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EDITORIALES

PREDICCION DE LA HEMORRAGIA
CEREBRAL

En los clasicos de la medicina se encuentran
ya datos sobre los "prodromos” de la hemorragia
cerebral, LLas parestesias, afasias o paralisis transito-
rias, etc., fueron posteriormente consideradas como
efectos del estado patolégico primario, la hiperten-
sion, del cual también la hemorragia cerebral era
un coefecto. Se olvidé asi el caracter de “preapople-
ticos” de los sintomas citados, al ser diluidos en el
complejo sintomatico mas amplio de la hiperten-
sion. Al establecer OPPENHEIMER y FISHBERG su
concepto de la encefalopatia hipertensiva, se perdio
aun mas la relacion de dependencia entre los anti-
guos “pequenos signos del brightismo” y la hemo-
rragia cerebral, En las descripciones usuales de esta
catastrofe, da la impresion de que ésta surge de un
modo inesperado en un hipertenso, sin que nunca
se pueda presumir cuando acecha mas insistente-
mente el peligro de la aploplejia. Parece, por ello,
conveniente hacer una revision de los sintomas in-
mediatos que preceden al desencadenamiento de la
hemorragia, con el fin de llegar a una profilaxis
efectiva del acontecimiento, si las condiciones de
génesis lo hacen posible.

Un estudio de esta naturaleza ha sido comuni-
cado recientemente por TAYLOR y PAGE, los cuales
han analizado la causa de la muerte en 40 hiper-
tensos esenciales. Excluyen de esta denominacion a
los pacientes con hipertonia maligna, diagnostica-
dos por la presencia de edema papilar o exudados
retinianos, y a los que presentan el cuadro que
CORCORAN, TAYLOR, SHRADER. YOUNG y PAGE
designan como hipertonia neurdgena, caracterizado
por la falta de lesiones vasculares progresivas y de
sintomas renales. Delimitado de esta forma, el gru-
po de pacientes con hipertonia esencial presenta una
mortalidad de 47,5 por 100 a causa de hemorragia
cerebral (19 casos), siguiendo con 25 por 100 por
asistolia, 10 por 100 por infarto de miocardio, 5
por 100 por insuficiencia renal y 12,5 por 100 por
motivos diversos, sin relacién con su hipertension.
Es notable la enorme frecuencia de la hemorragia
cerebral en el grupo estudiado, mucho mayor que
en las hipertensiones malignas o de otro tipo.

Un primer anélisis muestra que la frecuencia de
la hemorragia cerebral no depende de la altura de la
tension ni tampoco de la duracién de la enferme-
dad; en realidad, la duracion de la misma es un 20
por 100 menor en el grupo de los que mueren de
apoplejia que en el grupo restante. La revisién de
la sintomatologia revela que cinco sintomas se en-
cuentran con mas frecuencia entre los pacientes que
mueren de apoplejia que en los fallecidos por otros
motivos. El mas constante es un tipo de cefalea
occipital y en la nuca, frecuentemente muy ator-

mentador, La siguen en frecuencia la existencia de
vértigo o de sincope y, en menor numero, de sin-
tomas neurologicos de isquemia (pardlisis transito-
rias, parestesias, trastornos visuales. etc.). Los dos
sintomas restantes son las epistaxis y la existencia
de hemorragias retinianas (sin edema papilar).

Naturalmente, no todos los enfermos hipertensos
en los que aparezcan los sintomas citados estan
amenazados de hemorragia cerebral inmediata, pero
el riesgo ¢s tanto mayor cuantos mas de tales signos
se presenten. l'odos los enfermos muertos de apo-
plejia y estudiados por TAYLOR y PAGE, presen-
taron por lo menos cuatro de los citados cinco
sintomas y, por el contrario, de los 21 enfermos
que murieron por otras causas, solamente tres pre-
sentaron la reunidon de tres de los sintomas descri-
tos, y ademas con escasa intensidad. La supervi-
vencia de los enfermos, desde el momento en que
aparecié alguno de los sintomas en cuestion y la
fecha de’la muerte por hemorragia oscilé entre 0.8
y 5 anos, con una media de 2,1 anos.

Es demasiado escasa la estadistica de TAYLOR y
PAGE para que haya de aceptarse como axioma la
deduccién indicada. El mérito del trabajo radica
mas bien en ser ¢l punto de partida para una nueva
consideracion de la sintomatologia preapoplética,
a la que deberan sumarse los datos de la experien-
cia de otras clinicas numerosas, antes de sentar con-
clusiones definirivas.
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METILXANTINAS Y COAGULACION
DE LA SANGRE

El efecto de las metilxantinas sobre la coagula-
cion de la sangre ha sido descrito en distintas épo-
cas por varios autores, ‘LLa primera referencia a este
respecto parece ser la de KLEMPERER que adscribe
a la cafeina un efecto estimulante de la formacién
del fermento de la coagulacién sanguinea, efecto
que es atribuido mads tarde a las distintas metilxan-
tinas por NONNENBRUCH y SZYSZKA.

