentes vascula-
res del cerebro en hemorragia, trombosis y e
bolia, con rotura de los vasos en la hemorragid
y oclusién con infarto hemorragico o blanco
para la trombosis y la embolia, ha sembrado
grandes dudas de certeza en clinicos y patolo-
gos a la vista de los hechos. La frecuente im
posibilidad de encontrar la deteriorizacién vas
cular en una zona hémorragica, tanto en lesiv”
nes tardias como frescas, asi como la falta de
trombo oclusor y la presentacion a distancia de
pequeiios focos hemorragicos en la embolia, hé
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conducido a la conviceién de que la lesién me-
canica no puede explicar por si sola la causa de
apoplejia.

- REEEMIJELATH‘ hace mas de treinta afios, fué el
primero que marcoé nuevas rutas ipterpretati-
vas, que en el correr del tiempo han Id{)' enrique-
ciéndose enormemente por las observaciones cli-
nicas, fisiologicas y experimentales. La normal
homeostasis del riego cerebral y su disregula-
cién como desencadenante en tltimo término de
los insultos vasculares, atrajo la atencién de to-
dos, v en estos tltimos afos un gran caudal de
conocimientos nos ha aclarado muchos misterios
y ahierto nuevos caminos llenos de alentadoras
esperanzas. El entusiasmo ha reverdecido de
nuevo, al comprender que esta nueva interpre-
tacion causal no estd tan lejos de lograr una
profilaxis y terapéutica eficaz, .

Un detenido andlisis de: 1) Control fisiologi-
co y disturbio vasomotriz de los vasos cerebra-
les. 2) Lugar de la alteracién vascular, arteria
capilar o vena; y 3) Deducciones sacadas de es-
tos dos primeros apartados en su relacién con
un tratamiento racional, es nuestro deseo pre-
sentar en lo siguiente.

I

Los vasos del cerebro son mucho més resis-
tentes para cambiar de calibre que los demas
del cuerpo. ForBEs y COBB observaron que des-
pués de la estimulacién de la cadena simpética
cervical las arterias que se distribuyen por la
piel tienen un poder de contraccién diez veces
mayor que las de la pia. SCHMIDT y HENDRIX
probaron la respuesta de los vasos de la corte-
za parietal, pudiendo demostrar que después de
la administracién de farmacos vasoconstrictores
los fenémenos de espasmo en estas arterias eran
mucho menores que los de los vasos de la lengua
y del muasculo milohioideo, Los mismos vasos de
la dura son casi ocho veces méis activos en su
respuesta vasoconstrictora que los de la pia
(Poor, NasoN y FORBES). La mayoria de los va-
fodilatadores, como la histamina, acetilcolina,
eteétera, que, inyectados, dan lugar a fuertes di-
lataciones de los vasos extracraneales, apenas
dilatan los intracraneales. Por el contrario, en
las experiencias de WoLFF y LENNOX el anhidri-
do carbénico, se mostré con un gran poder vaso-
dilatador. Estos hechos, que de primera inten-
¢ién pudieran sentar conclusiones contrarias al
mecanismo funcional de los accidentes vascula-
I8 del cerebro, no deben ser considerados asl,
Sl caemos en la cuenta de las dificultades de
::t(:lmca para la interpretacién de estos resul-

08,

Utilizando el método de FERRTS, puede hacer-
8¢ una medicion mas exacta del flujo sanguineo
terebral y de su influenciacién por farmacos, al-
teraciones de la presién, ete. El método consiste
0 medir la velocidad de salida del liquido ce-
falorraquideo por una aguja gruesa de puncién
lumbar, a] mismo tiempo que se hace una com-
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presién aguda en las venas del cuello durante
unos segundos. Con una presién en las venas del
cuello constante (60 mm. de Hg.}, y un nivel
también constante de la presién del liquido ce-
falorraquideo (200 mm. de agua), la velocidad
de salida del liquido cefalorraquideo en un mo-
mento dado tiene una estrecha relacion al flujo
sanguineo intracraneal. El método es similar al
utilizado para medir el flujo sanguineo de las
extremidades con un pletismégrafo. En el mé-
todo de FERRIS el craneo hace de pletismégrafo.
Con este método, ARING, RYDER, ROSEMAN, Ro-
SEMBARG y FERRIS han podido demostrar un in-
cremento del flujo sanguineo tras la administra-
cién de acido nicotinico, en tanto no sufria alte-
racién alguna la presién arterial.

