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Interpretando el sentido del anterior epigrafe, dando a la palabra accidente el
significado de «indisposicion repentina», es decir aguda, queda automéaticamente
limitado el concepto de estas revisiones, excluyendo por tanto las enfermedades
vasculares cerebrales de tipo subagudo o crénico.

Trataremos, pues, de las llamadas apoplejias dependientes o consecutivas
a procesos hemorragicos, trombéticos o embdlicos de tipo arterial y solamente
en su aspecto agudo.

Este tema es de una gran importancia: 1.° Por su extraordinaria frecuencia.
22 Por la gravedad de su pronéstico vital y de sus secuelas. 3.° Porque plantea
al médico a menudo, uno de los mas acuciantes y dificiles problemas de tera-
péutica en relacion con su patogenia. Debido al interés grande de este ultimo
aspecto, empezaremos por tratar del mismo, aunque sea alterar el orden tradi-
cional que se acostumbra a seguir en la exposicion de las enfermedades.

A. Diferencias entre circulacion cerebral y periférica: Necesita mas O,.
Esta en cavidad cerrada inextensible. El factor liquido cefalorraquideo. Muy poco
influida por los vasomotores. Constitucion de las arterias algo distinta, practica-
mente todo el tejido eldstico estd centrado en una membrana elastica interna.
Aunque no son terminales anatémicamente, si lo son funcionalmente. Lo prueban
los reblandecimientos con la misma limitacion tipica.

CONSIDERACIONES PATOGENICAS

Desde los tiempos de Virchow se aceptaba el siguiente esquema clasico:
1.2 La hemorragia cerebral por ruptura de una arteria, con dislaceracion del
tejido nervioso por la sangre extravasada. 2.° El reblandecimiento cerebral con-
secutivo a una obliteracion arterial por embolia o por trombosis. 3.° Los eclipses
cerebrales transitorios por espasmo arterial, con la producciéon de transtornos
sensitivos, motrices, sensoriales, afdsicos, etc., en los que las arterias cerebra-
les se cerrarian por accién de los nervios vasoconstrictores.
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Hoy en dia existe mejor conocimiento de los estudios de tipo embriolégico
y anatémico de los vasos cerebrales explicando |la posibilidad de mzlformaciones
congénitas y adquiridas, las suplencias circulatorias entre las distintas arterias y
los distintos territorios, la estructura de los vasos del cerebro, asi como su fisio-
logia, entre la que podriamos citar:

1. El estudio directo de la circulacion cerebral, y su reaccién a los dis-
tintos estimulos nerviosos o quimicos: a) ya durante las intervenciones quirtr-
gicas, b) ya mediante artificios, como el «tragaluz» (hublot de Forbes y Wolf)
que permite observar directamente al microscopio los vasos corticales y seguir
la vasomotricidad encefélica global por el registro del volumen cerebral.

2° Los estudios de Kety y colaboradores, mediante el método del oxido
nitroso, que han permitido observar el riego sanguineo cerebral en funcién de la
resistencia cerebrovascular y de la presion arterial.

3° Los estudios comparativos de tipo oftalmoscoépico de la circulacién re-
tiniana (Bailliart y otros).

4° La genial aportacion de Egaz Moniz, la angiografia, etc., han permitido
llegar a una serie de conocimientos que hacen que debamos modificar en parte
las concepciones clasicas.

52 El estudio del efecto Doppler.

Trataremos de hacer un esquema patogénico mas ajustado a la realidad con
un sentido dinémico de la patogenia vascular cerebral, que permita una compren-
sion global del problema y abra camino a un tratamiento mas consecuente. A ello
van encaminadas las siguientes consideraciones:

1° Es evidente la frecuencia de hemorragias cerebrales, como lo demues-
tran, aparte de los datos clinicos, las verificaciones anatémieas. Tanto es asi que
en el material de autopsias la frecuencia de hemorragias y reblandecimientos es
aproximadamente la misma. Esto por dos razones: primero, por la mayor gravedad
de las hemorragias, segundo, porque muchos infartos simples, como veremos,
pueden acabar haciéndose hemorragicos. Pero ademas desde un punto de vista
clinico llama la atencién la frecuencia de las hemorragias cerebrales si se
compara con la poca frecuencia de las hemorragias en otros, 6rganos.

En este sentido se ha invocado:

a) El hecho de que las arterias cerebrales estan caracterizadas por una re-
lativa delgadez de la capa muscular media y la casi no existencia de adventicia.
Debido a ello la integridad arterial estara encomendada casi exclusivamente a la
capa elastica. De aqui que procesos de tipo escleroso puedan hacer mas mella
en los vasos cerebrales.

b) La gran frecuencia de anomalias en los vasos cerebrales. Desde los lla-
mados aneurismas miliares por Charcot, mas frecuentes en la zona critica de
los ganglios basales y la cépsula interna, y que algunes consideran como un ar-
tefacto posthemorragico, hasta la importancia y frecuencia de los aneurismas
congénitos. Los aneurismas congénitos son el resultado de un defecto de la
tinica media del vaso con alteraciones degenerativas de esta membrana y de
la elastica. Es frecuente que en los puntos de bifurcacion del poligono dg Willis
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falte congénitamente en la arteria la capa muscular. Los aneurismas arterio-
venosos diversos, angiomatosis, etc.

¢) Hagamos notar el pobre papel que hoy en dia se atribuye a la hiper-
tension arterial «por si sola» en vasos no enfermos ni con anomalias en la
produccién de hemorragias por rexis de la pared vascular. Experiencias hechas
en animales demuestran en efecto que se necesitarian presiones superiores a
600 mm/Hg. para desgarrar vasos sanos.

d) Es evidente en cambio el importante papel que tendra !a hipertension
arterial en la produccién de este tipo de hemorragias por ruptura en el caso
de que los vasos estén «enfermos o con anomalias», Aqui, pues, jugarian su
papel las llamadas crisis hipertensivas, fueran de tipo emocional o de tipo me-
cénico.

