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EN los últimos años se ha reno­
vado el interés hacia las en­

fermedades de las arterias en cual­
quier parte del cuerpo; y si algún 
territorio arterial ha atraído una 
atención preferente ha sido el ce­
rebral y el coronario .. Esto no ha 
ocurrido por ninguna caprichosa 
veleidad de los estudiosos, sino por­
que el número de enfermos vascu­
lares aumenta incesantemente a 
causa ante todo del aumento del 
número de viejos entre la pobla­
ción del globo y de que entre to­
das las causas de mortalidad senil 
la apoplegía ocupa el primer lugar, 
con un 'tercio de toda la casuística. 
y no son sólo los muertos lo que 
cuenta, sino el gran número de en­
fermos e inválidos graves a con­
secuencia del mismo proceso. 

Esto justificaría ya sobradamen­
te el interés de todos por· este tema 
y que sea tratado y debatido am­
pliamente, como lo fué en el Con­
greso Francés de Medicina del 
año 1957, del que constituyó el 
tema único. Pero hay además otros 
motivos de atención: Ante todo, el 
dramatismo con que se plantean 
las indicaciones terapéuticas y la 

necesidad que tiene el médico de 
estar convencido de que en cada 
caso y en cada momento sigue la 
mejor. En segundo lugar, la apa­
rición de métodos nuevos de cura 
y el nuevo planteamiento de algu­
nos puntos de etiopatogenia que 
debe modificar a su vez conceptos 
terapéuticos. 

Sob::epasaría los límites lógicos 
de esta comunicación plantear el 
tema en toda su amplitud. Nos li­
mitaremos, pues, a considerar sólo 
aquellos aspectos más nuevos y 
discutibles aún y sobre los cuales 
creemos poseer experiencia sufi­
ciente para fundamentar un crite­
rio personal. Son éstos: 

1) Bloqueo del ganglio estre-
llado. 

2) Anticoagulantes. 

3) Corticosteroides. 

4) N europlégicos. 

Necesidad de un diagnóstico 
etiopatogénico 

La apoplegía puede ser definida 
como un trastorno de la irrigación 
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de una región del cerebro, que aca­
rrea la aparición de fenómenos 
neurológicos subjetivos u objeti­
vos o ambos a la vez. Estas mani­
festaciones pueden ser permanen­
tes o transitorias, severas o míni­
mas dependiendo de la causa y del 
grado de la perturbación irrigato­
ria y del tiempo en que ésta haya 
actuado. Los mismos vasos pueden 
ser asiento de alteraciones prima­
rias que incluyen afecciones infla­
matorias, degenerativas y congéni­
tas, o sufrir los efectos de una 
enfermedad distante, tal el bloqueo 
por un émbolo procedente de una 
válvula cardíaca enferma. O bien, 
producirse una combinación de am­
bos, como es el caso del infarto 
acaecido en un shock traumático 
o hemorrágico porque la arteria de 
la zona cerebral afectada había 
sufrido previamente una reducción 
de su calibre. 

Cuando la terapéutica aplicable 
a los apopléticos no era más que 
sintomática, el diagnóstico etiopa­
togénico tenía un interés evidente 
en cuanto al pronóstico, pero su 
trasceondencia práctica de cara a 
la terapéutica era más bien escasa. 
Hoy no es así. Los nuevos métodos 
terapéuticos que vamos a comen­
tar actúan o pretenden a°ctuar so­
bre Jos mecanismos patogénicos 
primarios o secundarios del acci­
dente vascular y por consiguiente 
tienen sus estrictas indicaciones y, 
sobre todo, sus rotundas contra in-

posibilidades de establecer un diag­
nóstico exacto. Barajando adecua­
damente los datos clínicos y los 
proporcionados por el examen del 
l.e.r., ésto puede lograrse en cierto 
número de casos. En los restantes, 
hab: á que conceder a la prudencia 
un importante papel terapéutico. 

