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TRATAMIENTO DE LOS ACCIDENTES
VASCULARES CEREBRALES ESPONTANEOS

Diagnostico clinico

Dr. HECTOR A. DEFFEMINIS ROSPIDE

El diagnéstico clinico de los accidentes vasculares meningo-
cerebrales espontaneos constituye uno de los capitulos mas im-
portantes de la patologia del sistema nervioso. Ello proviene de
dos hechos: 1¢) los accidentes vasculares meningocerebrales re-
presentan, entre las enfermedades graves, la afecciéon mas fre-
cuente de la clinica neurologica, y 29) es a partir de un exacto
diagnostico que podemos efectuar un preciso pronéstico y una
correcta y adecuada terapéutica. Entre los accidentes vasculares
meningocerebrales, que representan una parte de un grupo ma-
yor que son los procesos meningoencefalicos (cuadro 1), que en-
globan ademas las afecciones del tronco cerebral y cerebelo, de-
bemos considerar en forma separada, segun su diferente locali-
zacion, los cerebrales y los meningenos. Los accidentes cerebra-
les pueden originarse en el sector arterial o en el sector venoso.
Los procesos de origen arterial a su vez comprenden: a) los
consecutivos a la irrupciéon sanguinea en el cerebro o hemorra-
gias; y b) los determinados por la anoxia o isquemia cerebral,
que segun su duracién v fundamentalmente sus consecuencias,
pueden ser tranmsitorios con manifestaciones pasajeras totalmente
reversibles, o permanentes cuando la isquemia es lo suficiente-
mente prolongada como para producir alteraciones lesionales de-
finitivas del tipo del reblandecimiento o infarto cerebral. Estos
reblandecimientos pueden ser, no oclusivos, cuando la arteria,
aunque estrechada por lesiones anteriores, permanece permeable
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y la causa de la isquemia, la disminucion del flujo sanguineo ce-
rebral, se encuentra fuera del cerebro; u oclusivos, secundarios a
una trombosis o menos frecuente embolia cerebral, que pueden
localizarse, en los gruesos troncos carétida o basilar o en sus ra-
mas medianas o pequenas.

Los procesos de origen venoso, mucho menos frecuentes que
los arteriales, son la trombosis o tromboflebitis de los senus o
venas intracraneanas. Los accidentes sunguineos, exclusivamente
hemorragicos, comprenden, segin su localizacion, la hemorragia
subaracnoidea, la mas frecuente e importante, la hemorragia sub-
dural y la extradural.

En razéon de la finalidad de esta exposicion, nos vamos a re-
ferir exclusivamente al diagnéstico clinico de los accidentes me-
ningocerebrales que mas frecuentemente exigen una terapéutica
quirurgica: 1) hemorragia cerebral; 2¥) trombosis de caroti-
da, y 3“1 hemorragia subaracnoidea por ruptura de un aneuris-
ma arterial. Teniendo en cuenta los elementos que en la clinica
son fundamentales para su diagnostico, consideraremos sucesiva-
mente en cada uno de ellos: generalidades, sintomas premonito-
rios, sintomas del periodo de estado y examenes complementarios.

1y HEMORRAGIA CEREBRAL

1l RN ER AT RS

a) Edad y sexo.— En razon de su vinculacion etiologica con
la hipertension arterial y la ateroesclerosis, la hemorragia cere-
bral pfedomina entre los 40 y 70 anos con un maximo en la sexta
década. Por debajo de la cuarentena es mucho menos frecuente.
En lo referente al sexo existe un cierto predominio en el hombre.

b) Estacion del ano.— Mientras no existe mayor influencia
de la estacion del ano en las trombosis, las hemorragias cerebra-
les como lo ha demostrado Gomensoro, presentan un maximo de
frecuencia al comienzo del invierno, un descenso en el otono y un
ligero empuje en verano.

Gomensoro senald, ademas, un hecho interesante: la coin-
cidencia de empujes de accidentes hemorragicos con las epide-
mias de virosis.
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Cuadro 1.