2° Ademas de este tipo de hemorragias por ruptura con producciéon de
grandes focos, la mayoria de autores estdn de acuerdo en la frecuencia de he-
morragias por «diapedesis» con la produccién de pequenos focos a veces con-
fluyentes, cuyo mecanismo de formacion seria el siguiente: Por diversas causas
que a continuacion senalaremos se produciria una isquemia con anoxia, acimulo
de anhidrido carbénico y otros metabolitos. Esto daria lugar a una vasodilatacién
con estasis, con la consiguiente alteracion de la pared capilar y de los vasava-
sorum de los grandes vasos (Zimmerman). Estas alteraciones hidrodinamicas
tendrian como consecuencia la trasudacion y el edema (fase de infarto blanco),
lo que a su vez unido a la estasis mencionada alterarian las membranas vascu-
lares dando lugar a la diapedesis de los elementos sanguineos (fase de infarto
rojo).

3» Como causas de isquemia, ya sea transitoria ya prolongada, factor de-
sencadenante de la estasis circulatoria, mencionemos:

a) Obliteracion arterial completa (trombosis, embolia). Obliteracion arterial
incompleta: estenosis.

La «hipotensién arterial» serd en estos casos, en especial si su instalacion
es brusca, factor desencadenante. Esto ocurrird por ejemplo: En el fallo cardia-
co; en las sangrias exdégenas o endogenas con derivacion de la sangre hacia
otros territorios, como en la plétora digestiva; factores fisiolégicos como el
sueno, favorecidos a veces por el predominio vagal de las horas de madrugada;
las simpatectomias amplias en los grandes hipertensos; diversos tipos de des-
hidratacion, como el clasico purgante drastico o afecciones con efectos simi-
lares, etc.

b) Ademés de la estenosis vascular gomo factor isquemiante (Deny-
Brown) hay que considerar también como un hecho cierto la produccion de
vasoespasmo: Asi las «crisis de jagueca acompaiada», la observaciéon durante
una intervencion quirtirgica de una crisis de tipo «jaksoniano», los espasmos
observados oftalmolégicamente en los vasos retinianos de circulacién gemela a
la cerebral y los experimentos en animales a través «de la ventana cerebral»,
asi como las constataciones angiogréficas, creemos que, como hemos -dicho,
dan constancia de estos vasoespasmos que habian sido negados por algunos
autores. No cabe duda de que la hipertension favorece el espasmo y éste a su vez
la hipertensién. En la produccién de los mismos tienen cabida factores de tipo
emocional.
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B. Los nervios vasoconstrictores llegan al cerebro por los nervios simpéa-
ticos cervicales:

Algunas fibras parasimpaticas vasodilatadoras salen del bulbo por el facial,
de donde pasan al ganglio geniculado por el nervio petroso superficial mayor,
llegan a la carétida interna y de aqui a las arterias cerebrales.

C. 1~ Anoxia y acimulo CQO. y metabolitos.
2. Vasodilatacion con estasis.
3.0 Alteraciones hidrodinamicas que tienen como consecuencia:
4.° Trasudacion y edema: reblandecimiento blanco.
5.2 Alteracion de la pared vascular: hemorragia por diapedesis.
Dentro del capilar se ejercen tres presiones: Presion osmética que inter-
viene en el proceso de permeabilidad, pues tiene el mismo valor dentro y fuera
del capilar, ya que las soluciones cristaloides que la provocan pasan sin obs-
taculo a través de la pared capilar. Presion hidrostatica de la sangre, que va
disminuyendo a medida que la sangre se aproxima al sector venoso. Presién on-
cética que es la presion osmotica de los protidos del plasma (serinas, alobuli-
nas y fibrindgeno): es constante en todo el trayecto capilar equivale a 2'5 cm.
de Hg. e impide la salida del agua. La presion hidrostética tiende a hacer salir
el agua y las sales en todo el trayecto capilar de un modo proporcional al valor
de la misma, pero como la presion oncética se opone a ello la entrada y salida
del liquido en el asa capilar estard en relacion con la suma algebraica de las
dos presiones: hidrostdtica que tiende a la trasudacién y oncética que tiende
a la reabsorcién.

D. A veces se unen ambos factores, la estenosis y el espasmo.

a) Si la isquemia por el motivo que sea se prolonga demasiado, el in-
farto consiguiente puede provocar lesiones necroticas irreparables de las cé-
lulas cerebrales.

b) Sin embargo, no se deben abandonar las posibilidades de tratamiento,
que ademés de los hechos mencionados dependerian de la posibilidad de esta-
blecimiento de una zona de suplencia por los vasos anastomoticos, colaterales
de las ramas vecinas, con posibilidades incluso de revascularizacion retrégrada
(Guiot, Le Besnerais). Y aunque para cada vaso existe una zona de tejido critica
que depende de su integridad, hay ademds una zona mucho mds ancha que
puede ser suplida y por la que se debe luchar.

Resumiendo lo dicho podriamos establecer el esquema del Cuadro I:

CUADRO |
por RUPTURA —— gran foco
HEMORRAGIA . A
por DIAPEDESIS —— pequefios focos
A
TROMBOSIS ] ‘ ROJO
. . . Infarto A
EMBOLIA | | BLANCO
A
ESTENOSIS Prolongada (no reversible)
; Isquemia A
ESPASMO Transitoria (reversible)
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A. 1. HEMORRAGIA

Frecuencia. En material de autopsia la frecuencia de la hemorragia y el
reblandecimiento es aproximadamente la misma. Ya hemos expuesto las razo-
nes. Clinicamente, la proporciéon vendria a ser de 4 a 1 a favor de los reblan-
decimientos.

Edad. Mas frecuente en los accidentes vasculares en general de los 50 a
los 70, con predominio de los més jovenes a favor de la hemorragia y de los
mas viejos a favor de la trombosis, aunque en la consulta privada acostumbran
a ser igualmente frecuentes de los 50 a los 60, como de los 60 a los 70 (Rusell
Brain). Por debajo de los 50 predominan las hemorragias y las embolias.