Bloqueo del ganglio estrellado 

Constituye la base de la tera­
péutica vasodilatadora y antispas­
módica con la cual se aspira a me­
jo:ar la irrigación cerebral. Su 
indicación fundamental sería el 
accidente isquémico debido al es­
pasmo de una arteria cerebral. Y 
decimos "sería" y no "es" porque 
sobre la frecuencia y aun la exis­
tencia de este espasmo se ciernen 
densas dudas. 

La hipótesis del espasmo cere­
bral nació para explicar los fenó­
menos de déficit funcional transi­
torio de una zona cerebral, que a 
menudo se observan en clínica y 
de aquellos infartos con lesiones 
permanentes más o menos graves 
que se encuentran en la autopsia 
sin que pueda descubrirse un obs­
táculo mecánico en el trayecto de 
las arterias. Las estadísticas re­
cientes insisten sobre la frecuencia 
de esta eventualidad: en el 60 por 
100 de los cerebros con infarto 
isquémico examinados por HICKS 
y WARREN y en el 64 por 100 de 
los examinados por ADAMS, las ar-

dicaciones. terias cerebrales eran permeables. 
Es pues, necesario apurar las Aunque es muy probable que esta 
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proporción sea excesiva porque en 
algunos casos no se habrá verifica­
do la integridad de las carótidas 
y de las vertebrales y también por­
que algunas embolias al fragmen­
tarse escapan a una comprobación 
anatómica tardía, no es posible po­
ner en duda la frecuente produc­
ción de infartos cerebrales sin obs­
trucción vascular anatómica. 

Para estos casos el espasmo ar­
terial es una interpretación pato­
génica muy lógica porque extiende 
a la circulación cerebral un fenó­
meno cuya existencia y frecuencia 
en otros campos vasculares son in­
discutibles. ¿ Cómo no atribuirle 
los accidentes cerebrales efímeros 
de una encefalopatía hipertensiva 
aguda, por ejemplo, o de una en­
fermedad de Raynaud? ¿ Cómo no 
adjudicarle un papel, aunque sea 
accesorio, al ver la importancia del 
factor emocional en la apa~ición 
de un ictus apoplético, de un sín­
cope, de una jaqueca o de una cri­
sis convulsiva? La realidad del 
espasmo de una arteria cerebral 
llega a la evidencia cuando el acci­
dente isquémico coincide con un 
espasmo de las arterias retinianas 
perfectamente objetivable, como 
ocurre a veces en la eclamsia puer­
peral. 

Aceptar el espasmo no implica 
atribuirle sin condiciones la tota­
lidad de los accidentes isquémicos 
sin obstrucción arterial. Es muy 
probable que la mayor parte de 
ellos sean debidos a insuficiencia 
vascular del cerebro, concepto pa-

togénico que es preciso tener muy 
en cuenta y que significa que arte­
rias cerebrales, cuyo calibre se ha 
reducido por la arteriosclerosis, 
siendo suficientes mientras el ren­
dimiento cardíaco y la presión ar­
terial son normales, dejan de serlo 
cuando aparecen taqui o bradicar­
dia o la presión arterial cae por 
hemorragia, shock o acción medi­
camentosa. Entonces se produce 
isquemia cerebral que puede ser 
transitoria o permanente e irrever­
sible. Todos hemos visto producirse 
graves lesiones cerebrales a con­
secuencia de una gastrorragia o de 
un shock operato~io eri enfermos 
de edad y en los cuales nada había 
demostrado hasta aquel momento 
que la circulación cerebral estuvie­
ra afectada. 