ACTIDENTES ENCRFALOYASCULARES AGEDUS ERPOSTANEOS 0 50 THATMATHO

, Primitiva.
Cerebral. . ” 5
Secundaria (meningocerebral por anenrisma).
Hemorragia. Primitiva.
Tronco cerebral.
Secundaria.
Cerebelo.
Origen o : Vasoespasmo.
arterial 1 Transitoria. Focal o difusa. Desequilibrios circulatorios.
| Encefalopatia hipertensiva aguda.
Isquemia. 4 Gruesos f Caroétida
. No oclusivo. | Trombosis. ;.
* | Reblandecimiento | |tsencos [Baqlar.
Permanente. o infarto. . . Vasos medianos
| L Oclusivo. Emboliz. i
, [ Y pequenos.
Origen Flebotiombosis.
Venoso. Tromboflebitis.

Accidentes meningovasculares agudos o no traumaticos.
Primitiva.

Hemorragia subaracnoidea. . .
Secundaria. Cercbromeningea

Hemorragia subdural.

Hemorragia extradural.



c} Terreno.— La ateroesclerosis es casi constante y la hi-
pertension arterial, lo méas frecuente de tipo benigno, se encuen-
tra en el 90 % o mas, de los accidentes hemorréagicos por encima
de los 50 anos.

En los casos restantes, a excepcion de enfermos portadores
de una discrasia vascular o ciertas arteritis, el proceso aparece
como complicacion de la ruptura de una micro o macromalfor-
macidn vascular, acompanado o no de una hemorragia meningea.
En el primer caso constituye el cuadro clasico de la hemorragia
cerebral secundaria o hemorragia meningocerebral.

11y SINTOMAS PREMONITORION

Presentes en el 25 %~ de los casos, estan constituidos por sin-
tomas generales o no especificos, cefaleas, mareos, vértigos. tor-
por mental, etc., traduccion de la enfermedad vascular cerebral.
En lo referente a la hipertension arterial, el empuje hipertensivo,
aunque de dificil comprobacién en la clinica, precede frecuente-
mente la instalaciéon del accidente hemorragico.

HE SINTOMAN DEL PERIODO DE ESTADO

La produccion de una hemorragia cerebral determina, desde
el punto de vista clinico, la aparicion de un sindrome de hiper-
tension endocraneana aguda, de un sindrome neurolégico focal y
de sintomas a distancia, consecuencia: a) de la irrupcion de la
hemorragia a la cavidad meningea o ventricular dando el cuadro
de la hemorragia cerebromeningea, o b) de la repercusién di-
recta por propagacion, o indirecta a través de un cono de pre-
sién o hernia temporal sobre el tronco cerebral y estructuras ner-
viosas que lo rodean.

El modo como estos distintos sintomas se asocian, dependen
de la intensidad, localizacién y progresividad de la hemorragia.
Por esto facil es darse cuenta la variabilidad con que en la cli-
nica puede presentarse la hemorragia cerebral. Por razones de
tiempo nos vamos a limitar a referirnos a las manifestaciones cli-
nicas mas frecuentes y comunes.

Formas y sintomas de comienzo.— La hemorragia cerebral
se instala en forma brusca. En el 50 % de los casos su inicio es
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con ictus y coma; en el resto, el enfermo esta consciente, obnu-
bilado o soporoso, pudiendo incluso asistir a la instalacion de un
sindrome focal, entrando o no en coma en las horas o dias si-
guientes. Cualquiera sea su forma de instalacion los sindromes
de inicio son los generales o consecutivos a la hipertension endo-
craneana aguda: cefaleas es el sintoma mas frecuente, 100 %
para algunos autores. En nuestra impresion es casi constante,
pero existen casos indudables sin ella. De gran valor diagnos-
tico si no existia previamente, a veces se presenta como acentua-
cion de una cefalea previa. De intensidad variable, puede ser
generalizada o localizada en el lado correspondiente a la lesion.
Vomitos o su equivalente, el estado nauseoso, se observa en el
50 ‘¢ de los casos. Cuando son iniciales y se repiten y prolon-
gan en el transcurso de las horas, representan un sintoma casi
patognomonico. Vértigos y mareos, menos frecuentes, acompa-
nan los sintomas anteriores. Dos sintomas de aparicion precoz
y de gran valor diagnostico son: sudores. que aparecen en el 37 ‘.
de los casos y un estado de agitacion, inquietud, cuya presencia
en un accidente vascular cerebral debe hacer pensar inmediata-
mente en hemorragia. Las convulsiones, ya generalizadas o fo-
cales, son relativamente frecuentes, 15 ¢/ de los casos.

