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En los altimos anos se ha renovado el interés hacia las enfermedades
de las arterias en cualquier parte del cuerpo: y si algln territorio arterial
ha atraido una atencién preferente han sido el cerchral y el coronario.
Esto no ha ocurrido por ninguna caprichosa veleidad de los estudiosos
sino porque el nimero de enfermos vasculares aumenta incesantemente a
causa ante todo del aumento del niimero de viejos entre la poblacién del
globo y de que entre todas las causas de mortalidad senil la apoplejia ocupa
el primer lugar, con un tercio de toda la casuistica. Y no son sélo los muer-
tos lo que cuenta, sino el gran nimero de enfermos e invalidos graves a
consecuencia del mismo proceso.

Esto justifica ya sobradamente el interés de todos por este tema y que
sea tratado y debatido ampliamente como lo fue en el Congreso Francés de
Medicina de 1957, del que constituy6 el tema Gnico. Pero hay ademas otros
motivos de atencién. Ante todo, el dramatismo con que se plantean las in-
dicaciones terapéuticas y la necesidad que tiene el médico de estar conven-
cido de que en cada caso y en cada momento sigue la mejor. En segundo
lugar, la aparicién de métodos nuevos de curar y el nuevo planteamiento
de algunos puntos de etiopatogenia que debe modificar a su vez conceptos
terapéuticos.

Sobrepasaria los Iimites légicos de esta comunicaciéon plantear el tema
en toda su amplitud. Nos limitaremos pues a considerar sélo aquéllos mas
nuevos y discutibles atn y sobre los cuales creemos poseer experiencia su-
ficiente para fundamentar un criterio personal. Son éstos:

1) Bloqueo del ganglio estrellado.
2) Anticoagulantes.

3) Corticosteroides.

4) Neuropléjicos.

NECESIDAD DE UN DIAGNOSTICO ETIOPATOGENICU

La apoplejia puede ser definida como un trastorno de la irrigacion
de una region del cerebro, que acarrea la aparicién de fenémenos neurolo-
gicos subjetivos u objetivos o ambos a la vez. Estas manifestaciones pueden
ser permanentes o transitorias, severas o minimas, dependiendo de la causa

* Comunicacién presentada en la Real Academia de Medicina de Barcelona, el

dia 28 de octubre de 1958.
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y del grado de la perturbacién irrigatoria y del tiempo en que ésta haya
actuado. Los mismos vasos pueden ser asiento de alteraciones primarias que
incluyen afecciones inflamatorias, degenerativas y congénitas, o sufrir los
efectos de una enfermedad distante, tal el bloqueo por un émbolo proceden-
te de una valvula cardiaca enferma. O bien, producirse una combinacion
de ambos, como es el caso del infarto acaecido en un «shock» traumatico
o hemorragico porque la arteria de la zona cerebral afectada habia sufri-
do previamente una reduccién de su calibre.

Cuando la terapéutica aplicable a los apopléticos no era mas que sin-
toméatica el diagnostico etiopatogénico tenia un interés evidente en cuanto
al prondstico, pero su trascendencia practica de cara a la terapéutica era
mas bien escasa. Hoy no es asi. Los nuevos métodos terapéuticos que vamos
a comentar actian o pretenden actuar sobre los mecanismos patogénicos
primarios o secundarios del accidente vascular y por consiguiente tienen
sus estrictas indicaciones y sobre todo sus rotundas contraindicaciones.

Es pues necesario apurar las posibilidades de establecer un diagndstico
exacto. Barajando adecuadamente los datos clinicos y los proporcionados
por el examen del 1. c. r. esto puede lograrse en cierto nimero de casos.
En los restantes, habra que conceder a la prudencia un importante papel
terapéutico.

BL()QUEO DEL GANGLIO ESTRELLADO

Constituye la base de la terapéutica vasodilatadora v antiespasmédica
con la cual se aspira a mejorar la irrigacién cerebral. Su indicacién fun-
damental seria el accidente isquémico debido al espasmo de una arteria
cerebral. Y decimos «seria» y no «es» porque sobre la frecuencia y aun la
existencia de este espasmo se ciernen densas dudas.