Al lado de la perturbación vas­
cular primaria (espasmo, insufi­
ciencia, trombosis, hemoyragia o 
embolia) hay que considerar las 
perturbaciones secundarias o reac­
tivas. Ya VILLARET y CACHERA 
habían visto que la excitación de 
la endarteria por el contacto de 
algunas embolias experimentales 
acarreaba una constricción arterio­
lar en los alrededores de la obs­
trucción. ECHLIN igualmente ha 
provocado vaso constricciones por 
la excitación eléctrica de las pare­
des arteriales. SPIELMEYER y, más 
recientemente, SCHOLZ, han obser­
vado focos isquémicos provocados 
por una constricción arteriolo-ca­
pilar. Las exploraciones funciona­
les de la circulación cerebral me-
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diante el método de KETTY y 
SCHMIDT demuestran también que 
el tono vascular es capaz de au­
mento y relajación. El normal fun­
cionamiento de este mecanismo 
compensará las variaciones de la 
presión arterial originadas por 
trastorno general o local. Este me­
canismo de corrección, perturbado 
en esclerosos por rigidez arterial, 
puede ser desbordado por exigen­
cias excesivas. Además, alrededor 
de un infarto cerebral se produce 
un trastorno neurovegetativo de 
tipo vasomotor con la consiguiente 
aparición de edema, estasis y dis­
metabolismo en la zona perifocal. 
Esto explica lo que es tan sabido: 
el síndrome neurológico de déficit 
es más intenso y extenso que el 
correspondiente a la zona primiti­
va de infarto. En esta zona peri­
focal existe siempre una vasocons­
tricción reflej a como existe en 
todas las zonas que rodean a un 
infarto en cualquier parte del or­
ganismo, aunque en el cerebro es 
siempre de menor intensidad. La 
existencia de estos fenómenos y 
la. posibilidad de su corrección 
actuando sobre el simpático cervi­
cal, han sido sólidamente apoyadas 
por las investigaciones de SOUSA 
PEREIRA, RODRÍGUEZ ARIAS y ZA­
MORANO, MORELLÓ y colaborado:es. 
Muy convincentes son las investi­
gaciones de LINDEN que ha medi­
do el flujo sanguíneo cerebral y el 
consumo de oxígeno mediante el 
método del protóxido de nitrógeno 
en sujetos sanos y enfermos. En 

28 de éstos repitió las mediciones 
después de bloquear el ganglio es­
trellado y vio que el flujo sanguí­
neo cerebral aumentó notablemen­
te y también aumentó el consumo 
de oxígeno en aquellos que tenían 
previamente aumentada la resis­
tencia ce: ebro-vascular. 

Con estos fundamentos fisiopa­
tológicos y experimentales, es lógi­
co esperar que el bloqueo del gan­
glio estrellado sea útil en aquellos 
casos de infarto cerebral isquémico 
con posibilidades de buena circu­
lación colateral. El caso óptimo 
será la embolia cerebral acaecida 
en un enfermo sin arterioesclerosis. 
En los infartos por trombosis la 
previsión es menos clara porque 
sólo puede esperarse qr ~. sea eficaz 
si la lesión está rodeúda de una 
zona de edema y vasoparálisis que 
pueden ser corregidos por la inhi­
bición simpática, si l(,s vasos cere­
brales en su conjunto están poco 
esclerosados y si el polígono de 
Willyses capaz de funcionar como 
eficaz cortocircuito cuando algu­
na 1 ama de la carótida interna esté 
bloqueada. Todo esto, que no pue­
de saberse de antemano, explica la 
diversidad de los efectos. 

N o pueden esperarse buenos re­
sultados del bloqueo si la oclusión 
radica en la carótida interna o la 
vertebral, de la misma manera 
que el bloqueo del simpático lum­
bar no puede lograr grandes bene­
ficios en la oclusión de las arterias 
femoral o ilíaca si antes no se ha 
formado una buena circulación co-
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:lateral en la extremidad inferior. 
En otras palabras, es necesario 
'que haya una buena red sanguí­
nea para que el alivio del vasoes­
pasmo pueda aumentar la irriga­
,ción de la zona enferma. Es de 
:presumir que en muchos casos, el 
factor vasoespástico no influye 
.gran cosa y que en otros la circu­
lación colateral no es de suficiente 

. amplitud, y que en consecuencia la 
inhibición simpática no aumenta-
rá la circulación suficientemente. 