Etiologia. Teniendo en cuenta lo que hemos dicho. no se puede considerar
a la hipertension mas que como factor coadyuvante. Puede existir hemorraaia
con hipo o normotensién. Ahora bien, dada una anomalia o enfermedad vascular
tendréa un tanto por ciento mas grande de probabilidades de hacer una hemo-

rragia un enfermo hipertenso. Como factores etiolégicos mas importantes con-
sideraremos:

12 Los aneurismas, ya sean conqénitos, ya adquiridos, los micéticos, los
consecutivos a un traumatismo craneal, etc.

a) Los congénitos tienen preferencia nor las bifurcaciones del circulo
de Willis, aunque pueden ser también intraoarenquimatosos.

b) En los de tipo arteriovenoso o distintos tinos de tumores angioma-
tosos nos puede ayudar en el diagndstico etiolégico la presencia
de otras displasias vasculares, como coartacién de la aorta, rifién
poliquistico, etc.

2.2 El hematoma subcortical espontaneo, por fragilidad capilar secundario

a ciertas hemopatias, como la policitemia, plrpuras, algunas leucemias,
etcétera.

3° Causa venosa, principalmente ademas de los mencionados aneurismas,
las secundarias a tromboflebitis de los senos o de las propias venas,
en especial durante el puerperio.

4° La arterioesclerosis, ya primitivamente ya secundaria a un reblandeci-
miento como hemos dicho anteriormente al tratar de la patogenia. Di-
versas arteritis de tipo infeccioso, asi como arteritis alérgicas o me-
tabdlicas. Es decir todas aquellas enfermedades capaces de alterar la
pared de los vasos.

5° Traumatismos craneales, con hematomas. Si bien son mas frecuentes
los extradurales con rotura de la arteria meningea o los subdurales por
ruptura venosa, también pueden darse en las arterias propiamente ce-
rebrales.

6° Tumores cerebrales que lesionen secundariamente los vasos con la
subsiguiente produccion de un ictus.
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Sintomatologia. Hemos de distinguir tres tipos: 1.° Hemorragia intraparen-
quimatosa. 2.° Hemorragia cerebelomeningea. 3.° Hemorragia ventricular.

1> Hemorragia intraparenquimatosa: Mas adelante, al tratar de los reblan-
decimientos por trombosis o embolia, trataremos con detalle del diagnostico
topografico. Aqui tomaremos como tipo descriptivo la hemorragia mas frecuente,
es decir la hemorragia capsular, afectando ademas de las estructuras de‘ la
capsula interna el nicleo lenticular y extendiéndose a veces al antemuro, téla-
mo 6ptico y con menor frecuencia al nicleo caudado.

Tomando la descripcién de esta hemorragia como descripcion general, con-
sideremos una sintomatologia general y una sintomatologia local.

Sintomatologia general:

Coma: Pérdida de la conciencia, de la sensibilidad y de la motilidad, con
conservaciéon de vida vegetativa mas o menos alterada. Es a esta vida vegeta-
tiva a la que debemos dirigir nuestra atencién, prestando particular atencion a
la presion, al pulso, a la respiracion y a la temperatura; al estado de las pu-
pilas, a los esfinteres, a la posibilidad de deglucion, etc...

En general, el coma en la hemorragia acostumbra a ser profundo. Hay que
distinguirlo del colapso, del sincope, del estupor y del sueiio (!) y de los otros
tipos de coma, como el hipoglucémico, el hepatico, el diabético, el urémico
verdadero y falso, el traumatico, etc. Para ello nos orienta extraordinariamente
un sintoma capital, la hemiplejia, de la que luego hablaremos con detalle.

Conviene también hacerse cargo, si es posible, de la coexistencia de una
hemianestesia y, siempre, de si hay sintomas meningeos sobreanadidos, lo que
es de mucha importancia.

Sintomatologia focal: Desviacion conjugada de cabeza y ojos, que puede
ser de tipo irritativo o paralitico. Hemianopsia. Afasias. Apraxias. Agnosias, etc.,
y la hemiplejia.

Respecto a las hemianopsias, digamos la importancia que tienen, ligadas
con el resto del cuadro clinico, para un diagnéstico de localizacion, como vere-
mos mas adelante. Por lo que respecta a las radiaciones Opticas en el seg-
mento lenticular de la cdpsula interna, dependen de su irrigacion de la coroidea
anterior, pero pueden afectarse naturalmente produciendo una hemianopsia ho-
monima contralateral por el cruzamiento de los haces nasales y respetando los
reflejos pupilares que tienen su estacion en los cuerpos geniculados externos.

En cuanto a las afasias, resaltemos también la importancia del hemisferio
dominante en el prondstico de la afasia y la importancia del «stock» familiar en
la determinacién de esta misma dominancia. Mencionemos solamente que la
afasia motriz o de Broca esta localizada en la 3.* circunvolucion frontal, la sen-
sorial o de Wernicke en la 1.2 circunvolucién temporal, los sintomas agréficos
en el pie de la 2.2 circunvolucion frontal cerca del centro oculocefal6giro, ya
descrito, y la alexia en la region del pliegue curvo. En nuestro caso tendrd un
gran predominio motriz.

En cuanto a las apraxias y agnosias, nos ocuparemos de ellas con preferen-
cia al tratar de los distintos sindromes topogréficos. Digamos solamente, aqui,
que permaneceran en nuestro caso completamente enmascaradas por el sin-
drome hemipléjico y hemianestésico.
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En cuanto a la hemiplejia podemos distinguir:

1.2 Fase de paralisis fliccida con motilidad abolida o casi abolida, hipo-
tonia muscular, reflejos tendinosos y cutdneos abolidos y Babinski.

El déficit piramidal lo pondremos de manifiesto por el mayor aplanamiento
del muslo enfermo, por la caida mas brusca del lado hemipléjico o por cual-
quier maniobra, como la caida mas répida en el lado de la parélisis de la mu-
fieca extendida con el antebrazo vertical (maniobra de Raimiste) o provocando
la aparicién, aunque muchas veces no es necesaria, pues es visible a simple
vista (en enfermo fuma en pipa), de una contractura facial, presionando sobre
el borde posterior de la rama ascendente del maxilar inferior (maniobra de Ma-
rie), etc.

