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EDITORIALES

EFECTOS PATOLOGICOS DE LA ANOXIA
CEREBRAL

El término introducido por HAYMAKER y STRUGHOLD de
hipoxidosis incluve todos los trastornos de la oxidacion
biolégica que se derivan de una disminucion de la oxige-
racion de los tejidos. Una forma de la hipoxidosis es la
anoxia, esto es, la reduccion del aporte de oxigeno intra-
celular por debajo de un nivel critico. La hipoxidosis
por déficit enzimatico debida a la inhibicion de los sis-
temas enzimadticos respiratorios e intracelulares o a de-
ficit vitaminicos se le llama anoxia histiotéxica, Una
hipoxidosis por déficit nutritivo se produce cuando falta
el sustrato, como ocurre en la hipoglicemia.

Las manifestaciones clinicas de la anoxia cerebral son
aparentes a la observaciéon directa y pueden persistir
después de la cesacién de un episodio anoxémico con un
resultado frecuentemente fatal

Los efectos patolégicos de la anoxia en general y del
sistema nervioso central en particular son la expresion
de la “vulnerabilidad”. Esta difiere de érgano a organo
y puede presentar diferencias de drea a frea en un de-
terminado 6rgano. El “tiempo de revivencia"” es el ma-
ximo intervalo de tiempo transcurrido desde el comien-
zo de la anoxia a después de haberse restituido comple-
tamente la funcién, y esto es posible evidenciarlo por
medio del electroencefalograma. El “tiempo de supervi-
vencia" es el intervalo que transcurre entre el comienzo
de la anoxia v la cesacion de la funcion.

En 1858, BROWN-SEQUARD descubrié diferencias en la
vitlnerabilidad del cerebro, bulbo, médula y nervios pe-
riféricos después de la interrupcion transitoria del apor-
te sanguinew, lo que fué la base de los cestudios fuluros
v mads detallados. Los elementos estructurales del siste-
ma nervioso central estan sometidos a la lesién anéxica
en un orden fijo de vulnerabilidad: 1) La neurona: 2) La
oligodendroglia. 3) La astroplia. 4) La microglia; y 3)
Las estructuras conectivas. Ahora bien, las diferencias
en la vulnerabilidad por Areas puede ser mayor que la
de elementos estructurales individuales; después de la
anoxia general pueden encontrarse dreas de necrosis cor-
tical adyacentes a dreas en que todos los elementos es-
tructurales de la corteza estdan totalmente conservados.
La anoxia cerebral puede ser general, como en la parada
cardiorrespiratoria, o local, como en la obstruccion de
una arteria cerebral con la encefalomalacia subsiguiente,

El cerebro recibe 700 a 1.000 ¢. c. de sangre por mi-
nuto, esto es, el 20-25 por 100 del volumen de expulsion
del ventriculo izquierdo. La diferencia arteriovenosa de
oxigeno es mayor en la circulacién cerebral que en otros
érganos. En el hombre el consumo de oxigeno por el ce-
rebro es el segundo del organismo, siguiendo al del tiroi-
des. Cuando se reduce agudamente el aporte sanguineo
a la mitad de lo normal, el consumo de oxigeno perma-
nece constante mientras que aumenta la diferencia ar-
teriovenosa. A una presion venosa de O, de 19 mm. dis-
minuye el consumo de oxigeno del cerebro; este nivel,
determinado en los experimentos animales, corresponde
a aquel en el que se observa en el hombre la alteracion
de la funcién cerebral. Con una reduccién ulterior del
consumo de oxigeno al 20 por 100 de lo normal, las re-
acciones eléctricas se reducen a un minimo, pero pueden
restaurarse totalmente después de un tiempo de reviven-
cia ilimitado; por debajo de este nivel se producen lesio-
nes irreversibles,

Los tiempos de supervivencia y revivencia del sistena
nervioso central son cortos, de escasos minutos. Las ine-
didas actuales realizadas por diferentes investigadores
utilizando diversos métodos son algo variables. Los tiem-
pos de supervivencia para las diferentes funciones del
sistema nervioso central en la isquemia son como si-
guen: Centro cortical, cinco minutos; reflejos corneal y
pupilar, cinco-diez minutos; regulacién vasomotora y
respiratoria, quince-treinta minutos; comparando estas

cifras experimentales con el tiempo de recuperacion gh.
servado en el hombre entre cien segundos ¥y dos miny.
tos, se ve que son excesivamente altas, pudiéndose ex-
plicar posiblemente esta diferencia por el descenso en |
temperatura corporal durante los experimentos animg.
les y también por la circulacion residual.