El sindrome focal aparece como un sintoma inicial, segun la
cstadistica de Gomensoro, en el 25 ‘¢ ; en el resto se instala horas
mas, raramente dias, después del comienzo. Sus manifestaciones
dependen de la localizacion de la hemorragia. Lo mas frecuente,
80 ¢ de los casos, es la hemiplejia, que puede ser una plejia
*d’emblée” o una paresia que puede permanecer como tal o en
el transcurso de las horas o dias, transformarse en plejia, es el
cuadro del “ingravescent apoplexy” de Broadbent. Esto depen-
dera de la situacion capsular o paracapsular, respectivamente, de
la hemorragia. La hemiplejia generalmente es flaccida y propor-
cionada. Tiene valor diagnostico la presencia precoz de hiperto-
nia, sobre todo si se trata de una hemiparesia, que puede encon-
trarse solo al examen, o manifestarse en forma de crisis tonicas
unilaterales, aunque esto sucede e¢n sujetos graves en coma. La
hipertonia precoz, salvo excepciones, es practicamente patogno-
monica de la presencia de sangre en el cerebro. fundamentalmente
hemorragia, mas raraumente infarto hemorragico.
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Otros sintomas focales menos frecuentes son la afasia, hemi-
anestesia o hipoestesia, hemianopsia y los trastornos del esquema
corporal, anosognosia o asomatognosia, cuya presencia es, salvo
raras excepciones, exclusiva de la hemorragia. Un signo patogno-
monico es el hallazgo de un Babinski bilateral. Segun Gomen-
soro se halla en el 40 %, en los estados iniciales, en etapas avan-
zadas su frecuencia es mucho mayor, 80 a 90 % de los casos.

Entre los sintomas consecutivos a la propagacion de la hemo-
rragia, tenemos:

al El sindrome meningeo, que traduce, en el sentido clinico
del término, la hemorragia cerebromeningea. En general atenua-
do y de aparicion no inmediata. No existe relaciéon entre su grado
y la intensidad de la hemorragia. A veces puede haber rigidez
de nuca sin hemorragia meningea, consecuencia de la hernia tem-
poral o amigdalina.

b) Sintomas oculares.— Consideraremos el fondo de ojo y
la motilidad ocular.

Fondo de 0jo.— Sus alteraciones no son secundarias a la pro-
pagacion de la hemorragia sino que son consecuencia principal-
mente de la hipertension endocraneana. Su inclusion en este ca-
pitulo es para dar unidad a la descripciéon. En el fondo de ojo
podemos hallar los signos de la enfermedad vascular de fondo, hi-
pertensién arterial y ateroesclerosis y otros propios de la compli-
cacion hemorragica, predominando o presentes solamente del lado
de la lesion. Entre estos tenemos las hemorragias retinianas, en
general pequenas. No son constantes, pero su presencia es de
gran valor diagnéstico, pues nunca las hemos hallado en un sin-
drome isquémico. En lo que respecta al edema de papila, tiene
poco valor diagnostico en los casos agudos, pues su aparicion es,
en general, tardia, después de la semana a diez dias.

Motilidad ocular.—I) Pupilas: pueden ser normales, pero
puede haber miosis, lo que constituye un signo de mal pronéstico.
o anisocoria, correspondiendo la pupila mayor al lado de la he-
morragia. El reflejo fotomotor puede estar abolido, elemento
también de mal pronostico, igual que el hallazgo de una pupila
paralitica. II) Motilidad extrinseca: de gran valor para el diag-
nostico topografico y prondéstico de los accidentes encéfalovascu-
lares, como lo han puesto de manifiesto Rodriguez Barrios y
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colaboradores. Su estudio constituye un examen de rutina im-
prescindible y comprende el examen de los movimientos volun-
tarios o al comando, de seguimiento y reflejos estatoquinéticos y
a la estimulacion laberintica con agua fria. Puede hacerse en
forma completa en el enfermo lucido o limitarse a la estimulacion
laberintica en el paciente en coma. Pueden mostrarnos: 1v) des-
viacidon conjugada de ojos y cabeza hacia la lesion cerebral, o sea
de origen paralitico, o hacia el lado hemipléjico, revelando su
naturaleza irritativa, lo que es propio de la hemorragia; 29) de-
presion con convergencia de los globos oculares por paralisis de
los elevadores secundaria a la infiltracion hemorragica o com-
presion de la region pedunculocuadrigeminal; 3¢} paralisis del
VI par o mas frecuente del III par, consecuencia de su compre-
sion por la hernia temporal que comienza por dar midriasis y
luego toma la musculatura extrinseca. En una etapa mas avan-
zada la paralisis puede ser bilateral, y 4") abolicion de la mo-
tilidad ocular refleja que indica la lesion intrinseca macro o
microscopica del tronco cerebral secundaria a la hemorragia ce-
rebral. El estudio seriado de la motilidad ocular tiene gran valor
pronostico evolutivo.