2+ Fase espasmodica: Varia en cada enfermo el tiempo de implantacion
y el modo de instauracion.

Se puede decir que hemos asistido a la transformacion de una funcién su-
perior en otra inferior, una actividad motriz adquirida en una refleja, reprodu-
ciendo el retorno a un estado fisiolégico inicial y embrionario. Observaremos
una motilidad especial caracteristica con hipertonia muscular, reflejos exaltados
policinéticos y clonus, automatismo medular, sincinesias y reflejos posturales.

Entre las sincinesias distinguiremos las sincinesias globales: exageracion
de la contractura en el lado enfermo al efectuar un movimiento con el sano;
sincinesias de imitacion (signo de Raimiste en la abduccion de la pierna enfer-
ma al oponerse resistencia al mismo movimiento de la sana), el signo de la
pronacion en el brazo, etc., y las sincinesias de coordinacion, como el signo del
tibial anterior o de Strumpell, o el de Nery en que al flexionar el tronco ocurre
la flexion de la pierna enferma, o el fendmeno de los dedos de Souques, en que
al levantar el brazo tienden a extenderse los dedos, etc.

Automatismo medular, reflejos de defensa o de triple retraccion, el Mass-
reflex, etc. La hemiplejia capsular es completa e igual. Las distintas variantes
mas importantes son la de la sustancia blanca hemisférica y las del puente,
por orden de frecuencia topogréfica. Las primeras por la disposicion en abanico
de los fasciculos motores y sensitivos de la corona radiante del centro oval
dardn lugar a sindromes hemipléjicos menos completos que los capsulares,
tanto menos cuanto mas alejados de la misma. Tanto en estas ultimas como
las del puente trataremos al hablar de los reblandecimientos.

Formas clinicas de la hemorragia

Pueden ser naturalmente muy variadas, dependiendo de las distintas posi-
bles localizaciones del foco hemorrdgico. Ya hemos hablado de la hemiplejia
subcortical. La cortical presentard una sintomatologia mas reducida, de tipo
focal, con hemiplejia incompleta y desigual y pequefios ictus formando el cuadro
de la apoplejia de Hiller.

Queremos remarcar dos formas clinicas por su importancia:

La hemorragia con inundacién ventricular con: 1.° Sindrome meningeo. 2.°
Contracturas. 3.° Crisis. 4° Hipertemia elevada desde un principio. 5." Desvia-
viacién conjugada de cabeza y ojos que se dirige al lado opuesto de la lesion
(irritativa). 6.° Glucosuria y albuminuria centrégena. 7. Liquido cefalorraquideo
hemorrégico. 8° Coma vigil.
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La hemorragia cerebromeningea: 1.° Prodromos de cefalalgia muy intensa,
en forma de punalada localizada, frecuentemente en regién occipital. 2.° Crisis
al inicio del ictus, a veces de tipo Jacksoniano. 3" Sindrome meningeo (rigidez
de nuca, Kernig, etc.). 4° Liquido cefalorraquideo hemorragico.

B. 1. REBLANDECIMIENTO

La obstruccion de una arteria tendra como consecuencia, como hemos di-
cho, la obstruccion de su territorio tributario. lgual que ocurre en la circulacién
general, la isquemia es méas abosluta en la region mas distal. Los trastornos
seran variables, en proporcién a su calibre, pero a veces en vasos de gran
calibre, como la carétida, debido a les suplencias, habrd muchos menos tras-
tornos que en una pequefa arteriola.

Para la terapéutica, la region privada totalmente de aporte sanguineo estd
desgraciadamente funcionalmente perdida y no cabe esperar su recuperacion.

Etiologia. Existen dos grandes mecanismos: a) Embolia: 1.° Cardiopatias
valvulares. 2.° Endocarditis (fibrilacion, infarto, insuficiencia)l. 3.° Aortitis. 4.°
Tromboflebitis y flebotrombosis. Sélo pueden explicarse por la persistencia del
agujero de Botal que les permitiria ir a la circulacion mayor eludiendo la red
pulmonar, Mas bien una via venosa, por las venas paravertebrales. 5.° Embolias
grasosas (fracturas) y gaseosas (hombres ranas con descompresién brusca del
nitrégeno que debido al aumento de presion se encontraba en mayor proporcion
intracelularmente). 6.° Embolias postrombosis, postateromatosas. postsifiliticas
de grandes vasos como la aorta, la subclavia y la carétida. 7.° Metastasis
tumoral.

b) Trombosis: 1.° Arterinsclerosis. 2.° Arteritis sifilitica o infecciosa (reu-
maética, tifica, aléraica. gripal). 3.° Tromboangeitis. 4. Periarteritis nudosa. 5.
Hemopatias (policitemia, leucemia. plrpuras). 6.° Por cardiopatias u otras [(len-
titud circulatoria, hipotension, etc.).

Sintomatologia. E| esquema clinico general de tipo agudo con el ictus y la
hemiplejia se parece mucho al descrito en la hemorragia. La brusquedad puede
ser mayor o menor. El territorio afectado més o menos extenso y las funciones
suprimidas pueden ser una o varias.

La afectacion de la conciencia y la existencia de trastornos vegetativos es
como hemos dicho posible y condiciona el prondstico vital inmediato. A veces
hay una fase de recuperacién rapida, a veces un empeoramiento. De todo ello
hemos hablado al tratar de la patogenia.

Formas topograficas

Cerebral anterior (Cabeza caudado, parte anterior putamen, mitad segmento
anterior cépsula): La arteria anterior cerebral irriga la parte delantera del 16-
bulo frontal, el I6bulo orbitario y el cuerpo calloso (porcién anterior) septum
lucidum, pilares anteriores del trigono, quiasma Gptico.

Ramas: Recurrente de Huebner, que algunos hacen depender de la comuni-
cante anterior, arteria del espacio perforado (a veces son varias), arteria orbi-
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taria, frontopolar, callosa marginal y pericallosa, y en fin las ramas del cuerpo
calloso.