Los efectos morfologicos de Ia anoxia varian de casg
a caso en dependencia con la manera de produccion. Ag
se clasifica en: 1) Anoxia anodxica-ingreso reducido da
oxigeno, eslo es, parada respiratoria. 2) Anoxia anémj.
ca-transporte reducido, esto es, anemia aguda o crénica,
3)Anoxia de estancamiento-difusion reducida, o sea, pa-
rada cardiaca; v 4) Anoxia histiotéxica-reduccion de lg
oxidacion celular, como ocurre en Ia
cianuro.

La anoxia por oxido de carbono se incluye en ocasio-
nes en el grupo de la anoxia anoxica, pero otras veces
en el de la anoxia anémica; ademis hay superposicitn
de los diferentes Lipos de anoxia, como por ejemplo, en la

intoxicacion por

parada respiratoria, que a menudo se asocia con un des-
La anoxia aguda

se complica

censo marcado de presidn sanguinea
generalizada del tejido reneral-
mente de una anoxia de estancamiento local por t
tornos circulatorios intracerebrales provocados directa
o indirectamente por la anoxia generalizada

nervioso

Los efectos patolégicos de la anoxia sobre el tejido
nervioso son de dos tipos: 1)
tiva; ¥ 2) La malacia. El primero se observa cuando la
anoxia no es lo suficientemente intensa pe

astroglia v es esencialmente

Necrosis neuronal selec-

ra lesionar la

HUna Necresis i

viosas seguida de reparacion glial, Sdle
tarse la encefalomalacia cuando la anoxi
mente mlensa para lesionar no sdlo la neurvna, sino tam-
bién la astroglia; el resultado es la necrosis y liquefac-
ci6én de las dreas afectas, que eventualmente conduce &
la formacién de quistes: en raros casos no llega a pro-
ducirse la liquefaccion y el tejido necrélico permanece
“in situ” como una masa firme, “necrosis de coagula-
cion”. La necrosis parenquimatosa selectiva es mas co-
rriente en la anoxia generalizada mientras que la mala-
cia se ve habitualmente en la anoxia isquémica locali-
zada.

Las alteraciones morfologicas de las neuronas en la
necrosis parequimatosa selectiva se han estudiado con
mucha extension, pero hay todavia gran controversia en
cuanto a la significacion de las lesiones de las células
nerviosas. La autolisis o su ausencia de las células ner-
viosas contribuyen a la variacién de los cuadros histold-
gicos. El prototipo de la lesién celular nerviosa en la ne-
crosis parenquimatosa selectiva es la enfermedad isqué-
mica celular, que puede aparecer tan precozmente como
treinta minutos después del comienzo de la anoxia; si s
afecta asi un nimero suficiente de células nerviosas s¢
aprecian dreas de necrosis selectiva de la sustancia gris
en los cortes tefiidos con tionina como placas palidas
(dreas palidas). Los diversos tipos de anoxia provocan
patrones distintos de vulnerabilidad, pero las diferencias
se equilibran por la semejanza del mecanismo basico ¥
por alteraciones secundarias tales como trastornos cir-
culatorios secundarios y otros factores todavia no acla-
rados desempefian un papel importante en las formas
agudas de la anoxia.

En realidad, el patron de lesion anéxica en el sistemd
nervioso central depende en cierto grado del tipo de ano-
xia. Se ha prestado atencién especial al patrén invertido
de vulnerabilidad que se observa en la anoxia an6xica en
comparacion con la anoxia de estancamiento; en la ano-
xia an6xica aparecen precoz y mds constantemente 143
lesiones del pdlido, cuerpo de Luys y nucleo dentado
mientras que en la anoxia de estancamiento predomi
nan las lesiones corticales. Por otro lado, aunque puedel
verse distintos patrones de vulnerabilidad, pnsihlementf‘
no constantes en sus detalles, no hay caso de lesién co
tical sin lesién del palido en el grupo de anoxia anoxich
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v no hay caso de_- lesion del pé.ljdn sin lesi(uj (:(}H‘Tll“-i:ll en
gl grupo de anoxia de estancamiento. Hav t]1_fm encias en
I vulnerabilidad no golo r_If- la sust_;fnm:t gris de _Ia cor-
tezi ¥ ganglios hasales, Sino también en la propia cor-
teza 'v en Areas de esta misma. En cuanto a la causa de
esmn' diferencias, se ha !-.'-llb'."f-‘l"{l.d(l que los elementos es-
|'1-urtm'tllf-'5 del sistema nervioso central se Slllﬂf.‘lt“]’! a la
jegién andxica en un orden f_l_]o de \'uImemhlIw_iurl. COMmMen
zando con la neuvona, Sf‘g‘lihlﬂil de ln‘nem'nglm y estruc-
turas tisulares {'Dﬂl:!l‘ll\’n:-«‘:_.‘il estas I{liff-t'e‘nt-:a_.'; en la vul-
nerabilidad por areas ocasionan lesiones corticales lami-
nares, la vulnerabilidad aparente de las laminas asi afec-
tas o5 mayor que la de estructuras generalmente menos
gpnsibles, como la neuroglia,