c) Sintomas vegetativos, consecutivos al sufrimiento de los
centros neurovegetativos diencefalohipotalamicos, se manifiestan
por: alteraciones psiquicas, desde la obnubilacion al coma; tras-
tornos en la termorregulacion: hipertermia; alteraciones circula-
torias: hipertension arterial, bradicardia, arritmia, etc.; disturbios
respiratorios: disnea, respiracion de Cheyne-Stockes, etc. Consti-
tuyen un elemento de mal pronostico y desde el punto de vista
evolutivo pasan por dos etapas; la primera, en que pueden ser
reversibles, y la segunda, en que por la intensidad lesional son
irreversibles.

d) Crisis tonicas, con los caracteres de la rigidez de desce-
rebracion que algunos denominan de decorticacion y que tam-
bién constituyen un elemento de muy mal prondstico, pues pre-
ceden en horas, mas raro dias, a la muerte.

Formas clinicoevolutivas.— Dejada evolucionar espontanea-
mente la hemorragia cerebral puede: a) detenerse en su evo-
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lucion y llegar a la curacion total o parcial con secuelas, que es
lo mas frecuente, en el 10 % de los casos, o b) en el 90 % res-
tante evolucionan a la agravacion y posteriormente a la muerte.
A estos casos, teniendo en cuenta como evolucionan las manifes-
taciones clinicas objetivas y el momento de aparicion y caracter
evolutivo de los sintomas vegetativos, los agrupamos en cuatro
grandes grupos. Debemos destacar que si bien esta clasificacion
engloba la mayor parte de los casos clinicos, existen formas in-
termedias dificiles de encasillar en alguno de ellos.

19)  Hemorragias sobreagudas o fulminantes: Corresponde
habitualmente al clasico cuadro de la inundacion ventricular y
se caracterizan por la precoz, intensa e irreversible repercusion
sobre los centros neurovegetativos.

2Y) Hemorragias agudas: Se caracterizan por la evolucion
aguda a la agravacion sin acusar ninguna mejoria o remision evi-
dente. Pueden presentarse bajo dos formas: a) cuando desde su
inicio o rapidamente aparecen y progresan los sintomas vegeta-
tivos que al principio reversibles, en un corto plazo de 24 a 72
horas entran en la faz de irreversibilidad; b) corresponde a la
forma mas frecuente de la hemorragia cerebral, en la que, si bien
ausentes los sintomas vegetativos al comienzo, hacen su aparicion
entre el 5¥ y 12¢ dias y rapidamente llegan a la descompensacion.

3Y) Hemorragias subagudas: Evolucionan siempre a la me-
joria, que nunca es total sino parcial y temporaria, pues a los
dias o semanas, ya brusca o mas lentamente, reagudizan los sin-
tomas clinicos y aparecen la hipertension endocraneana y los sin-
tomas vegetativos. A esta forma evolutiva corresponden: las he-
morragias que, segun Gomensoro, evolucionan en dos etapas, ya
por extension en dos episodios de la misma hemorragia o por
produccion de hemorragias sucesivas de distinta localizacion, el
hematoma subcortical descrito por Pilcher y el hematoma del
joven a etiologia desconocida.