Si esta afecta la arteria de Huebner dara una hemiplejia de partes altas y
bajas. No es frecuente, por la proximidad de la comunicante anterior que su-
pliria el déficit de irrigacién. Si no es asi, caso mas frecuente, habra una monc-
plejia crural y apraxia ideomotriz por afeccién del cuerpo calloso. En la oclusién
de la arteria izquierda habrd una hemiplejia derecha y, por ser el hemisferio
dominante y estar interrumpidas las fibras de conexién con el centro motor,
apraxia del lado izquierdo. En las afecciones derechas la apraxia queda enmas-
carada por la hemiplejia. También trastornos psicomotores de tipo frontal y mo-
vimientos masticatorios y de succion, reflejo de prehension forzada, etc...

Cerebral media: Da irrigacién a los nicleos grises centrales por los ramos
perforantes (putamen, cdpsula interna, nicleo caudal y parte lateral del palido)
y a los lébulos temporales y parietal por sus ramos superficiales, completa la
vascularizacion del lobulo frontal y se distribuye por el pliegue curvo.

Ramas: Arterias perforadas, lenticulodptica y lenticuloestriada (famosa ar-
teria de la hemorragia cerebral). Arteria de la insula de Reil. Arteria orbito-
frontal. Arteria prerolandica. Rolandica. Parietal anterior. Parietal posterior. An-
gular. Temporal posterior. Anterior o del Polo.

La afeccion total del territorio silviano dard una hemiplejia total, una he-
mianestesia total, una hemianopsia lateral homénima, afasia y apraxia si es el
hemisferio dominante (esta ultima queda enmascarada por la hemiplejia).

La afeccion del territorio silviano profurdo dara una hemiplejia capsular,
con hemianestesia menos intensa asociada y afasia mixta de gran predominio
motor.

La afeccion del territorio silviano superficial anterior dard una hemiplejia
de predominio facio-braquial, trastornos sensitivos con estereognosia y afasia
motora si es el hemisferio dominante.

La afeccion del territorio de la silviana superficial posterior dard una he-
mianopsia (a veces en cuadrante inferior por irrigar la parte mas posterior el
fasciculo superior de las radiaciones oOpticas) y afasia sensorial de tipo de Wer-
nike si es el hemisferio dominante.

Coroidea anterior: Irriga los dos tercios posteriores del brazo de la cépsula
interna, la cintilla dptica y el cuerpo geniculado externo, la porcion anterior e
interna del tdlamo, la parte interna del palido, el cuerpo de Luys, la porcion
superoexterna del locus niger y el girus uncinatus de la corteza temporal. Ter-
mina en el plexo coroideo del ventriculo lateral.

Ramas: Para el gancho del hipocampo; arteria perforante de la cintilla 6p-
tica; ramas pedunculares.

Su obliteracion dard una hemiplejia permanentemente flaccida, hemianes-
tesia y hemianopsia lateral homénima, con reflejo a la luz abolido.

Cerebral posterior: Irriga parte del lébulo temporal, parte del occipital, re-
gion subdptica, pedinculos cerebrales, tubérculos cuadrigéminos, cuerpos ge-
niculados, nutcleo interno del tdlamo, glandula pineal y plexos coroideos.

Ramas: Pediculo retromamilar, talamo perforado, cuadrigémina, coroideas
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posteriores, pediculo tdlamo-geniculado, vasos del rodete y ramas de las cir-
cunvoluciones, ramas temporoccipitales y calcarina. _
Dificilmente se produce un sindrome total por las numerosas anastomosis.

Cerebral posterior profunda o anterior. Dard hemiplejia poco intensa y en
cambio hemianestesia muy marcada, con trastornos de sensibilidad superficial
y profunda, dolores taldmicos, hemianopsia lateral homénima, a veces movi-
mientos coreoatetésicos y hemisindrome cerebeloso contralateral y afeccion del
tercero y cuarto pares craneales del mismo lado.

Vertebrales y tronco basilar. Hagamos notar que tanto por lo que respecta
al tronco basilar como a las vertebrales se pueden dividir, tanto unas como otras,
en arterias paramedianas, arterias laterales o circunferencias cortas y arterias
posteriores o circunferenciales largas.

Entre las dependientes de la vertebral estdn las espinales anteriores entre
las paramedianas, y la cerebelosa posterior e inferior entre las circunferenciales
largas. Asimismo, por lo que respecta al tronco basilar, la arteria de la fosita
lateral del bulbo entre las circunferencias cortas, y las cerebelosas superior y
anteroinferior entre las circunferenciales largas.

Toda la complejidad de los sindromes vasculares del tronco cerebral es
muy sencilla si se tienen en cuenta dos cosas: Esta distribucién que hemos

dicho y la anatomia de esta region. Desde un punto de vista practico, se puede
esquematizar:

1. En profundidad:

Trastornos anteriores: Motores piramidales. Trastornos medios: sensitivos.
Trastornos posteriores: Cerebelosos y haces de asociaciéon (cintilla longitudinal
posterior y fasciculo central de la calota).

2° En altura:

En Pediunculo se afectarédn los pares craneales Ill y IV. En Protuberancia:
V, VI, VIl y VIIIl. En Bulbo: V, VIII, IX, XI y XII.

Teniendo en cuenta la distribucion de los vasos se podran deducir facilmente
los distintos sindromes.

En el pedinculo:

Lesién anterior y media: Afeccion haz piramidal Il (fibras radiculares)
Weber. La hemiplejia de la cara y miembros seré, pues, cruzada; y la desviacién
del ojo, la ptosis y la midriasis, directa.

Lesion anterior y media: Si ademas se afecta la cintilla longitudinal pos-
terior se produce imposibilidad de dirigir la mirada conjugada hacia el lado
hemipléjico (Foville superior).