La hipétesis del espasmo vascular del cerebro nacié para explicar los
fenémenos de déficit funcional transitorio de una zona cerebral que a me-
nudo se observan en clinica y de aquellos infartos con lesiones permanentes
mas o menos graves que se encuentran en la autopsia sin que pueda des-
cubrirse un obsticulo mecanico en el trayecto de las arterias. Las esta-
disticas recientes insisten sobre la frecuencia de esta eventualidad: en el
60 por 100 de los cerebros con infarto isquémico examinados por Hicks y
WARREN y en el 64 por 100 de los examinados por Apawms las arterias ce-
rebrales eran permeables. Aunque es muy probable que esta proporcién sea
excesiva, porque en algunos casos no se habra verificado la integridad de
las carétidas y de las vertebrales y también porque algunas embolias al
fragmentarse escapan a una comprobacion anatémica tardia, no es posible
poner en duda la frecuente produccién de infartos cerebrales sin obstruc-
cion vascular anatoémica,

Para estos casos el espasmo arterial es una interpretacién patog’nica
muy légica porque extiende a la circulacién cerebral un fenémeno cuya
existencia y frecuencia en otros campos vasculares son indiscutibles. ;Cémo
no atribuirle los accidentes cerebrales efimeros de una encefalopatia hi-
pertensiva aguda, por ejemplo, o de una enfermedad de Raynaud? ;Cémo
no adjudicarle un papel aunque sea accesorio, al ver la importancia del
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factor emocional en-la aparicion de un ictus apoplético, de un sincope,
de una jaqueca o de una crisis convulsiva? La realidad del espasmo de
una arteria cerebral llega a la evidencia cuando el accidente isquémico
coincide con un espasmo de las arterias retinianas perfectamente objetiva-
ble, como ocurre a veces en la eclampsia puerperal.

Aceptar el espasmo no implica atribuirle sin condiciones la totalidad
de los accidentes isquémicos sin obstruccion arterial. Es muy probable que
la mayor prate de ellos son debidos a insuficiencia vascular del cerebro,
concepto patogénico que es preciso tener muy en cuenta y que significa que
arterias cerebrales, cuyo calibre se ha reducido por la arteriosclerosis, sien-
do suficientes mientras el rendimiento cardiaco y la presion arterial son
normales, dejan de serlo cuando aparecen taqui o bradicardia o la presion
arterial cae por hemorragia, shock o accién medicamentosa. Entonces se
produce isquemia cerebral que puede ser transitoria o permanente e irre-
versible. T'odos hemos visto producirse graves lesiones cerebrales a conse-
cuencia de una gastrorragia o de un «shock» operatorio en enfermos de
edad y en los cuales nada habia demostrado hasta aquel momento que la
circulacion cerebral estuviera afectada.