4v) Hemorragias cronicas: Donde el enfermo mejora total o
casi totalmente del episodio inicial y al cabo de varias semanas
o meses (hemos visto dos casos de uno y dos meses respectiva-
mente de evolucion) aparece la hipertension endocraneana. Co-
rresponden a las formas clinicas llamadas a evolucion seudotu-
moral.
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El diagnéstico dc la forma clinicoevolutiva de la hemorragia
cerebral es de gran valor en la clinica, pues sélo ciertos tipos de
las hemorragias agudas. las subagudas y las cronicas, son pasi-
bles de un tratamiento quirurgico.

V1 EXAMENES COMPLEMENTARIS

a)  Liquido céfalorraquideo.— Representa uno dec los ele-
mentos mas importantes para el diagnostico. Dos hechos debe-
mos recordar: 1) su estudio debe efectuarse en forma siste-
matica en todo accidente meningoencefalico vascular agudo, y
2 ) su valor para el diagnostico depende fundamentalmente de
la comparacion entre el cuadro clinico. sobre todo en lo referente
a su gravedad y extension e intensidad del sindrome focal v sus
alteraciones.

Debemos considerar: 1) la tension manomeétrica, y 21 el
estudio citoquimico.

1)  Tension manométrica: Puede ser normal, pudiendo co-
rresponder a cualquier tipo de accidentes, hemorragico o isqué-
mico. Pero si la tension es francamente elevada por encima de
300 mm. de agua el diagnostico de hemorragia se impone.

2) Estudio citoquimico: El liquido cefalorraquideo es xan-
tocromico o hemorragico en el 80 % de los casos; en el resto es
claro, pero practicamente siempre con albimina elevada, por lo
comun por encima de 0gr.60-0gr.70.

b) Electroencefalograma.— Puedc scr de gran ayuda diag-
nostica, mostrando la localizacion de la lesion y un foco lesional
sin topografia vascular.

2"} TROMBOSIS DE CAROTIDA
I L ENTFRALITIATYER

"a) Edad y sexo.— La mayor incidencia corresponde entre
los 40 y 60 anos, aunque puede observarse en edades mas tem-
pranas, incluso jovenes. Existe un franco predominio en el sexo
masculino.
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b) Terreno.— La trombosis carotidea puede acontecer cn
un sujeto aparentemente sano, sin ninguna tara anterior. Pero
lo mas frecuente es su aparicién en el curso de una ateroesclero-
sis ya generalizada o exclusivamente localizada a los gruesos
troncos. Con menos frecuencia puede ser secundaria a una enfer-
medad de Winiwarter-Buerger, ciertas afecciones infecciosas, ti-
foidea, fiebre reumatica, etc., sifilis, traumatismo de cuello, ctc.

H BENTOMANE PREMONTTrR S

Bastante frecuentes, preceden en meses, semanas, dias u ho-
ras, la instalacion del accidente definitivo. Consisten en sintomas
neurologicos focales: cefaleas, hemiplejia, convulsiones, afasia,
ambliopia o ceguera, parestesias, etc., repetidos, transitorios y a
igual localizacion.

TH) SINTOMAS DEL PERIODO DS FKSTADO

La trombosis carotidea se localiza principalmente en la ca-
rotida interna, menos frecuentemente en la carétida primitiva. A
veces puede ser bilateral. En razon de las importantes suplencias
circulatorias a través del resto del poligono de Willis, de las anas-
tomosis superficiales de la cabeza que unen los sistecmas cardtido
interno y externo y de los vasos encefalicos terminales, la oclu-
sion carotidea se caracteriza por un marcado polimorfismo clinico
que va desde la falta total de sindrome focal: trombosis carotidea
latente, hasta el cuadro tipico del extenso infarto silviano. Por
este motivo puede presentarse bajo distintas formas clinicas:
1?) la forma latente, a la que hemos hecho referencia; 2°) la
forma a comienzo catastrofico o apopléectico, con ictus, sindrome
focal intenso, con o sin coma inicial, pero a cvoluciéon rapidamentc
progresiva con aparicion de sintomas vegctativos y muerte en cl
término de los primeros dias; 3?) la forma a instalacion aguda
de los primeros sintomas. Estos pucden ser variables: cefaleca,
mareos, convulsiones, hemiplejia, trastornos oculares, etc., y cn
el transcurso de dias o semanas se completa el cuadro clinico
total. Es la forma clinica mas frecuente; 4“) la forma a curso
lentamente progresivo, también denominada seudotumoral, por-
que la instalacion de los trastornos se hace en el curso de sema-
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nas o meses; y 9"} la forma recurrente ,constituida por crisis
transitorias de cefaleas. amaurosis, hemiparesia, afasia o pares-
tesias, etc., a comienzo brusco, duracion transitoria de minutos u
horas y retrocesion brusca o gradual, generalmente sin o con dis-
cretas secuelas. Esta forma puede ser premonitoria de algunos de
los cuadros anteriores.