Por otra parte MOORE, en observaciones direc-
tas, vi6 como los vasos piales del gato se dilata-
ban después de la inyeccién de acido nicotinico.
También LOMAN, RINKEL y MYERSON llegaron a
la conclusién de que el acido nicotinico produ-
cia vasodilatacion de los vasos intracraneales,

aunque esta fuese comparativamente mucho me- -

nor que sobre las arteriag extracraneales. Del
anterior analisis parece claro que el mecanismo
neurovascular de los vasos cerebrales es un tan-
to débil y con pocas posibilidades de producir
por si mismo lesiones permanentes en la sustan-
cia nerviosa. Mas, como dice ARING, existen
otras diversas vias, aparte la neurovascular, por
las cuales se producen grandes cambios de cali-
bre en los vasos cerebrales. Tal es la presencia
dentro de los vasos de sustancias quimicas, los
grandes cambios de la presién arterial, la acti-
vidad local de grupos de neuronas que exigen
una demanda mayor del flujo sanguineo y, fi-
nalmente, cambios de la resistencia por parte
del tejido nervioso que se oponen al flujo de la
sangre. En los estados de edema cerebral los ca-
pilares y vénulas estan estrechados, en tanto que
en las afecciones deshidratantes ocurre lo con-
trario. En 1ltimo lugar lo que influenciaria la
circulacién cerebral serian factores en su ma-
yor parte extracerebrales, y muy principalmen-
te el contenido en anhidrido carbénico.

GiBBS, MAXWELL y GIBBS han demecstrado. por
un método muy elegante, el aumento del flujo
cerebral con el incremento en la sangre arterial
de los niveles de anhidrido carbénico. Su proce-
der es similar al de KETY y SCHMIDT, ligeramen-
te modificado. Después de descubrir la carétida
y yugular del mismo lado, una sustancia inerte,
azul Evans, es introducida en la circulacion ar-
terial y recogida en la yugular, al mismo tiem-
po que se pinza la yugular del lado opuesto para
que toda la sustancia inyectada a velocidad cons-
tante no pueda buscar salida por otras vias a
excepcion de la yugular del mismo lado. De esta
forma han podido probar hasta la saciedad c6mo
el aumento de anhidrido carbénico en la sangre
arterial conduce a un aumento del flujo sangui-
neo cerebral, con una media de aumento de 200
centimetros clibicos por minuto en el cerebro
total. Como el método permite a su vez la de-
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terminacién del consumo de oxigeno, expresado
en 100 gr. de sustancia cerebral, asi como el de
glicosa, en los protocolos de dichos autores se
puede observar la estrecha relacién entre la dis-
minucién del consumo de oxigeno y glicosa por
una parte y el aumento de flujo sanguineo por
otra. Sin embargo, este aumento del riego cere-
bral por el anhidrico carbénico es efectivo con
niveles normales de oxigeno, pero cuando los
niveles de oxigeno estan descendidos, la situa-
cién es inversa. En estas tltimas condiciones,
LENNOX, GBes y GiBBS vieron que el anhidrido
carbénico produce muy ligeros cambios, en tan-
to el oxigeno los produce con gran intensidad.
Asi, pues, bajo condiciones de anoxia relativa,
se puede encontrar una estrecha relacién entre
las diferencias arteriovenosas, el nivel de oxi-
geno y el metabolismo cerebral. En niveles nor-
males de oxigeno el flujo cerebral estd regulado
a través de la homeostasis, por el anhidrido car-
bénico. Por el contrario, la homeostasis por el
oxigeno seria un mecanismo que sélo se pondria
en marcha cuando el abastecimiento de oxigeno
al cerebro estd menoscabado.

Que estas variaciones en el calibre vascular
cuando son mantenidas durante largo tiempo
pueden conducir a lesién del tejido nervioso es
un hecho evidente. De todos es conocido v se ha
hecho familiar los prédromos visuales de 1a ja-
queca. por ser 1os de mas corriente presentacién
en esta enfermedad. Los fen6menos de escoto-
ma centelleante, va desde hace mucho tiempo
han sido internretados como a'teraciones tem-
porales del riego cerebral en el 16bulo occipital.
WOLFF y colaboradores han podido hacer des-
aparecer estos prédromos tras Ia administracién
de vasodilatadores, como €l nitrito de amilo. Ha-
bria aue interpretar estos resultados como de-
pendientes de vasoconstriccién local.