Al lado de la perturbacién vascular primaria (espasmo, insuficiencia,
trombosis, hemorragia o embolia) hay que considerar las perturbaciones se-
cundarias o reactivas. Ya VitLarer y CacuHera habian visto que la excita-
cion de la endarteria por el contacto de algunas embolias experimentales
acarreaba una constriccién arteriolar en los alrededores de la obstruccion.
Ecnriy igualmente ha provocado vasoconstricciones por la excitacion eléc-
trica de las paredes arteriales. SPIELMEYER y mds recientemente Scrorz han
observado focos isquémicos provocados por una constriccién arteriolo-ca-
pilar. Las exploraciones funcionales de la circulacién cerebral mediante el
método de Kerry y Scumipt demuestran también que el tono vascular es
capaz de aumento y relajacién. El normal funcionamiento de este mecanis-
mo compensara las variaciones de la presion arterial originadas por tras-
tornos generales o locales. Este mecanismo de correccion perturbado en
los esclerosos, por rigidez arterial, puede ser desbordado por exigencias
excesivas. Ademas, alrededor de un infarto cerebral se produce un trastor-
no neurovegetativo de tipo vasomotor con la consiguiente aparicién de ede-
ma, estasis y dismetabolismo en la zona perifocal. Esto explica lo que es
tan sabido: el sindrome neurolégico de déficit es mas intenso y extenso que
el correspondiente a la zona primitiva de infarto. En esta zona perifocal
existe siempre una vasoconstriccion refleja como existe en todas las zonas
que rodean a un infarto en cualquier parte del organismo, aunque en el ce-
rebro es siempre de menor intensidad. La existencia de estos fenomenos y la
posibilidad de su correccién actuando sobre el simpatico cervical han sido
solidamente apoyadas por las investigaciones de Sousa Pereira, Ropricuez
Arias vy ZaMorANO, MoRreLLO y colaboradores. Muy convincentes son
las investigaciones de LiNDEN que ha medido el flujo sanguineo cerebral y
el consumo de oxigeno mediante ¢l método del protéxido de nitréogeno
en sujetos sanos y enfermos. En 28 de éstos repitié las mediciones después
de bloquear el ganglio estrellado y vi6 que el flujo sanguineo cerebral
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aumenté notablemente y también aumenté el consumo de oxigeno en aque-
llos que tenian previamente aumentada la resistencia cerebrovascular.

Con estos fundamentos fisiopatolégicos y experimentales es logico es-
perar que el bloqueo del ganglio estrellado sea til en aquellos casos de
infarto cerebral isquémico con buena circulacién colateral. El caso opti-
mo serd la embolia cerebral acaecida en un enfermo sin arteriosclerosis.
En los infartos por trombosis la prevision es menos clara porque sélo
puede esperarse que sea eficaz si la lesion esta rodeada de una zona de
edema y vasoparalisis que pueden ser corregidos por la inhibicién simpa-
tica, si los vasos cerebrales en su conjunto estan poco esclerosados y si el
poligono de Willys es capaz de funcionar como eficaz cortocircuito cuando
alguna rama de la carétida interna esta bloqueada. Todo esto, que no pue-
de saberse de antemano, explica la diversidad de los efectos.

No pueden esperarse buenos resultados del bloqueo si la oclusion
radica en la carétida interna o la vertebral, de la misma manera que el
bloqueo del simpatico lumbar no puede lograr grandes beneficios en la
oclusiéon de las arterias femoral o iliaca si antes no se ha formado una
buena circulacién colateral en la extremidad inferior. En otras palabras,
es necesario que haya una buena red sanguinea para que el alivio del
vasoespasmo pueda aumentar la irrigacion de la zona enferma. Es de pre-
sumir que en muchos casos, el factor vasoespastico no influye gran cosa y
que en otros la circulacién colateral no es de suficiente amplitud, y que en
consecuencia la inhibicién simpatica no aumentara la circulaciéon suficien-
temente.

En la hemorragia cerebral hay que considerar la infiltracién estelar
como ineficaz y aln peligrosa, de tal modo que DE TakaTs y GRAUPNER
recomiendan esta intervencién sélo cuando es razonable excluir una hemo-
rragia cerebral. Mackay y Scorr no han cosechado mas que fracasos en
las hemorragias cerebrales graves de los ancianos.

Resultados y técnica: Es imposible reducirlos a cifras porque frente
a cualquier estadistica se alzara el gran porcentaje de las remisiones es-
pontaneas que en la embolia alcanza hasta un 40 %. No conocemos esta-
disticas comparativas aprovechables. El (nico que se atreve a lanzar una
cifra es DE Takats y da la de 65 % para los éxitos. Nuestra impresion
personal es que es un método inocuo y que puede rendir buenos servicios
en ciertos casos; y que, siendo imposible la previsién del resultado, debe
ensayarse en todos los casos de embolia y trombosis.