Hay dos escuelas totalmente opuestas en cuanto a las
diferencias en la vulnerabilidad. Los VoGt emitieron el
concepto de patoclisis topistica, explicando la vaciaecion
en la susceptibililad por diferencias regionales en la com-
pusi&‘iéﬂ estructural y ql_nmu'u; por otro lado, SPIELME-
yER explica las diferencias en la vulnerahilidad por el
fuctor vascular por diferencias del aporte vascular y re-
acciones vasculares. SCHOLZ subrava que la vulnerabili-
dad aparente en la anoxin se modifica no solo por el tipo
de anoxia, sino también por la agudeza o cronicidad del
comienzo, viéndose las diferencias que se presentan ex-
perimentalmente si se ha hecho una anoxia de glucosa o
una interrupeion incompleta del aporte sanguineo. La
ausencia de glucosa aumenta la vulnerabilidad a la ano-
xia, y asi las lesiones cerebrales en la hipoglicemia se
interpretan como una forma de hipoxidosis en la que la
ausencia del sustrato resulta en la no utilizacién de oxi-
gFeno.

Con la introuccion de la hipotermia en cirugia general
so ha dirigido la atencién a sus efectos sobre el sistema
nervioso central. Efectivamente, se disminuye el consu-
mo cerebral de oxigeno, y a 25" es una tercera parte de
lo normal; la hipotermia cerebral sirve asi como un fac-
tor de seguridad contra las consecuencias de una inte-
rrupeién prolongada o temporal de los grandes canales
vasculares.

De todas formas, guedan varios problemas sin acla-
rar. Por ejemplo, hasta qué punto los trastornos circu-
latorios son secundarios a la anoxia de la pared de los
vasos cerebrales; qué papel desempefia la pérdida de las
funciones reguladoras del parénquima gue normalmente
actian sobre el tracto vascular; la vulnerabilidad del pa-
rénquima nervioso, ; es un efecto directo de la anoxia ex-
clusivamente o son significativas las alteraciones vascu
i:_l"e-s con modicaciones de la difusién y trastornos nutri-
tivos?

El mecanismo basico en la anoxia cerebral local con-
iste en la obstruccion de un vaso cerebral o una situa-
¢idn equivalente; su resultado es la anoxia local de es-
tancamiento con malacia del drea afecta. Se explica ge-
neralmente la relacion topogrdfica entre obstriceion vas-
cular y malacia por el concepto de las “endarterias”, va-
$08 sin anastomosis arterial, arteriolar o capilar; no obs-
tante, existe acuerdo sobre la presencia de anastomosis
extensas y funcionalmente significativas de los vasos
meningeos; pero, ademads, los lechos capilares de las ar-
li’::ﬁw r’erphr_ale\s individuales estan estrechamente uni

is con los sistemas de aporte de la vecindad. La encefa-
:Ir].]rl,l.:-”]i“li-“ puede ser anémica o hemorrigica. La encefa-
Hhalacia h!:‘T'I'lUI‘l':l{._’,‘i(':l es mis corriente en la corteza
:];I.I“_ b 1”_ sustanecia blanca, vy el cardcter hemorragico de
-..M._.url lesiones se atribuye a la circulacién residual v al
]'_l‘["'r':.:,rrlg_\'nr?{)st.), La fase hemorragica puede 1)1'01:1'_'!01' a la
8 1ot nl‘ va}_n mismo puede aplicarse a la emigracion
e r-f;-‘!1 ) lrlnut mmu_-lcurt_-s, y ambos fenémenos podian sei
ke .'" I{ el estasis _rlf' gluhu_lns rojos y blancos prece-

il parada circulatoria completa.