ENGEL, WEBB, FERRIS, RoMaNO, RYDFR y
BLANKENHORN, en sns estudios sobre el sindro-
me de descomvrensién, pudieron determinar fe-
némenos similares a los prédromos de la jacue-
ca, al mismo tiempo que fueron tomadas deri-
vaciones electroencefalograficag sobre el 16bulo
oceinital, demostriandose en sus curvas una ac-
tividad lenta, con frecuencia de cuatro a siete
por segundo, sin ineremento de 1a amnlitud. por
lo aue estos fenémenos no pueden ser interpre-
tados como expresién de descargas locales, sino
como una baja del metabolismo cortical. oriei-
nado a través de la isquemia vasoconstrictora.

Terual interpretacién tienen ciertos sienos neu-
rologicos focales que se pueden desarrollar en los
sujetos con seno carotideo hipersensible, aun
cuando la presién arterial se mantenga en ci-
fras normales y no pierdan la conciencia duran-
te las cricis. F'ERRIS, CAPPS v WEISS observaron
vasoconstriccion en areas corticales locales, sin
alteracién alguna en el flujo sanguineo cerebral
total en estos pacientes, al mismo tiempo que
las curvas encefalograficas mostraban ondas
lentas,

Experimentalmente, NEDZEL, en animales a los
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que inyect6 en una Unica o en repetidas ocasig.
nes pitresina, pudo observar definida dilatacigy
v congestion de los vasos mas pequehios con g
“tipico cuadro del “estasis blanco”. Estas alte.
raciones vasculares estaban asociadas con las sj.
guientes lesiones degenerativas del tejido nep
vioso perivascular: edema e inflamacion de lag
vainas mielinicas vy axones unido a neero-
biosis y neuronofagia de las células nerviosas,
Vemos, pues, como espasmos y vasodilatacip.
nes, persistiendo tan solo durante unos segun-
dos, pueden conducir a definidas alteracioneg pa-
renquimatosas.

CAMPBELL, ALEXANDER v PUTNAM han mante-
nido el punto de vista de que los fenémenos de
espasmo con vasodilatacién y diapedesis consti-
tuyven signos fisicos del enlenticimiento de la co-
rriente sanguinea que conduce a deprimento del
parenguima.

KRrROGH y HARROG, en sus interesantes experi-
mentos acerca de la permeabilidad vascular,
produjeron estasis, dilatacién e ineremento de la
permeabilidad de las paredes capilares por el
uso de soluciones de etil carbamato, La salida
de plasma y el enlentecimiento de la corriente
sanguinea por el aumento de la viscosidad es in-
terpretado por estos autores como debidos me
ramente a la di'atacién capilar,

Pero cuando VILLARET y CACHERA publicaron
sus magnificos estudios sobre ¢l mecanismo de
las embolias cerebrales, las posibles resistencias
que a la admisién del trastorno funcional como
mecanismo causal de los insultog vasculares del
cerebro pudieran existir, quedaron disipados por
comp'eto. Por medio de una ventana abierta en
el craneo ellos pudieron fotografiar los vasos
piales con grandes aumentos. Las alteraciones
producidas en los vasos cerebraleg después de la
inveccién de esferss de marmol o cristal de 80
a 150 micras en didmetro dentro de la carétida,
fueron seguidas v estudiadas hasta ciento vein-
titrés dias después de la embolizacién.

La primera reaccién al émbolo sélido fué un
extenso espasmo vascular, especialmente marca-
do en los campos en que no existia émbolo, ¥
por tanto, de naturaleza refleja. Los espasmos
eran intermitentes y recurrian constantemente,
persistiendo varios meses después de la embo-
lizacién, A veces existia en la misma porcién del
vaso fendmenos coexistentes de dilatacién y es
pasmo, de tal manera, que el calibre de los vé-
sos cambiaba de un maximo a un minimo €n
unos pocos minutos. Estos disturbios vasomo-
trices aparecian en vasos que no pertenecian
sistema arterial embolizado en muchas ocasiones.
Los efectos venosos eran mucho mas intenso
que los arteriales, y se presentaban generaliza:
dos en todas las partes practicamente de la e
venosa, aunque existieran solamente uno o dos
focos de obliteracién arterial. La distension d¢
las venas era muy grande y la normal diferén
cia de tensién de flujo entre arteriolas y venw
las estaba tan alterada, que las venas, enorme
mente distendidas, pulsaban al igual que las 8
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terias, © incluso en algunos casos la corriente
sanguinea se hacia en sentido inverso,