Se inyectara solucion de novocaina al 1 % en el mismo lado de la le-
si6bn cerebral. La solucién oleosa no ofrece ninguna ventaja y puede tener
inconvenientes. Algunos autores creen que el bloqueo contralateral puede
ayudar al ipsilateral. WitnELAw lo ha ensayado repetidamente cuando éste
resulté infructuoso y no ha visto ningun efecto favorable.

La precocidad de la intervencién parece aumentar considerablemente
su eficacia, Lonco y ArmBrusT decididos partidarios del método han pu-
blicado la siguiente estadistica fruto de su experiencia en 218 casos de trom-
bosis y 42 de embolia.
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N.” de casos Momanto del primer Resultados favorables
bloqueo
28 8 horas 24 (85 %)
43 9-16 » 34 (79 *%)
45 17-24 » 23 (52 %)
74 25-48 » 29 (39 °/o)
70 2.°-3." dias 18 (25,7 %)

Ante esta y otras estadisticas hay que formular una elemental reserva.
Cuanto mas precozmente se aplique cualquier procedimiento terapéutico
mejores resultados estadisticos logrard, porque en los éxitos quedaran auto-
méticamente incluidos todos aquellos casos (que no son pocos) que van a
seguir una rapida y favorable evolucién espontinea.

" Practicado el primer bloqueo, ;cuando hay que repetirlo y hasta cuan-
do? LonGo y ArMBRUST recomiendan practicarlo cada 4 horas el primer
dia, cada 12 horas los 2 6 3 siguientes y cada 24 horas después. WHITELAW
cree suficiente repetirlo cada 48 horas. A nuestro juicio el primer y segun-
do dia debe practicarse cada 12 horas, después cada 24 horas. Lo que esta
fuera de duda es que si los dos primeros bloqueos no han dado buen resul-
tado es absolutamente indtil insistir.

Pasado el momento agudo del accidente isquémico cerebral, todavia el
bloqueo puede ser dtil. En algunos casos, muy pocos, puede lograrse una
apreciable remisién de las secuelas neurolégicas.

Y sin accidentes tromboéticos ni embélicos la encefalopatia hipertensiva
difusa aguda o subaguda puede también beneficiarse de la infiltracién del
ganglio estrellado, que en estos casos debera ser bilateral. Hay que recono-
cer que afortunadamente con los gangliopléjicos y neuropléjicos de que
hoy se dispone este tipo de encefalopatia ha pasado a ser un problema te-
rapéutico bastante soluble.

LA MEDICACION ANTICOAGULANTE

Junto a la viabilidad de las arterias colaterales, a la suficiencia de la
presion arterial y del volumen de expulsién cardiaco, el estado de coagula-
bilidad de la sangre es uno de los factores que decidiran la importancia de
las anomalias neuroldgicas después de un accidente isquémico del cerebro
porque influye decisivamente en la aparicién de la trombosis secundaria que,
al extenderse a uno y otro lado de la lesién, aumenta progresivamente la
extension de la zona cerebral isquémica. Esta trombosis secundaria cons-
tituye la base patoléogica del «ictus evolutivo». Para modificarlo han sido lla-
mados a escena los anticoagulantes.

Las primeras publicaciones se deben a Hepenius y Rose y los pobres
resultados obtenidos por ellos se explican bien por la escasez de la dosis
usadas. Las observaciones se multiplican en estos tltimos afios y las téc-
nicas se afinan con lo cual es posible tener actualmente una idea clara de
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las posibilidades de esta nueva terapéutica. Los mejores estudios por el
gran tiempo de observacion y por la extensa casuistica se deben a MiLuikan
y colaboradores, de la Clinica Mayo, y a McDavirr, Wrienrt, Forey y
colaboradores, del Medical College y del Hospital de Nueva York.