Lesion posterior: Hemihipotonia y hemiasinergia por lesion del pedinculo
cerebeloso superior, hemitemblor por lesion del nicleo rojo y hemianestesia
parcial cruzada por afeccion de la cinta de Reil. A veces hay una hemiparesia
igualmente del lado opuesto. Solo la lesion del Il par del mismo lado de la
lesion (Benedikt).

En la Protuberancia:
Lesion anterior: Afecta el haz piramidal y el facial ya cruzado (Millard-
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Gluber); a veces coexiste con lesién de vecindad del motor ocular externo.
Lesion anterior y media: Al anterior se le anade lesion de la cintilla longi-
tudinal posterior, paralisis de lateralidad de la mirada con imposibilidad de diri-
girla hacia el lado de la lesion (Foville inferior).
Lesion anterior media y posterior: Igual que el anterior mas lesion del pe-
dinculo cerebeloso medio; se anadird pues un hemisindrome cerebeloso del
mismo lado de la lesion, es decir contrario a la hemiplejia (Raymond-Cestan).

En el bulbo:

Lesion anterior: Hemiplejia cruzada y afeccion de las fibras Xl par. A veces
se afaden ligeros trastornos sensitivos (Dejerine-Foix). A distinto nivel y mas
posteriores se daran los sindromes de Avellis, Schmidt y Jackson, con afeccion
de la rama interna del espinal, del espinal y de estos dos mas el hipogloso
respectivamente.

Lesion media y posterior: Hemiparesia cruzada y transitoria. Hemianestesia
directa de la cara y cruzada de los miembros (conservacién de la sensibilidad
profunda). Hemisindrome cerebeloso, del lado de la lesién. Afeccion del IX y X
pares. Claudio-Bernad del lado lesionado por lesion de las fibras que van por la
sustancia reticular, desde el hipotdlamo al centro cilio-espinal de Budge (sin-
drome de Wallenberg). Lesién total (Babinski-Nageotte).

Carétida interna. No es tan grave como pudiera parecer a primera vista.
debido a las suplencias anastomdticas. A veces se presenta con el cuadro de
una hemiplejia alterna dptico-piramidal. La sintomatologia acostumbra a presen-
tarse con un aspecto parcial, no global, con discordancias en la evolucién, prin-
cipalmente entre el sindrome motor y afasico, entre la anatomia patoldgica y la
clinica. Se acompafan a veces, ademas, de hemiparesias, hemiplejias, hemihi-
poestesias, crisis epileptoides, trastornos mentales, etc. Los estudios angiogra-
ficos son decisivos para el diagnéstico. La medida comparativa de las tensiones
arteriales retinianas es importante, asi como el examen neurooftadlmico.

C. 1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE HEMORRAGIA Y REBLANDECI-
MIENTO.

El cuadro clinico no permite muchas veces distinquir las dos afecciones.
En un caso como en otro puede haber una hemiplejia flaccida, completa y pro-
porcional, frecuentemente con coma completo.

a) Signos de orientacion: 1.° La edad de la hemorragia es méas temprana.
2° Es méas probable en un enfermo hipertenso. En cambio con presién normal
o baja es méas probable la trombosis. 3.° Si el ritmo cardiaco es irreqgular, espe-
cialmente con presencia de fibrilacién auricular, hay una probabilidad grande de
embolia y seguridad casi absoluta, si el paciente tuvo enfermedades reumdticas.
4° Los antecedentes de fragilidad vascular, hemorragias conjuntivales. equimo-
sis, epistaxis, etc., inclinan a la hemorragia. 5.° Las formas parciales, con recu-
peracién méas o menos completa y recidivas por brotes nos orientaran hacia una
trombosis. 6.° El aspecto topografico: Afeccion capsular: hemorragia. Silviana
izquierda: embolia. Carétida interna izquierda: trombosis.
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b) Signos de probabilidad de hemorragia: 1. El inicio brutal, 2.° El caracter
méas masivo de la hemiplejia y el que vaya empeorando rapidamente. 3.° Lo pro-
fundo del coma. 4. La desviacién conjugada de la cabeza y los ojos. 5. La exis-
tencia de anomalias respiratorias, principalmente tipo Cheyne-Stockes.

c) Signos de certeza de hemorragia: 1.° Si hay signos sobreafnadidos de
hemorragia meningea. 2.° Si hay un cuadro de inundacién ventricular. 3.° Si ad-
quiere el aspecto de tumor intracerebral, con agravacion progresiva del cuadro
clinico, apariciéon de signos de hipertension intracraneal, edema papilar, desi-
gualdad pupilar, vémitos, cefaleas.

La puncion lumbar no es peligrosa si se hace con el enfermo en dectbito
lateral y se sacan sé6lo cinco centimetros culbicos o incluso sélo lo necesario
lentamente con aguja fina para ver si el liqguido es hemorragico o xantocromico.
La presencia de sangre afirma la hemorragia. La no presencia no excluye la
posibilidad de hemorragia intracerebral.

Un cuidadoso anélisis de la historia, junto con los resultados del examen
neurolégico y del liquido cefalorraquideo, pueden hacer el diagndstico diferen-
cial en el cien por cien de los casos. No olvidemos, sin embargo, que como
expusimos al tratar de la patogenia un infarto blanco puede convertirse en un
infarto rojo, asi como un déficit circulatorio puede conducir al infarto.

Las pautas terapéuticas que a continuacién exponemos deberan tener por
lo tanto en cuenta estas posibilidades. El «modus faciendi» del tratamientto es
decisivo en muchos casos. Sentarse si se pudiera las 24 horas a pensar en la
cabecera del enfermo es el mejor tratamiento de un accidente vascular cerebral.