En estos estudios, VILLARET y CACHERA pudie-
ron obtener fotografias seriadas de losg fenéme-
nos de infarto cerebral, corrientemente hemo-
rragico en los primeros_estadios, y los de hemo-
rragia cerebral. Estos tltimos se manifestaban
en ocasiones como petequias en focos y coales-
centes o en forma masiva, inundando la sangre
derramada, las cavidades ventriculares.

m

Anteriormente hicimos resaltar el hecho de
que, a pesar de una cuidadosa investigacién, es
practicamente imposible encontrar vasos dete-
riorados en los pacientes de hemorragia cere-
bral. Por supuesto, no nos referimos aqui a la
hemorragia cerebral consecutiva a un aneuris-
ma cerebral, acerca de cuyo mecanismo hizo un
estudio detallado SYmMONDS. :

Igualmente sefialamos las crecientes pruebas
sustanciales que abonan a favor de un trastor-
no funcional, que alterando la normal homeos-
tasis del riego cerebral, puede conducir a la ex-
travasacién de sangre en los tejidos nerviosos.

Para explicar las lesiones simétricas y bilate-
rales se ha echado mano sobre estas bases dis-
regulatorias de una onda de disfuncién que se
propagaria a lo largo de log vasos méis grandes.
ROSEMAN y ARING han presentado resultados pa-
tologicos, en los cuales lesiones simétricas y
confluentes en forma de hemorragias petequiales
podian ser encontradas diseminadas por la sus-
tancia gris de la corteza y nticleos de la base,
sin que en ningtn corte se pudieran apreciar al-
teraciones estructurales de la pared de los vasos.

Mas cuando nos adentramos en la anatomia
patolégica de los accidentes vasculares del ce-
rebro, ciertos hechos tendrian gran interés de
principio. ; Cuél es €] lugar exacto donde se hace
la extravasacién? ;Qué alteraciones presentan
los sistemas de riego cerebral en las zonas extra-
vasadas? Actualmente estamos en condiciones
mucho mejores de responder a estas preguntas
que hace unos afios.

En el reblandecimiento cerebral, que habitual-
mente en clinica se suele designar con el térmi-
no de trombosis cerebral, la hipertensién arte-
rial y arteriosclerosis han sido hasta ahora in-
culpadas por las alteraciones estructurales de la
pared de los vasos a que conducirian. La arte-
riopatia hialinizante y en los estadios finales la
necrosis de la intima originarian una mayor
fragilidad de los vasos, asi como aumento de su
permeabilidad abocando a la extravasacién, En
e€stos casos, a pesar de que SCHEINKER no ha
€ncontrado ninguna relacién entre la presencia
de trombos y la hialinizacién arterial, existen
Pequenag 4reas de reblandecimiento frescas y
tardias, diseminadas por el parenquima nervio-
S0, contiguas o en estrecha relacién con tales ar-
teriag alteradas, lo cual sugiere que por esta al-
teracién vascular los reblandecimientos han ocu-
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rrido repetidamente. La lesién vascular interfe-
rirfa la regulacién de la circulacién cerebral en
areas locales, siendo alentada esta alteracién por
los fené6menos funcionales sumados.

Pero, por otra parte, y a final de cuentas, los
fenémenos funcionales serian los responsables
de la agudeza y frecuente reversibilidad que el
clinico estd acostumbrado a observar. ;Cémo
sin esta disregulacién vasomotriz podriamos ex-
plicar el comportamiento casi caprichoso de las
embolias cerebrales? En muchos casos el regre-
80 es dramatico cuando menos podiamos imagi-
narlo. Por e] contrario, en otros la lesién persis-
te. Ademas, como dice LEVINE en su discusion
sobre la trombosis coronaria, ;qué diferencias
marcadas existian entre estos vasos alterados
momentos antes y después del accidente ? Orga-
nicas, indudablemente, ninguna,.