Como es logico la medicacién anticoagulante no esti indicada en
la hemorragia; antes de implantarla serd necesario apurar el diagnéstico
etiolégico con la ayuda de todos los medios incluida la puncién lumbar.
Pero iseria realmente peligrosa en el caso de un error? Lo mas probable
es que no. Y habida cuenta de lo dificil que es en muchos casos precisar el
diagnéstico, no hay duda de que la medicacién anticoagulante se ha aplicado
en muchisimas hemorragias sin que se hayan producido desastres. Nos per-
mitimos apuntar que en los casos de duda el tiempo de coagulaciéon tiene
la palabra. Esté o no esté acortado, su prolongacién con anticoagulantes
hasta un tiempo aproximadamente el doble que el normal no puede aumen-
tar una posible hemorragia y beneficiard sin duda el enfermo en las restan-
tes eventualidades etiopatogénicas.

Hoy por hoy sus indicaciones pueden ser esquematizadas de esta forma:

1. — Trombosis cerebral. Cuando se ha producido la obstruccién com-
pleta del vaso y el infarto correspondiente no puede esperarse que los an-
ticoagulantes influyan sobre la recuperacién anatémica y funcional del
tejido nervioso lesionado aun cuando pueden facilitar la disolucién del
trombo. Lo que si logran es reducir la extension del trombo primario y
reducir también las probabilidades de episodios tromboembélicos en cual-
quier otra parte del cuerpo. En un grupo de 107 enfermos con trombosis de
la vertebral observados por MiLLikan vy colaboradores, de la Clinica Mayo,
se registré una mortalidad de sélo 8 por 100 durante el tratamiento an-
ticoagulante., mientras que alcanzé el 58 por 100 en un grupo de 31 en-
fermos similares que no lo recibieron.

La recidiva es frecuentisima en estos enfermos. Dentro del primer
ano puede esperarse en el 25 % de los casos. y en el 45 a 50 % dentro de
los 6 afos. Con la terapéutica anticoagulante se logra evidentemente una
reducciéon importantisima de estos porcentajes. En la estadistica compilada
por McDavitr y colaboradores la frecuencia de la recidiva bajé a menos
de la mitad en los sometidos a tratamiento continuo.

2. — Embolias cerebrales asociadas a cardiopatia reumdtica o infarto
de miocardio. Como en la trombosis, mas aci y mas alla del punto obstrui-
do. la sangre puede coagularse y engendrar una obstruccién progresiva que
impida el riego por las colaterales. La indicacién de los anticoagulantes es
absoluta y, seglin todas las impresiones clinicas, muy Atil. Pero, donde es
evidentemente beneficiosa es en la prevencién de las recidivas. Sobre todo
en la cardiopatia reumdtica es bien sabido que los enfermos que han su-
frido una embolia tienen una fuerte tendencia a repetirla. La terapéutica
anticoagulante tiene contra esta tendencia una eficacia indiscutible. Aqui
esta la s6lida estadistica de McDeviTT y colaboradores que demuestran que
la repeticion de los episodios tromboembdlicos en los cardiépatas se reduce
a una tercera parte mientras estin sometidos al tratamiento anticoagulante.
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3. — Insuficiencia de las arterias basilar y ecarétida. El sindrome de
insuficiencia de la arteria basilar bien descrito por Kusik y Apams, MiLLi-
KAN, SIEKERT y FiscHEr, consiste en la aparicién por crisis de un cuadro
constituido por vértigo, ambliopia, diplopia, disatria, disfagia, nistagmus,
parestesia peribucal, confusién mental y paresia de uno o ambos miembros
de un lado. Los accesos pueden ocurrir con una frecuencia variable pero
los rasgos esenciales permanentes iguales para cada enfermo. Su duracién
es también variable desde unos minutos a varias horas, pero habitualmente
es de 10 a 20 minutos. No es raro que ambos lados se afecten alternativa-
mente. La gran variedad de sintomas es ficilmente comprensible si se re-
cuerda la distribucion de las ramas de la arteria basilar.