Entre los sintomas de la trombosis carotidea constituida te-
nemos, la hemiplejia practicamente constante y la afasia en el
60 ‘7 de los casos en las trombosis que corresponden al hemis-
ferio dominante. Menos frecuentes son las alteraciones sensitivas:
hemianopsia. trastornos mentales y oculares. En el 10 % de los
enfermos la trombosis carotidea se presenta bajo un sindrome
patognomonico, la hemiplejia alterna dculopiramidal. A la hemi-
plejia controlateral se agrega una sintomatologia ocular homola-
teral por insuficiencia de riego en la arteria oftalmica que se tra-
duce por ambliopia, amaurosis y luego atrofia de papila, descenso
o caida de la tension de la arteria central de la retina y menos
frecuentemente ptosis palpebral, miosis, etc.

Por altimo, debemos recordar que existen formas clinicas
monosintomaticas que se presentan como crisis epilépticas ais-
ladas, amaurosis con atrofia optica, trastornos mentales, etc. En
lo que respzcta a sintomas locales, de gran valor para el diag-
nostico. el mas importante es la falta de latidos a la palpacion
al nivel de la carotida primitiva o interna en el cuello. Puedc
también buscarse el latido por palpacion de la region amigda-
lina. Ademas, existe la prueba de Paillas y colaboradores. de la
compresion de la cardtida sana durante 10 a 30 segundos que
provoca anoxia cerebral con malestar, clonias y a veces pérdida
de conciencia.

v EXAMENERE COAMPTLIEMENTARIOR

a}  Liquido céfalorraquideo.— Puede ser normal o mostrar
una albaminorraquia variable. a veces alta. En ciertos casos tra-
duciendo la formacion de un infarto o reblandecimiento hemo-
rragico puede ser xantocromico o ligeramente hemorragico.

b)  Electroencefalograma.— Sus resultados, dependiendo de
diversos factores, son variables. A veces normal, pero cn la ma-
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yoria de los casos muestra un foco lesional con ondas lentas y a
veces delta en el territorio silviano. Puede suministrar datos de
valor estudiando sus modificaciones con la compresion carotidea.

La trombosis de carétida es un cuadro de relativa frecuen-
cia, pero es fundamental efectuar su diagnostico, en cualquiera
de las condiciones clinicas expuestas, principalmente en su for-
ma recurrente, de un modo precoz. pues es en estas circunstan-
cias que la terapéutica quirurgica pucde obtenecr los mejores
cxitos.

3“y HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
POR RUPTURA DE UN ANEURISMA ARTERIAL

La hemorragia subaracnoidea puede obedecer a diferentes
causas, pero la mas frecuente, 80 “¢ de los casos, es la ruptura
de un aneurisma arterial intracraneano. que puede ser de origen
congeénito en el 85 ‘¢, ateroesclerotico en el 10 ¢ y micdtico o
embdlico en el 5 %¢ restante.

Debemos recordar que cerca de las tres cuartas partes de los
ancurismas (72 % ) nacen en la porcion anterior del poligono de
Willis; 48 9¢ de la cardtida interna y cerebral media y el 24 ¢c
de la cerebral anterior y comunicante anterior. El 28 % restante
corresponden al sistema vértebrobasilar, cercbral y comunicante
posterior.