En la hemorragia cerebral, hay 
'que considerar a la infiltración es­
·telar como ineficaz y aun peligrosa, 
,de tal modo que DE TAKATS y 

DE TAKATS y da la de 65 % para 
los éxitos. Nuestra impresión per­
sonal es que es un método inocuo y 
que puede rendir buenos servicios 
en ciertos casos; y que, siendo im­
posible la previsión del resultado, 
debe ensayarse en todos los casos 
de embolia y trombosis. 

Se inyectará solución de novo­
caína al 1 % en el mismo lado de 
la lesión cerebral. La solución oleo­
sa no ofrece ninguna ventaja y 
puede tener inconvenientes. Algu­
nos autores creen que el bloqueo 
contralateral puede ayudar al ipsi­
lateral. WITHELAW lo ha ensayado 
repetidamente cuando éste resultó 

TABLA [ 

N.' de casos Momento del 1.er bloqueo Resultados favorable's 

28 8 horas 
43 9-16 » 
45 17-24 » 
74 25-48 » 
70 2."-3. el' días 

GRAUPNER recomiendan esta inter­
vención sólo cuando es razonable 
excluir una hemorragia cerebral. 
MACKAY y SCOTT no han cosechado 
más que fracasos en las hemorra­
gias cerebrales graves de los an­
cianos. 

Resulta,dos y técnic,a,. - Es im­
posible reducir los a cifras porque 
frente a cualquier estadística se 
alzará el gran porcentaje de las 
remisiones espontáneas, que en la 
embolia alcanza hasta un 40 %. 
N o conocemos estadísticas compa­
rativas aprovechables. El único 
'que se atreve a lanzar una cifra es 

24 (85 %) 
34 (79 %) 
23 (52 %) 
29 (39 %) 
18 (25,7 %) 

infructuoso y no ha visto ningún 
efecto favorable. 

La precocidad de la intervención 
parece aumentar considerablemen­
te su eficacia. LONGO y ARMBRUST, 
decididos partidarios del método, 
han publicado la adjunta estadís­
tica, fruto de su experiencia en 218 
casos de trombosis y 42 de embo­
lia. (Tabla I.) 

Practicado el primer bloqueo, 
¿ cuándo hay que repetirlo y hasta 
cuando? LONGO y ARMBRUST reco­
miendan practicarlos cada 4 horas 
el primer día, cada 12 horas los 
dos o tres siguientes y cada 24 ho­
ras después. WHITELAW cree sufi-
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ciente repetirlo cada 48 horas. A 
nuestro juicio el primer y segundo 
día debe practicarse cada 12 horas, 
después cada 24 horas. Lo que está 
fuera de duda es que si los dos 
pl imeros bloqueos no han dado 
buen resultado es absolutamente 
inútil insistir. 

Pasado el momento agudo del 
accidente isquémico cerebral, toda­
vía el bloqueo puede ser útil. En 
algunos casos, muy pocos, puede 
lograr una apreciable remisión de 
las secuelas neurológicas. 

y sin accidentes trombóticos ni 
embólicos, la encefalopatía hiper­
tensiva difusa aguda o subaguda 
puede también beneficiarse de la in­
filtración del ganglio estrellado que 
en estos casos deberá ser bilateral. 
Hay que reconocer que afortunada­
mente con los ganglioplégicos y 
neuroplégicos de que hoy se dispo­
ne, este tipo de encefalopatía ha pa­
sado a ser un problema terapéuti­
co bastante soluble. 

La medicación anticoagulanle 

J unto a la viabilidad de las ar­
terias colaterales, a la suficiencia 
de la presión arterial y del volu­
men de expulsión cardíaco, el es­
tado de coagulabilidad de la sangre 
es uno de los factores que decidi­
rán la importancia de las anoma­
lías neurológÍGas después de un ac­
cidente isquémico del cerebro por­
que influye decisivamente en la 
aparición de la trombosis secunda­
ria que, al extenderse a uno y otro 

lado de la lesión, aumenta progre­
sivamente la extensión de la zona 
cerebral isquémica. Constituye la. 
base patológica del "ictus evoluti-. 
vo". Para modificarlo han sido lla­
mados a escena los anticoagulan­
tes. 