Cuando se produce insuficiencia del sistema carotideo, los sintomas son
unilaterales: hemiparesia de grado variable, hemiparestesia, ambliopia del
lado afectado, v afasia si la lesion radica en el hemisferio dominante.

Lo mismo en uno que en otro sindrome en los intervalos puede existir
una completa normalidad.

La indicacién de los anticoagulantes es absoluta y logra a menudo mag-
nificos resultados. En la Clinica Mayo, MiLLikaN y colaboradores han trata-
do 94 enfermos con insuficiencia del sistema vertebral-basilar que provoca-
ba crisis de isquemia temporal; en 90 de ellos los ataques desaparecieron
completamente a partir del momento en que las pruebas de laboratorio de-
mostraron la aparicién del efecto anticoagulante. Un grupo de 85 enfermos
con insuficiencia intermitente del sistema carotideo fue tratado con anti-
coagulantes y en 82 cesaron las crisis caracteristicas.

Métodos de adminmstracion. En casos de insuficiencia arterial hay que
proceder inmediatamente a la heparinizacion intravenosa (50-75 mg. cada
4 horas) durante 36-48 horas. Es necesario que el tiempo de coagulacion
y el de protrombina sea por lo menos el doble del normal. Pasadas 38 horas
puede continuarse la medicacion por via oral uwsando el preparado con el
cual cada uno esté mas familiarizado.

La eficacia de los preparados de fitonadiona (vitamina K,) ha reducido
los peligros de la terapéutica anticoagulante, hasta un nivel que no excede
de lo que aceptamos para muchos otros tipos de terapéutica. Lo que no ha
eliminado es la necesidad de una estrecha vigilancia del enfermo.

Los CORTICOSTEROIDES

La aplicacion de los corticosteroides al tratamiento de los accidentes
vasculares del cerebro se basa en la posibilidad de que con ellos se logre
disminuir ¢l paso de plasma y células a través de la membrana capilar
hacia el tejido nervioso y la formacién de fibroblatos e inhibir la agresion
histaminoide que, como epifenémeno de perturbadora influencia, se desen-
cadena a partir de las células agredidas. En realidad se ha pretendido equi-
parar hasta cierto punto el proceso del infarto y sobre todo lo que ocurre
a su alrededor a un proceso inflamatorio frente al cual los corticosteroides
tan provechosamente se comportan, y se ha esperado que ayudaran a resol-
ver el conflicto tisular perifocal que tanto agrava la lesion cerebral prima-
ria.
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Pero la similitud entre ambos procesos anatéomicos no es mas que par-
cial y por esto seguramente el efecto de los corticosteroides no tiene la bri-
llantez que alcanza frente a los procesos inflamatorios. Pero ¢realmente tie-
nen alguno? El primer computo de resultados que conocemos es el de
Russek y colaboradores que tratan asi a 21 pacientes y dicen obtener me-
jora clinica dentro de las primeras 24 horas de tratamiento. Dykex v

HITE llevan a cabo un estudio comparativo en 36 enfermos a 17 de los
cuales administran cortisona y registran menor mortalidad y mayor recu-
peracion precisamente en los no tratados, CHANDLER y colaboradores llevan
a cabo un estudio similar en todos los apopléticos ingresados en su servicio
durante 1956. En total, 46 fueron tratados con cortisona y 40 no: y los
resultados fueron practicamente iguales en los dos grupos. Esta es también
nuestra impresion personal en cuanto al resultado final del tratamiento,
pero estamos convencidos de que los corticosteroides mejoran el psiquismo
del enfermo, combaten eficazmente el estupor, la apatia, la somnolencia y
aumentan su interés por la propia situacion. En algunos casos hemos visto
que al suspender la medicacion empeoré el estado psiquico y mejoro al
reanudarla.

No existe contraindicacién especifica al uso de los corticosteroides, apar-
te las generales, como existencia de diabetes, ulcus gastrico, etc., pero no
puede desmentirse que tengan cierta accién trombdgena, por lo cual en el
tratamiento de trombosis y embolias siempre deben asociarse a los anticoa-
gulantes.