El aprovechamiento de esta propiedad con fines
terapéuticos ha sido sefialada por MORAWITZ y por
PICKERING,

Un estudio sistemadtico del problema no habia
sido realizado, sin embargo, hasta que en diciem-
bre ultimo aparece un interesante trabajo sobre esta
cuestion de FIELD, LARSEN, SPERO y LINK, a quie-
nes se debe también el estudio de la enfermedad
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hemorragica del trébol dulce y el establecimiento
del papel anticoagulante de la hidroxicumarina,
ya referidas en otros numeros de esta Reuvista.

[Los autores americanos han demostrado que la
administracion oral de cafeina, teobromina o teofi
lina es capaz de producir en las distintas especies
animales un descenso considerable del tiempo de
coagulacién, debido a una elevacion de la protrom
bina, que se hace notar en el segundo dia después
de la administracién y que se¢ mantiene durante
varios dias. Las pruebas realizadas con la asocia-
cion de metilxantinas con otros productos, por
ejemplo, la mezcla teofilina-etilenodiamina, tan
usada hoy en terapéutica, demuestran que €stos,
usados a las dosis clinicas, son capaces de producir
una elevaciéon del poder de coagulacion que se ma-
nifiesta entre los dos y cinco dias siguientes a la
administracion.

Las dosis minimas eficaces han sido fijadas apro
ximadamente entre 5 v 1o mg. por kilogramo,
10 a 25 mg. por kilogramo y 25 a 50 mg. por
kilogramo, para la rata, el conejo y el perro respec
tivamente. Algunos perros han mantenido el nivel
elevado de protrombina hasta durante 30 dias.

El efecto coagulante de las metilxantinas no se
limita a su accion sobre el animal intacto, pues
ademas los autores americanos han demostrado que
dichas substancias son capaces de antagonizar la
accion hemorragica de la 3-3 -metilenbis- (4 hidro
xicumarina) . Cuando la xantina se administra al
dia siguiente de la cumarina, el tiempo de coagu-
lacién elevado vuelve rapidamente a ser normal,
pero si la administracién se hace simultaneamente
solo se nota una ligera elevacion del tiempo de
protrombina.

Por lo que respecta al modo de accion de las
metilxantinas sostienen los autores que es necesa
ria la integridad estructural de las mismas, pues
no han observado accidon coagulante con las xan-
tinas no metiladas, y la monometilxantina (hete
roxantina) solo ejerce un minimo efecro. Las gua
nidinas no son coagulantes y tampoco se observo
accion alguna con la metionina y la colina lo que

parece probar que el efecto no es debido a la capa
cidad de liberar grupos metilicos que puede atri-
birse a las metilxantinas.

El efecto de las metilxantinas no es debido a
una accion vitaminica K, puesto que los repetidos
ensayos realizados en este sentido han demostrado
que la cafeina no aumenta la capacidad de coagu-
lacion del plasma de los pollos en carencia experi-
mental de dicha vitamina. Las metilxantinas no
ejercen accion alguna in vitro, y su efecto tampoco
¢s consecutivo a una hemoconcentracion, por lo que
los autores se inclinan a creer que es preciso admitir
un efecto estimulante sobre el mecanismo de for
macién de protrombina en el higado. Este punto
de vista aparece reforzado por otras observaciones
aun no publicadas de los investigadores de WIS
CONSIN, segun las cuales la cafeina ejerce otros
efectos sobre la actividad hepatica disminuyendo.
por ejemplo, el efecto toxico del cloroformo y es
timulando también la formacidon de fibrindgeno.

Aparte del interés tedrico que encierran las ob
servaciones de los autores americanos, es evidente
que poseen un gran interés practico en relacion
con el empleo terapéutico de las metilxantinas. La
experiencia existente en la actualidad, ganada mu
cha de élla por el empleo de los anticoagulantes,
ha demostrado que la capacidad para la formacion
de trombos va paralela con el grado de coagulabi-
lidad de la sangre. Por e¢llo ¢s evidente que un au
mento de coagulabilidad de la sangre entrana un
aumento de las posibilidades de formacién de trom
bos. El empleo de las metilxantinas en aquellas
enfermedades circulatorias en las que existe peligro
de formacién de trombos viene por consiguiente a
aumentar este peligro, con las consecuencias que de
¢l se derivan. Es posible por tanto que las observa-
ciones de LLINK y colaboradores senalen el comienzo
de una revision acerca del empleo de los preparados
metilxanticos en la terapéutica de las enfermedades
circulatorias.
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CONSULTAS

En esta seccién se centestara a cuantas consultas nos dirijan los suseriptores sobre casos
clinicos, interpretacion de hechos clinicos o experimentales, métodos de diagnéstico, trata-

mientos v bibliografia.

J. A. S.— Técnica de la puncion paravertebral.

Como ¢s sabido, desde los fundamentales trabajos de OSCH-
NER y DE BAKEY y otros, se concede una gran importancia
a los espasmos, tanto arteriales como venosos. pero especial-
mente a los primeros, en la génesis de los trastornos y sin-

tomas de las tromboflebitis, espasmos que se suprimen con
rapidez mediante ¢! blogueo transitorio de la cadena simpa-
tica correspondiente, introduciendo una solucidon anestésica en
contacto directo con los ganglios simpaticos, para lo cual es
preciso realizar la puncidon paravertebral, cuya técnica se soh
cita en esta consulta. La cadena simpitica ganglionar es blo-
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