1] GEXNERALITADES

al) FEdad y sexo.— La hemorragia subaracnoidea por ruptu-
ra aneurismatica puede suceder a cualquier edad, con un maximo
de frecuencia entre los 30 a 60 anos y no existe mayor predominio
en el sexo.

b1 Terreno.— En los jovenes generalmente acontece cn su-
jetos sanos sin taras anteriores, aunque a veces se asocia a la
coartacion de aorta, una enfermerdad poliquistica o aparecen en
el curso de una enfermedad mitral. Por encima de los 50 anos
es frecuente la existencia de ateroesclerosis e hipertension arte-
rial que actian como clementos favorecedores o desencadenantes
del accidente.
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1] SINTOMAR PREMONITORIY

Pucden preceder en anos, meses, dias u horas el accidente
hemorragico. Ausentes en la mayor parte de los casos, en el resto
son consecuencia de la expansion, sin o con compresion de los
nervios craneales o de la sustancia cerebral, o de la fisuracion
del aneurisma con produccion de accidentes hemorragicos ya la-
tentes o manifiestos.

Los sintomas premonitorios depcenden de la localizacion del
aneurisma y entre ellos son de destacar: las cefaleas generaliza-
das, o periddicas y localizadas con el caracter de jaquecas; las
paralisis parciales o completas, transitorias y recurrentes o per-
sistentes del III y VI par y de las vias opticas dando ambliopia.
hemianopsia bitemporal o lateral homénima. M\lenos frecuente-
mente existen crisis epilépticas focales o generalizadas. hemiple-
jias parciales, etc.

T SINTOMAS DEL PFEWIODG 10E ST 5T

La produccion de una hemorragia subaracnoidea delermina,
clinicamente, la apariciéon de un sindrome de hipertensiéon endo-
craneana aguda, un sindrome de irritacién meningea y sintomas
focales, consecuencia de la compresion por el aneurisma o la san-
gre colectada sobre distintos nervios craneales, de la invasion por
la hemorragia de la sustancia cerebral. o de la isquemia a dis-
tancia, principalmente por vasoespasmo, secundario a la hemo-
rragia.

A instalacion generalmente brusca, con coma inicial en el
30 % de los casos, en el resto el estado psiquico es muy variable.
Lucidez total en las formas llamadas ambulantes, lo mas fre-
cuente es la existencia “d’emblée”, o en el transcurso de las pri-
meras horas de un estado de obnubilacién. torpor, confusion men-
tal o, a veces, de excitacion, irritabilidad, desorientacion. En otros
casos se observa un intenso estado de shock con flaccidez total.
Estos trastornos pueden persistir durante varios dias, mejorar o
progresivamente acentuarse hasta la entrada en coma.

El sintoma de comienzo mas constante es la cefalea, presente
en el 100 ‘7 de los casos. Generalizada o localizada a la region
occipital, hemicraneo o muy frecuente retroocular del lado del
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aneurisma. Generalmente intensa y persistente. su aparicion es
sefialada a veces con la sensacion de un golpe brusco en la region
occipital o de algo que se ha roto en el interior del craneo. A la
cefalea acompanan frecuentemente vomitos, nauseas, mareos o
vertigos. Convulsiones focales o generalizadas ocurren en el 15 %
de los casos. Los reflejos profundos son variables, disminuidos o
ausentes o exagerados. El signo de Babinski bilateral es fre-
cuente. Cuando es unilateral tiene un gran valor de localizacion.
El sindrome vegetativo por lesion de los centros del piso del III
ventriculo, aparece en los casos graves o en estados terminales.

El sindrome meningeo, con sus sintomas clasicos, rigidez de
nuca, Kernig, Brudzinski, etc., es practicamente constante aun-
que de intensidad variable. Puede faltar en las primeras horas
que suceden en la hemorragia o en los casos con shock o profundo
coma con flaccidez. El examen de fondo de ojo, de gran valor
para el diagnostico. puede mostrar un edema de papila o, lo mas
importante. la existencia, como en nuestro medio han insistido
Arana y Rodriguez Barrios, de hemorragias retinianas, prerreti-
nianas o del vitreo, bilaterales, a predominio del lado de la lesion.
Su presencia constituye un signo patognomonico de hemorragia
por ruptura de un aneurisma del sector anterior del poligono dc
Willis y es importante seguir y observar su evolucién, por cl
valor que tienen para el prondstico.