Que las alteraciones morfolégicas de las pa-
redes vasculares, estrechando la luz puede y
debe condicionar una mayor facilidad para la
puesta en marcha del trastorno funcional, nadie
lo duda. Pero este trastorno funcional tiene fuer-
za por si solo y sin la ayuda de paredes arte-
riales hialinizadas para ocasionar la extravasa-
cién de sangre en el parénquima nervioso.

SCHEINKER, en estos ultimos tiempos, ha pre-
sentado una serie de comunicaciones acerca del
sindrome de la vasoparalisis central. En casos
de trauma, en los cuales el sistema nervioso fué
preservado del golpe, asi como en la encefalopa-
tia producida por arsenamina o sulfamidas, en
las cuales las modificaciones del lecho sangui-
neo del cerebro tienen una gran importancia,
este autor ha podido observar un caracteristico
cuadro.

En el parénquima se encuentran areas pre-
sentando una gran distensién de vénulas y ca-
pilares, rodeados por grandes anillos de sangre
extravasada. La mayoria de los pequefios va-
sos, especialmente venas y capilares de la sus-
tancia blanca, estin congestionados y demues-
tran signos de estasis. Algunos de los capila-
res engrosados presentan alteraciones degenera-
tivas de su endotelio. La pared de las venas dis-
tendidas estd muy desorganizada y demuestra
un incremento de permeabilidad para el plasma
y glébulos rojos. Los espaciog perivasculares de
Virchow-Robin se muestran distendidos en alto
grado y rellenos de plasma y hematies extrava-
sados. Alrededor de estas areas las vainas mieli-
nicas estin destruidas, con necrosis focal carac-
terizada por rarefaccién del tejido, destruccién
celular y peérdida de las fibrillas nerviosas. En
algunas areas perivasculares existen grandes
vacuolas, separadas unas de otras por delgadas
trabéculas, que les dan un aspecto alveolar.
SCHEINKER llega a la conclusién de que por di-
ferentes mecanismos, ya quimicos, ya mecéani-
cos, estimulos transmitidos por la red neurovas-
cular del arbol arterial conducirian a un cuadro
de vasoparalisis, con extravasacién, justamente
en el limite de capilar y vénula donde la estruc-
tura basal es muy delicada, La gran disemina-
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cién de estas dreas solamente podria ser expli-
cada sobre estas bases.

ROSEMAN y ARING han observado en su abun-
dante material de necropsia hechos similares.
Sus estudios les ha llevado a la conclusion de
que la hemorragia cerebral se origina esencial-
mente de las venas y no de las arterias, como ya
CoBB y HUBBARD, en 1929, pensaron. En la ma-
yoria de sus casos existia extraordinaria altera-
ci6n de las pequefias venas, que exhibian eviden-
te adelgazamiento de la pared con atrofia de las
capas integrantes, hasta el punto de no poder
ser reconocida en muchos de ellos la normal es-
tructura de la muscularis y adventicia, estando
la pared reducida a una delgada membrana for-
mada por células endoteliales. Al mismo tiem-
po estas venas estaban enormemente engrosa-
das y llenas de sangre, con signos evidentes de
aumento de la permeabilidad.

Este hecho nos explica la progresion de sin-
tomas y signos que ocurren con una frecuencia
mayor, no comparable, en la hemorragia cerebral
con el reblandecimiendo. En estos casos la pro-
gresién de los sintomas queda aclarada por la
coalescencia de hemorragias perivenulares, De
otro modo, esto no debe parecer extrano. BAL-
LANTYNE ha explicado las hemorragias retinia-
nas a partir de las estructuras venosas. La vena
es una formacién relativamente delicada que no
posee una membrana elastica bien desarrollada,
¥, por tanto, no puede acomodarse tan bien como
la arteria a los bruscos cambios de la presién.
Por otra parte, ni siquiera le queda el recurso de
compensarse por un reforzamiento estructural
de su pared, al igual que hace la arteria. Con
estos hechos a la vista podemos comprender
c¢omo una abrupta descompensacién del giste-
ma vascular en un momento dado puede trans-
mitir una tensiéon anormalmente elevada a las
pequefias venas con distensién aguda de las
mismas, adelgazamiento de sus paredes y au-
mento de la permeabilidad,