TRATAMIENTO

En primer lugar remarquemos que el tratamiento ha de ser lo més réapido
posible. Cada minuto es de trascendencia para la futura marcha de la afeccion
cerebral. Ello se comprende teniendo en cuenta la patogenia dinamica expuesta
segun la cual un simple espasmo de persistir puede terminar en una hemorra-
gia a gran foco por la confluencia de los pequeiios focos diapedéticos, derivada
a su vez de un infarto blanco prolongado que alteraria las paredes vasculares;
y, en segundo lugar, por la rapidez con que se establece una necrosis de las
células nerviosas altamente diferenciadas y sin posibilidad de restitucién. Es
preciso tener en cuenta que los vasos cerebrales son diferentes y estdn en unas
condiciones mecanicas y de inervacién diferentes a los vasos del resto del or-
ganismo

Medidas generales:

1.2 Posicion correcta en la cama para prevenir rigideces articulares y faci-
litar la recuperacién funcional. Para la extremidad superior, colocacion del brazo
en semiabduccién, a ser posible en supinacion o lo méas que se pueda, mediante
una almohada y extensiéon de los dedos mediante unas tablillas sujetas con una
venda. Para la extremidad inferior, que espontaneamente tiende a ponerse en
rotacién externa con pie equino, la pierna debe ser mantenida recta mediante
almohadillas colocadas lateralmente. Las rodillas en ligera flexién por medio de
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una almohadilla colocada debajo, excepto si el enfermo fuera un poliartritico o
con alguna otra alteracion articular.

2° Ejercicios precoces de movilizacion pasiva.

3.2 Vigilar la alimentacién e hidratacion del enfermo. Pueden ser muy uti-
les las perfusiones endovenosas o rectales gota a gota, que incluso podran
servir de vehiculo a otros farmacos.

4° Vigilar el funcionamiento intestinal y vesical, los cateterismos y ene-
mas pueden estar indicados.

5.2 Cuidar de la piel y mucosas. En especial prevenir la formacion de
escaras.

6.2 Mantener las vias respiratorias libres. Puede ser necesario levantar
las patas de la cabecera de la cama, colocar al paciente en decubito lateral y
aspirar mediante una sonda de Nelaton las mucosidades existentes en su arbol
respiratorio. Deben usarse antibioticos para prevenir las posibles complicaciones
infecciosas.

72 Vigilar igualmente el estado circulatorio con la administracion de Es-
trofantina, a dosis de un cuarto de miligramo diario o alterno, si hay signos
de insuficiencia cardiaca. El uso de analérgicos también puede estar indicado.

8° Los estados de agitacion pueden ser sedados con hidrato de cloralu-
minal, etc. No deben usarse opiaceos.

Otras medidas a tener en cuenta son, en primer lugar, los tratamientos en-
caminados a disminuir el edema cerebral, tanto en los casos de reblandecimien-
to como de hemorragia. Pueden usarse preparados del tipo Sulmetin o Inulevan
(es decir, sulfato de magnesio o levulosa al 20 a 40 %). Asimismo, el suero
glucosado al 40 %. Hay algin autor (Murphy) que aconseja anadir a un 2 a 5%
de glucosa un 0,42 % de suero salino, pues sostienen que la glucosa sola pre-
dispone al edema. Ni que decir tiene que, sea como sea, antes del uso de la
glucosa debe tenerse en cuenta la posibilidad de que el enfermo sea un hiper-
glucémico. Esta posibilidad se anula usando levulosa. Urea, manitol y similares.

Mainzer sostiene que la aminofilina, ademas de su posible efecto vasodila-
tacion, actida también osmoterapicamente.

Cortisona y derivados. Muskurelax, en secuelas,

No trataremos de los tratamientos etiolégicos. Aqui tan sélo nos limitamos
al tratamiento del ictus. Por otra parte los tratamientos etiolégicos variardn de
forma considerable, y por desgracia para los mas frecuentes, como la arterioes-
clerosis, carecemos actualmente de recursos eficaces. Nos limitamos pues a
citar a continuacion los tratamientos patogénicos:

De la hemorragia.

En primer lugar hay que hacer un diagnostico diferencial para saber de qué
tipo de hemorragia se trata, pues su localizacién es de la mayor importancia.
Hoy dia la cirugia debe ser seriamente considerada, dados los adelantos reali-
zados en la misma, no sdlo en el tratamiento de urgencia de la hemorragia
extradural sino que ademas en ciertos hematomas de tipo subdural, asi como
en ciertas hemorragias ventriculares. El tratamiento ulterior de los posibles
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aneurismas, sea por ligaduras de los vasos afluentes (cardtida) sea por trata-
miento directo del mismo, es obvio.

En segundo lugar el paciente debe estar en reposo completo.

En enfermos hipertensos, y con mayor razén si hay signos de aortitis o de
nefritis crénica, hay algunos autores (Lereboullet) que sostienen [os beneficio-
sos efectos de una sangria moderada de 200 3 300 gramos con aguja, asi como
la deplecién intestinal con un purgante salino de tipo sulfato de magnesio, que
ademas ayudard a luchar contra el edema cerebral. Hoy en dia el uso de la
sangria ha sido abandonado.

Como hipotensores y frenadores de la hemorragia por la deplecion de los
vasos debe considerarse la invernacion con hipotension controlada, especial-
mente para salvar los momentos iniciales dramaticos de una hemorragia pro-
fusa, con tempestad vegetativa y encefélica, que puede ser mds grave para el
prondstico vital que la misma hemorragia en si. Puede ser atil la mezcla gan-
gliopléjica de Laborit. Cossa usa Largactil, Fenergan, Hydergina y solucién de
Procaina al centésimo en perfusion venosa gota a gota. La Cassie recomienda
la administraciéon de cloropromacina a la dosis de 50 mg. mezclada con 18 c.c.
de suero fisiolégico, dando 1/2 c.c. por via intravenosa cada dos minutos hasta
reducir la tension a la mitad. Otros gangliopléjicos como el Pendiomid segin
Sack y Handrick determinan un empeoramiento agudo de la hemiplejia. Ni que
decir tiene que para este tipo de tratamiento se ha de llevar una vigilancia ex-
quisita del enfermo a poder ser en ambiente hospitalario. Otros autores usan
la infusién endovenosa continua de sodium nitropruside.

La autohemoterapia; diversos factores que influyen sobre la permeabilidad
vascular, como las vitaminas C, P y K; los medicamentos coagulantes, Nateina,
Trombil, Coaguleno, Cladene, o por otra parte tipo Cromoxin, Anthemovister,
pueden ensayarse. Sin embargo, su eficacia en estos casos es muy dudosa.