M.:f‘ll]i":'f'“_]:le zmn§in local y la encefalomalacia pueden
ochifda i]"-\ﬂdeiﬁ como el drea de ilp()ll'lll' de la arteria
tes I'n:-l}m-(‘[T' e I'Iel'-'tll'n't.‘_mo. es menor, mlmu!n.ﬁic diferen-
oclusion .”.: g_}l(' .nmdmo:m los efectos _:}nnxu‘o_s de la
en Ia pr'r!qi.'m l-l? como el modo de oclusiéon, variaciones
efectiva t.lc- ‘T‘ fllli.fl'lal..l.‘st:ldn. del tracto vascular, grado
nalizacign (l-t‘lldﬁt-.anmsm meningea e lllll'{\l"i‘l't‘bl’:l!. reca-

e los vasos ocluidos y alteraciones de la tem-
Peraturg corporal. .
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Los efectos de la obstrucecién arterial y de la anoxia
ne se ven siempre en las areas de aporte del vaso afecto,
sino que pueden confinarse a la zona limitante entre dos
aras de aporte distinto. Los efectos de la obstruccién ve-
nosa son méas variables, y se subraya que las alteraciones
del flujo venoso asociadas con traumatismo obstétrico
tienen gran significacion patogenética.

La presentacién de sindromes transitorios de insufi-
ciencia, asi como de la restituciéon funcional después de
la recanalizacion de una arteria ocluida, exige aceplor
que el tejido nervioso puede subsistir en un estado inter-
medio que no llega a la necrosis y que ulteriormente pue-
de reasumir reactividad funcional. Este estado hipoté-
tico de “animacién suspendida” corresponderia a la ob-
servacion experimental de que la actividad eléctrica del
cerebro del gato reducida a un minimo en un consumo
de oxigeno de mantenimiento de aproximadamente el 20
por 100 de lo normal, puede recuperarse por completo ul
normalizarse el aporte sanguineo con un tiempo de revi-
vencia ilimitado,

Todavia persiste la discusion sobre el mecanismo por
el cual se producen estos sindromes de insuficiencia tran-
sitoria, v actualmente el concepto de “espasmo vascular”
gue conduce a intentos poco satisfactorios de vasodila-
tacion cerebral se ha sustituido por el concepto de insu-
ficiencia circulatoria no espéstica, que exige un trala-
miento mediante el mantenimiento de las cifras de pre-
si6n arterial ¥y aumento del aporte de oxigeno.
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EL SIGNO DE EWART EN LA PERICARDITIS
CON DERRAME

Las recientes observaciones consecutivas a la angio-
cardiografia en los enfermos con derrames pericardicos
reafirman que los pequefios derrames se acumulan en la
porcién diafragmatica infracardiaca del saco pericardi-
co. En los derrames mayores, el liquido se acumula ade-
méds anteriormente en el drea retroesternal, a causa de
Ia fijacion del pericardio a los grandes vasos por arriba
y por la cava inferior al nivel del diafragma. En los de-
yrames masivos se distienden también las bolsas pericar-
dicas laterales.

EWART, en 1896, llamé la atencién sobre la presencia
de un drea de tamafio variable con matidez en la regién
del angulo inferior de la escapula izquierda asociada
con un Area de auscultacion bronquial, aumento del fre-
mitus v egofonia en los derrames pericardicos. Dicho au-
tor atribuyé estos signos al colapso pareial de tejido pul-
monar v presién sobre un bronguio. Los estudios moder-
nos con angiocardiografia han traido a la actualidad la
interpretacién del signo de EWART. GEVALT ¥ LEVINE con-
sideraron que este signo no era especifico de todos los
derrames pericdrdicos, puesto que lo encontraban fun-
damentalmente en los derrames pericdrdicos reumaticos;
consideraron que estos signos se debian a una neumoni-
tis reumitica asociada, una bolsa posterior de derrame o
un derrame pleural acompafiante. Otros autores han in-
terpretado de esta misma manera el signo de EWART,
pero hay que reconocer al tiempo que este signo se ha
podido ver en nifos con aumento de tamafio del ventricu-
lo izquierdo como consecuencia de cardiopatia congénita
o adquirida; esto mismo ha sido visto en adultos con co-
razones aumentados de tamafio por CHAPMAN ¥ AN-
DERSON.