Si la deteriorizacién arterial fuese el {inico
responsable de la hemorragia cerebral se debie-
ra encontrar una relacién de edad similar o in-
cluso més alta que en €] reblandecimiento cere-
bral. Por el contrario, en la mayoria de las es-
tadisticas se puede ver que cuando los acciden-
tes vasculares ocurren en personas menores de
cincuenta afios la razén hemorragia a reblande-
cimiento es mucho mayor. Otro apoyo a la te-
sis mantenida por ARING se demuestra en que
el reblandecimiento sigue en su desarrollo la
distribucién de la arteria, en tanto en la hemo-
rragia esto no ocurre.

v

Dentro de las medidas habitualmente utiliza-
das en el tratamiento de los accidentes vascula-
res del cerebro ha tenido un gran predicamento
la sangria. AUn no hace muchos afios, LANGE
preconizaba la extraccién de 200 a 300 c. c. de
sangre, aconsejando repetirla en caso de me-
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joria. No obstante, ya él mismo desaconsejo tal
préactica en los casos de reblandecimiento.

La colocacion de una bolsa de hielo sobre la
cabeza del paciente no ha faltado, y aun por
desgracia no falta, en muchos enfermos én coma
apoplético.

Las punciones lumbares repetidas para evitar
el aumento de la presion intracraneal es también
una practica corriente,

A la vista de las nuevas concepciones, llena de
dolor el reconocer que, gracias a las anteriores
medidas, muchos pacientes que pudieron haberse
recuperado han dejado de existir. Nada mejor
en un hipertenso que una sangria para acre-
centar log trastornos funcionales de los vasos.
Pocas medidas serian tan eficaces para provocar
fenémenos de espasmo y vasodilatacion como
la bolsa de hielo. Las alzas y bajas de la presién
intracraneal después de repetidas punciones
lumbares, no permitiria a los vascs cerebrales,
especialmente a los mas pequenos, ser asiento
de un reposo que condicione un flujo normal. An-
tes por el contrario, estas diferencias de pre-
sién los estimularia en gran escala.

Resulta, por tanto, claro que nuestras aten-
ciones no deben ir dirigidas en las direcciones an-
teriormente proscritas. El mayor éxito se logra-
ria corrigiendo la anoxia relativa de estos pe-
quenios vasos y la caida de su presion oncética,
originada por la pérdida de plasma en log luga-
res afectados por los fendmenos vasoparaliticos.
Una considerable amenaza constituye la eleva-
cién de la presién osmética en el parénquima por
la enorme extravasacion de plasma y hematies,
primero en los espacios de Virchow-Robin y mas
tarde en el parénquima mismo. Seria, por tanto,
muy util el administrar plasma y oxigeno si fue-
se posible hacer llegar esta sustancia hasta el
lugar de la vasoparalisis. Mas esto no pasa en
la actualidad de ser un deseo.

Sin embargo, existen algunas medidas que si
pueden ser altamente eficaces. Nos referimos a
evitar todos aquellos factores que pueden incre-
mentar la permeabilidad vascular, tales como la
alcalosis, la inflamacién y la hidratacién. Los
vasodilatadores debieran ser usados mas liberal-
mente, como preventivos en todas aquellas per-
sonas de cierta edad que sufren con frecuencia
de ataques de vértigo, debilidad o bradicardia
(ARING).

La neurocirugia ha abierto un nuevo camino
en el tratamiento de la hemorragia cerebral en
aquellos casos en los que la evacuacién de 1a
sangre extravasada puede lograrse, La cirugia
seria el Gnico método de rehabilitar un paciente
con una hemorragia intracerebral grande y con-
finada. El “sine quam non”, para que este tra-
tamiento pueda ser 1util, es que la sangre no s€
haya derramado en los espacios rellenos de li-
quido cefalorraquideo, ya en el interior de los
ventriculos, ya en los espacios subaracnoideos.
Otro gran problema que tiene que plantearse el
clinico antes de aconsejar la intervencion ré-
side en la exacta diferenciacién entre la hemo-
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rragia cerebral y reblandecimiento, ya que este
gltimo no se ofrece a un tratamiento quirtrgico.
Este logro del diagnostico diferencial no es tan
gencillo de obtener ateniéndonos a las normas
clasicas y viejos esquemas en la hemorragia ce-
rebral, trombosis y embolia.