LA TERAPEUTICA NEUROPLEJICA

Constituye la terapéutica basica de los ictus que se acompanan de tras-
tornos diencefilicos graves. Disminuye el edema cerebral. combate la hi-
pertermia y reduce la hipertension.

Esta normalmente indicada en todos los casos sea cual sea el proceso
fundamental (hemorragia, trombosis, embolia) en que existan sintomas de
gravedad que presagian una rapida evolucién desfavorable. Son éstos: co-
mienzo fulminante, convulsiones, vomitos tenaces, cefalalgia intensa, estu-
poc creciente, edema agudo de pulmén, Babinski bilateral. Si las cifras de
presion arterial son desmesuradamente altas, la terapéutica debe instituirse
con suma urgencia.

La técnica mis recomendable consiste en diluir una ampolla de Lar-
gactil de 2 c.c. (que contiene 50 mg. de Cloropromazina) en 18 c.c. de suero
fisiologico. Se inyecta por via venosa a razon de 0,5 c.c. por minuto. Si-
multineamente se toma la presion arterial y cuando se haya alcanzado una
cifra normal, se interrumpe la inyeccion. Casi nunca es necesario afadir
fenergan y menos dolantina; pero, si el enfermo estuviera muy agitado no
habria inconveniente en hacerlo.

Las convulsiones, los vémitos, la respiracion estertorosa pueden ceder
en 3 6 4 minutos. Al cabo de una hora la presién asciende de nuevo y hacia
las 6 horas alcanza el nivel preapoplético. Si los fenémenos diencefalicos
antedichos no reaparecen, no es necesario repetir la inyeccion, Mantener al
apoplético bajo la constante accién de fuertes dosis de Largactil es un
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error porque impide apreciar la evolucion de su psiquismo que tanto valor
tiene para conocer el curso de la enfermedad. Para combatir la inquietud
o insomnio puede darse el Largactil en pequena dosis o barbittiricos y para
combatir la hipertension, los gangliopléjicos seran los medicamentos mas
adecuados.

La indicacién 6ptima de la medicacién neuropléjica es, pues, el ictus
hemorragico de los grandes hipertensos. Con ello se reduce indudablemente
la mortalidad inmediata pero no afecta para nada la evolucion ulterior de
la lesién cerebral. La dnica contraindicaciéon a tener en cuenta es la hi-
potensién arterial que en algunos casos de pésimo prondstico sigue al pa-
roxismo hipertensivo por desmayo de la reactividad vascular. Otra indi-
cacién precisa y absoluta es la encefalopatia hipertensiva aguda como la que
ocurre en la glomerulonefritis aguda y en la toxemia gravidica. Siendo pro-
cesos puramente funcionales por lo que afecta al sistema nervioso el efecto
logrado por la medicacién neuropléjica no es sélo sintomatico como en la
hemorragia sino patogénico y por tanto integramente resolutivo.

- REsumEN

Los trastornos vasculares cerebrales recaban cada dia mayor interés
dado que el nimero de enfermos que los sufren aumentan de modo pro-
gresivo en relacién a la longevidad de la vida. Es necesario apurar las po-
sibilidades de establecer un buen diagnéstico diferencial para instaurar un
tratamiento adecuado. Los datos clinicos y el examen del liquido cefalo-
raquideo pueden establecerlo en cierto nimero de casos.

El autor no plantea el tema en toda su amplitud, limitindose a consi-
derar los mas nuevos tratamientos, discutibles atn, sobre los cuales posee
experiencia, tales el bloqueo del ganglio estrellado, la medicacién anticoa-
gulante, los corticosteroides y la terapéutica neuropléjica.

SuMMARY

Cerebral vascular diseases are among the most serious and common
discases, Differential diagnosis is no longer of purely academic interest,
is necesary for adecuate treatment, The value of sympathetic blocks, anti-
coagulants, corticoids and neuroplegics is discussed.
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