CONNOR, en 1926, aconsejo la via tordcica posterior para
la paracentesis pericardica razonando que la bolsa pe-
ricardica izquierda cuando se distiende por liquido em-
puja el pulmén y lo desplaza, de tal forma que el peri-
cardio se pone en contacto con la pared posterior del t6-
rax v el liquido se acumula en esla direccion, originando
el signo de EWART. Dicho autor argumentaba que el co-
razén estaba fijado por delante y arriba por la vena cava
superior y la aorta. ¥ por debajo, por la vena cava inie-
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rior-y que, por lo tanto, no podia moverse hacia atras.
Después de este trabajo se hizo muy popular la via pos-
terior para extraccién del liquido pericdrdico. Sin em-
bargo, en los angiocardiogramas laterales en el derrame
pericardico se observa que el corazdén no se puede mover
hacia atris y que la auricula izquierda constituye el borde
en la parte posterior. Si se obtiene el liquido pericédrdico
por via posterior es probable que se haga por puncién
del espacio pericardico infracardiaco. Por ejemplo, SuUT-
TON subraya que prefiere en los nifios el centro del area
de la broncofonia y de la respiracién bronguial, general-
mente a nivel de la 8 a la 11 vértebras dorsales, lo que
es indudablemente bajo en la cavidad toracica; insiste en
que la puncion debe hacerse mas prioxima a la axila que
a la columna, v que una aguja insertada en esta Area pro-
porciona el liguido al puncionar la bolsa pericardica la-
teral distendida.

WILLIAMSON ¥y SAUERBRUCH encontraron que el ligquido
en el pericardio se colecciona primero en la regién de
menor resistencia, esto es, en los recesos pericardicos in-
fracardiacos inferiores. FLEISCHNER v ROESSLER pudie-
ron confirmar esto radiograficamente, demostrando gque
en los derrames pequefios, aunque la sombra cardiaca no
estaba agrandada, existia una convexidad del horde pos-
teroinferior en lugar de la linea recta normal o ligera-
mente concava. Hay acuerdo general en que conforme
aumenta el liquido en el pericardio se produce un cam-
bio marcado en la configuracién de la silueta cardiaca:
aumenta el diAmetro transverso, se obliteran los arcos
normales v la sombra cardiaca se hace primero globu-
losa y por ultimo en forma de botella. Esto se debe a que
el espacio pericdrdico retroesternal se repleciona, signo
tmbién descrito por GOLDEN v demistrado por ROESSLER
en el neumopericardio. En los derrames masivos se dis-
tienden de una manera marcada y progresiva las bol
pericdrdicas laterales y pueden extenders emen-
te hacia atras; en tales circunstancias, una aguja dirigi-
da por bajo a través de la linea axilar izquierda atravie-
sa el pulmén ¥ pincha el receso pericdrdico izquierdo, lle-
gando al derrame.

Parece ser que la explicacién de EWART es correcta en
que el “colapso parcial del tejido pulmonar con presion
sobre los bronquios” en el derrame pericardico es el res-
ponsable de los hallazgos fisicos anormales gue se en-
cuentran en el plano posterior e inferior del térax. El sis-
tema cardiovascular repleto de sangre y desplazado ha-
cia atras es evidentemente capaz de comprimir el pul-
mon; si ademds hay una marcada distension de las bol-
sas pericardicas laterales se reforzara el signo de EWART.
Cuando falta, hay que deducir que el derrame pericardi-
co probablemente es pequefio y que no se ha producido
un desplazamiento suficiente hacia atras del corazon.

Resumiendo, los derrames pericardicos comienzan en
la porcién diafragmatica infracardiaca del pericardio.
Conforme aumenta el liquido se repleciona el espacio pe-
ricardico retroesternal; en suma, esto puede demostrarse
con frecuencia al apreciar la matidez a la percusién so-
bre el esternén. En los derrames pericardicos el corazén
estd rodeado de liguido excepto por detras, donde las re-
flexiones pericArdicas sobre la vena cava inferior por
abajo y las venas pulmonares, arteria pulmonar y aorta
por arriba, impiden el acumulo de liquido. A causa del
acumulo pericardico retroesternal, las estructuras car-
diovaseculares repletas de sangre se fuerzan hacia atras,
comprimen el pulmén y los bronquios v son los respon-
sables del signo de EWART.