ARING y MERRIT han hecho resaltar la gran
experiencia que hay que poseer sobre los acci-
dentes vasculares del cerebro para hacer esta
diferenciacion,

No obstante, en nuestro pais pocos cirujanos
ge encuentran animados en la mayoria de los
casos. Aun la simple puncién cerebral, propues-
ta por CARLILL, a través de un agujero de tre-
pano eés mirada con poco gusto.

Por ello queda para el internista todo el peso
de la responsabilidad y cuido del paciente en
coma apoplético. El enfermo se colocara libre de
sus ropas y en posicion adecuada, con la cabeza
un poco levantada, evitando en todo momento
transportes inutiles, que siempre seran penosos
para el enfermo. A ser posible se procurara una
temperatura agradable en la habitacién donde
yace el paciente, apartando de su lado visitas in-
oportunas, asi como el intento, por parte del
paciente, de mover sus extremidades parali-
zadas.

Desde ¢l principio debe estar preparado el mé-
dico para enfrentarse con el problema de la ali-
mentacion, tanto méas cuanto que en muchos acci-
dentes vasculares el curso puede prolongarse du-
rante varios dias—nosotros hemos visto uno que
persisti6 durante una semana seguido de exitus
letal—. En estos casos la aspiracién de las secre-
ciones bucofaringeas impediré la frecuente pre-
sentacién de la neumonia por aspiracién de pro-
nostico tan sombrio. Por este mismo hecho es
peligroso administrar alimentos por via oral en
estos pacientes, por lo que desde un principio
tomenzaremos a administrar suero salino o me-
Jor glucosado hiperténico, que al mismo tiempo
que proporciona glicosa disminuye el edema ce-
rebral concomitante. Mas también aqui, y muy
especialmente, el clinico tiene que extremar su
vigilancia observando el cardcter y frecuencia
del pulso en distintos periodos, ajustando en
cada instante la liquidoterapia a las necesidades
del enfermo. WALLACE y SHARPEY-SCHAFER han
demostrado experimentalmente cémo la adminis-
tracién de liquidos en forma masiva puede con-
duclrl al edema agudo de pulmén. Cuando la re-
Pleccién es sobrada, se desencadena un reflejo a
Partir del lecho vascular que origina bradicar-
dia, conduciendo a una desproporcién entre la
cantidad de sangre que llega y sale del corazon
€n la unidad de tiempo, con encharcamiento del
circulo menor y edema agudo del pulmén.

Si tenemos en cuenta la gran frecuencia con
que esta elevada la presién arterial en estos en-
fermos y la facilidad con que puede provocarse
€l edema agudo de pulmén por esta sola causa,
tomprenderemos hasta dénde deben extremarse
los cuidados.

No obstante, el suero glucosado no cumple ni
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siquiera un minimo de las exigencias més cle-
mentales para evitar la inedia, por lo que siem-
pre que sea posible la administracién de amino-
acidos parenteralmente debe llevarse a cabo, y
cuando no, los enemas nutritivos nos ayudaran
en gran manera. Como quiera que el estrefi-
miento es de comiin presentacion, el vaciamiento
del intestino debe procurarse tanto como el de
la vejiga. En cuanto a esto ultimo, aunque la re-
peticién de sondajes no ha de hacerse en estos
casos durante un tiempo muy prolongado, la
practica de introducir ciertos antisépticos en los
liquidos de lavado vesical, como proponen re-
cientemente BuMpus y THOMPSON, evitaré la in-
feccion.

Igualmente el cambio de postura frecuente y
la limpieza de la piel serd el mejor medio de
combatir las desagradables filceras por decii-
bito.

La administracién de sedantes: luminal, bro-
mural y otros es imprescindible en aquellos ca-
sos que presentan convulsiones o en aquellos
otros con delirio al despertar.

Cuando el cuadro clinico cede y €l enfermo co-
mienza a recuperarse, hay que llevar la esperan-
za al animo del mismo y hacerle reposar du-
rante varias semanas. Mas en ningin momento
se descuidard de atender a la posible evitacion
de ciertas deformidades, como el pie equino, por
las contracturas. La movilizacion pasiva de las
extremidades, intentando obtener las excursio-
nes méaximas a nivel de las articulaciones con
la ayuda de calor, pagara nuestros desvelos re-
habilitando al enfermo si son llevadas con pa-
ciencia y constancia.
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