Las punciones lumbares, aparte de su importancia diagnostica, pueden ser
utiles en las hemorragias subaracnoideas. En casos de hipotensién liquidiana
consecutiva con colapso de los ventriculos debe inyectarse bajo control mano-
métrico suero salino fisiologico hasta conseguir nivelar la presién, esperando
el tiempo necesario para que, por decirlo asi, puedan despegarse las paredes
colapsadas.

Del reblandecimiento

Lo dividiremos en:

Tratamiento antiespasmédico. El (nico vasodilatador segin los estudios dil-
timos realizados que produce un aumento de riego sanguineo cerebral es la
Papaverina y sus derivados. Sin embargo, clinicamente también son utiles el
dcido nicotinico y la aminofilina. Esta ultima parece ser que ademas tendria un
efecto osmoterdpico demostrado por la disminucion de la presién del liquido
cefaloraquideo. Las dosis que se aconsejan son, Eupaverina endovenosa en am-
pollas de 0,15 g. en 5 c.c. Acido nicotinico a dosis de 50 mg. en dos o tres
endovenosas diarias. Aminofilina a dosis de 0,24 g. en 10 c.c. en inyecciéon en-
dovenosa muy lenta. Si la primera inyeccion, segin Steyman, no surte efecto,
debe abandonarse este tratamiento. Proseguirlas durante un mes, tres veces
al dia, en caso contrario.
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Actualmente en Norteamérica estd en auge el empleo de Anhidrido carboni-
co en inhalacion, eventualmente asociado a Oxigeno, pues es el Unico vasodilata-
dor cerebral intenso que al mismo tiempo es hipertensor. Se aconsejan dosis del
5% de CO,. Sesiones de media hora varias veces al dia. Sin embargo, es dificil
valorar los resultados. Segun los americanos las posibilidades de esta terapéu-
tica son considerables.

La Acetilcolina comporta ciertos peligros por su accién vagal sobre el co-
razon, ademéas segun algunos seria peligroso por los fendmenos congestivos que
provoca y que quiza podrian coadyuvar a transformar un infarto blanco en un
infarto hemorragico. En este sentido tanto la Papaverina como el Luminal pare-
cen inofensivos. Pasada la fase aguda pueden ser utiles otros medicamentos de
tipo vasodilatador, entre los que mencionaremos el Priscol, Acido Nicotinico.

Tiene especial interés en enfermos hipotensos hacer preceder estos medi-
camentos vasodilatadores por una medicacion tonicocardiaca hasta cierto punto
hipertensiva. Coramina unos 20 minutos antes del farmaco vasodilatador.

Respecto al bloqueo del ganglio estrellado, no esta resuelto todavia y por
lo que hemos visto en la literatura las opiniones son discordantes. Su eficacia
ira ligada a su precocidad y a la ausencia de lesiones arteriosclerosas avanza-
das, en cuyo caso no existiria un espasmo sino una estenosis, por lo tanto irre-
versible. Sin embargo, estos tratamientos podrian ser Gtiles en cuanto a favo-
recer la circulacion de suplencia se refiere, por su accién vasodilatadora en los
vasos dependientes de la cardtida externa. La novocaina intracarotidea ha dado
en algiin caso excelente resultado. Esta via ha sido preconizada Gltimamente

por algunos autores y creemos que debe ser tenida en cuanta por sus po-
sibilidades.

Tratamiento anticoagulante. Actia no sélo favoreciendo la desintegracion
del trombo formado sino previniendo la propagacién del trombo original y el
desarrollo de nuevos trombos.

Comporta ciertos riesgos si se ha hecho un diagnéstico erréneo de trom-
bosis o embolia y se trata de una hemorragia, que seria agravada; posibilidad
de que el infarto sea hemorragico o esté en esta fase; posibilidad de presenta-
cion de hemorragias en otras partes del cuerpo. Ello ya nos lleva a considerar
lo limitado de sus indicaciones. Sin embargo, puede tener su utilidad no sola-
mente como preventivo sino como tratamiento de una trombosis cerebral o de
los vasos afluentes, como la carétida, claramente establecida. No olvidemos por
otra parte que las condiciones circulatorias de los miembros, en los que la
eficacia de la terapéutica anticoagulante parece demostrada, no son las mismas
que las del cerebro.

De una manera general se podran dividir los anticoagulantes en los de
tipo heparinico y los de tipo cumarinico. En los primeros habra que vigilar
el tiempo de coagulacién y en los segundos el de Protrombina. Entre los prepara-
dos sintéticos heparinicos esta el Trombocid; y entre los dicumarinicos, el Tro-
mexano, Sintrom, etc. En conjunto resultan més manejables y menos toxicos los
preparados heparinoides. Para la justipreciacion de la dosis se debe llevar un
control riguroso y repetido de |os tiempos de coagulacién o protrombina, segin
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los casos. En estos segundos, no es facil una medicién exacta y una prevencion
de la peligrosa acumulacién del dicumarinico.

Heparina, 100 mg. iniciales y seguir con 50 mg. cada 4 horas, manteniendo el
tiempo de coegulacién en 20 minutos.

En los sirdromes consecutivos a una isquemia circulatoria por poliglobulia,
puede tener su indicacion una sangria moderada como tratamiento sintomatico de
urgencia. Una vez yugulado el episodio agudo, hay que instaurer otro tipo de tra-
tamiento, ya sea con fésforo radioactivo, radioterapia, fenilhidracidas, etc.

RESUMEN
Se expone lo méas esencial de las llamadas apoplejias dependientes o conse-
cutivas a procesos hemorragicos, trombdticos o embdlicos de tipo arterial en su
fase aguda, con su recuerdo anatémico, fisiopatoldgico, sintomatologia y tera-
péutica.
SUMMARY
The author describes the forms of vascular disease of the brain stroke pro-
duced by cerebral hemorrhage, thrombosis or embolism.
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