En los derrames pericardicos masivos se produce una
marecada distension de las bolsas pericirdicas laterales,
lo que origina una compresion adicional y refuerza el
signo de EWART. La paracentesis pericdrdica a través de
la. via posterior cuando se hace muy bajo en el térax pro-
porciona liquido, bien del espacio pericdrdico infracar-
diaco o de las bolsas pericdrdicas laterales distendidas.
Para evitar atravesar el pulmén, debe recomendarse
para la paracentesis pericdrdica la via anterior en la re-
gién del apéndice xifoide o la punta del corazén.

vy evid
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PRONOSTICO DE LA EMBOLIA CEREBRAL EN LAS
CARDIOPATIAS REUMATICAS

La embolia cerebral es una complicacién bien conoej.
da de las cardiopatias reumdaticas. WOODE refiere ung in-
cidencia del 13 por 100 de embolias generalizadas en 3¢
casos de estenosis mitral y en las tres cuartas partes qq
ellos el lugar de la embolia estaba en el ecerebro. De 15
enfermos sometidos a una valvulotomia mitral por 8g.
LLORS y cols,, cinco presentaron una embolia cerebral, de
los que dos murieron en el plazo de doce horas, dos gue.
daron hemipléjicos permanentemente y uno se t‘("(‘llpi‘r{;_
BRAIN considerd gque la embolia cerebral, como tal, erg
muy raramente un proceso fatal, a menos que el émboly
se alojara en la carotida interna. Sin embargo, HARRIS v
LEVINE habian sefialado que la tercera parte de sus en.
fermos con estenosis mitral complicada de embolia ee-
rebral murieron a los pocos dias o semanas de ésta, Dj-
LEY v cols. encuentran que el 49 por 100 de sus enfermos
con cardiopatia reumatica presentaron una embolin ge-
rebral, concluyendo que la mortalidad de esta complica-
cion era alta vy la incapacidad residual., con frecuencia
muy intensa.

KEEN v LEVEAUX revisan 172 casos de cardiopatia reu-
miatica v encuentran que 34 (20 por 100) presentaron
como complicacién una embolia ceerbral, afectindose
con frecuencia practicamente igual ambos hemisferios

En 33 de estos casos pudo seguirse el curso ulterior

En 28 ca-
sos predominaba la estenosis mitral, en uno la insuficlen-
cia vy en cuatro no habia predominio lesional; en ocho ea-
sos existia tambidn lesion adrtica nto de la

primera embolia, 29 enfermos estaban en fibrilacion y los

registrindose en total 39 accidentes embéGlicos

En el mom

restantes tenian ritmo nor l. Se vieron sdélo tres acei-
dentes embdlicos después la v ptomin, con supervis
vencia de siete '8, Nueve meses v cuatro afios y

to, respectivamente; por otro lado, se sometieron a dicha
intervencion 11 enfern
r ninguno de ellos
pacidad mas importante provocada por esta complica-
cion fué la hemiparesia, de cardcter intenso en diez acei-
dentes, moderada en 16 y leve en seis: se produjo afasia
acompafniando a la hemiparesia derecha en 14 episodios ¥
a la hemiparesia izquierda en tres.

La recuperacién fué completa o casi total en 26 de
los 39 accidentes (67 por 100), moderada en seis y ligera
o nula en dos enfermos seguidos durante diez y doce
afios, respectivamente, Se produjo la muerte en cuatro
enfermos a las dos gemanas de una embolia simple. Tn
enfermo que habia hecho una recuperacién completa de
dos accidentes embdlicos previos ocurridos en un breve
espacio de tiempo, murié aproximadamente dos anos
después, al cabo de un mes de su tercera emhbolia. Otros
cuatro casos segiidos hasta su muerte sobrevivieron
aproximadamente cuatro afios, dos afios y medio, ocho
meses v tres meses, respectivamente, después de su eni-
bolia. La recuperacion clinica comienza hahitualmente
inmediatamente después de la embolia o puede demo-
rarse hasta incluso tres semanas, pero por término me-
dio la mejoria comienza al final de la primera semana.

La maxima recuperacién se logra por aleunos enfer
mos en el plazo de horas o dias, pero han podido ver me-
jorias progresivas en algunos casos durante un afio 0
mas. En general la recuperacidn maxima se alcanza des-
pués de un periodo de cuatro meses.

embolias

mostrd accl ulteriores, La inen-

No han podido ver casos de epilepsia asociada a estos
accidentes embdlicos como los deseritos por BAKER V
FINNEGAN, aunque consideran que podrian llegar a ob-
servarlos 8i el estudio se continuara todavia durante un
periodo de tiempo mas prolongado.

Por todo ello, concluyen gque el prondstico de los enfer-
mos con cardiopatias reumditicas en lo gque respecta al
accidente embodlico cerebral no es desfavorable, tanto en
lc que respecta a la incidencia de mortalidad como al
grado de recuperacion neurologica.
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