Los sintomas focales pueden preceder, aparccer concomitan-
temente o suceder a la instalacion del accidente hemorragico.
Dependen de la localizacion del aneurisma. El aneurisma de la
porcion terminal de la cardtida o supraclinoideo produce una pa-
ralisis del III par, pero puede afectar la rama oftalmica del tri-
gémino y a veces el quiasma y el nervio dptico con el consiguiente
compromiso de la agudeza visual. El aneurisma infraclinoideo o
intracavernoso excepcionalmente produce hemorragia subaracnoi-
dea. Se caracteriza por la compresion de los aoculomotores, IIT,
[V y VI par, del trigémino y a veces de las venas del seno pro-
duciendo cxoftalmia. El aneurisma dec las arterias cerebral y co-
municante anterior, a menudo permanece asintomatico, dando el
cuadro de la hemorragia subaracnoideca pura, pero puede compri-
mir el quiasma y uno o ambos nervios opticos, o producir un
sindrome frontal por hemorragia secundaria o isquemia, dando
alteraciones psiquicas. hemiplejia faciobraquial. monoplejia cru-
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ral, afasia de expresion, etc. El aneurisma de la cerebral media,
situado en la cisura de Silvio, puede determinar por ruptura o
isquemia al nivel de los lobulos frontal o temporal, la produccion
de hemiplejia, paralisis facial aislada, afasia, hemianopsia homoé-
nima, convulsiones, etc. Es frecuente la paralisis del III par por
hernia temporal. La localizacion en las arterias cerebral y comu-
nicante posterior, poco frecuente (6 4 de los casos), puede pro-
ducir un sindrome de Weber con paralisis homolateral del III
par y una hemiplejia contralateral y una hemianopsia homdnima.

Es importante en toda hemorragia subaracnoidea, efectuar cl
cstudio ocular completo y seriado, como hemos explicado al ha-
blar de la hemorragia cerebral. lo que permitira precisar el diag-
nostico de la paralisis 6culomotora o poner cn evidencia cl sufri-
miento del tronco cerebral.

La cvolucion espontanea de la hemorragia subaracnoidea es
variable; cl 40 a 50 “¢/ de los casos mueren a consecuencia del
primer ataque. Dc los restantes, un 70 % fallecen si la hemorra-
gia recidiva en las primeras semanas. Entre los que sobreviven,
un tercio quedan sin secuelas y el resto presentan altcraciones
variables, siquicas, scnsoriales, motoras, etc.

Elementos clinicos de mal pronostico son: el coma o cstado
de shock profundo “d'emblée’ y persistente, la aparicion precoz
dc sintomas vegetativos. la intensidad de Ias hemorragias del
fondo de ojo, asi como su progresividad, indice de continuacion
dc la hemorragia, la existencia de una hemorragia cerebral. la
instalacion progresiva de hipertension endocrancana y la reci-
diva cuando se producc en las primeras scmanas.

It EXAMENES I'ONMPLEMENTARIOE

a) Liguido céfalorraquideo.— La tension manometrica prac-
ticamente csta siempre clevada, aunque hay casos cn quc pucde
ser normal. El liquido es siempre hemorragico, aunque puede ser
claro en las primeras horas que siguen al accidente. La cantidad
de ‘globulos rojos constituye un indice de la intensidad de la he-
morragia y su recuento representa un elemento de utilidad para
pesquisar en examenes seriados la continuidad o recidiva de la
hemorragia. Los clementos blancos y la albiumina estan aumen-
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tados en proporcion a la cantidad de sangre, cuando hay una pleo-
citosis exagerada indica la producciéon de una meningitis hemo-
genica.

b) Electroencefalograma.— Solo tiene valor para mostrar la

lesion cerebral secundaria, dando un foco lesional a distribucion
vascular si es por isquemia, y sin ella si es por hemorragia.

En resumen, podemos decir, que el diagnostico clinico de

un accidente vascular meningocerebral esponianco se realiza si-
guiendo dos etapas:

1")  Diagnéstico de accidente vascular. para ¢l cual nos ba-
samos fundamentalmente cn el terreno, los sinto-
mas premonitorios y el modo de instalacion.

2"y Diagnéstico de tipo de accidente wvascular, principal-
mente por el estudio clinico, la evolucion y datos
proporcionados por los examenes complementarios,
liquido céfalorraquideo, electroencefalograma y el
estudio radioldgico.
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