Las primeras publicaciones se, 
deben a HEDENIUS y ,ROSE Y los po 
bres resultados obtenidos por ellos. 
se explican bien por las escasez de 
las dosis usadas. Las observaciones 
se multiplican en estos últimos. 
años y las técnicas se afinan, con. 
lo cual es posible tener actualmen­
te una idea clara de las posibilida­
des de esta nueva te:apéutica. Los 
mejores estudios por el gran tiem­
po de observación y por la extensa 
casuística, se deben a MILLIKAN y 
colaboradores, de la Clínica Mayo, 
y a McDEVITT, WRIGHT, FOLEY y 
otros colaboradores del Medical 
College y del Hospital de Nueva. 
York. 

Como es lógico, la medicación 
antícoagulante no está indicada en 
la hemorragia cerebral; antes de 
implantarla será necesario apurar 
el diagnóstico etiológico con la ayu­
da de todos los medios, incluída la 
punción lumbar. Pero ¿sería real­
mente peligrosa en el caso de un 
error? Lo más probable es que no. 
Y habida cuenta lo difícil que es 
en muchos casos precisar el diag­
nóstico, no hay duda que la medi­
cación anticoagulante se ha aplica­
do en muchísimas hemorragias sin 
que se hayan producido desastres. 
N os peL mitimos apuntar que en los 



/ 

Mayo-Junio 1959 ANALES DE MEDICINA Y CIR.UGÍA 153 

caso.s de duda el tiempo. de co.agu­
lación tiene la palabra. Esté o. no. 
esté aco.rtado., su pro.lo.ngación co.n 
antico.agulantes hasta un tiempo. 
apro.ximadamente el do.ble <.Iue el 
no.rmal no. puede aumentar una po.­
sible hemo.rragia y beneficiará sin 
duda al enfermo. en las restantes 
eventualidades etio.pato.génicas. 

Ho.y po.r ho.y sus indicacio.nes 
pueden ser esquematizadas de esta 
fo.rma: 

1. Trombosis cerebral.- Cuan­
do. se ha pro.ducido. la o.bstrucción 
co.mpleta del vaso. y el infarto. Co.­
rrespo.ndiente, no. puede esperarse 
que lo.s antico.agulantes influyan 
So.bre la recuperación anatómica y 
funcio.nal del tejido. nervio.so. lesio.­
nado., aun cuando. pueden facilitar 
la diso.lución del tro.mbo.. Lo. que sí 
lo.gran es reducir la extensión del 
tro.mbo. primario. y reducir tam­
bién las pro.babilidades de episo.­
dio.s tro.mbo.embólico.s en cualquier 
parte del cuerpo.. En un grupo. de 
107 enfermo.s co.n tro.mbo.sis de la 
vertebral o.bservado.s po.r MILLI­
KAN Y co.labo.rado.res, de la Clínica 
Mayo., se registró una mo.rtalidad 
de sólo. 8 po.r 100 durante el tra­
tamiento. antico.agulante, mient~as 
que alcanzó el 58 po.r 100 en un 
grupo. de 31 enfermo.s similares que 
no. lo. recibiero.n. 

La recidiva es frecuentísima en 
esto.s enfermo.s. Dentro. del primer 
año. puede esperarse en el 25 % de 
lo.s casos, y en el 45 a 50 % den­
tro. de lo.s 6 año.s. Co.n la terapéu­
tica antico.agulante se lo.gra eviden-

temente una reducción impo.rtantí­
sima de esto.s po.rcentajes. En la. 
estadística co.mpilada po.r McDE­
VIT'f y co.labo.rado.res, la frecuencia 
de la recidiva bajó a meno.S de la 
mitad en lo.s so.metidos a trata­
miento. co.ntinuo.. 

2. Embolias cerebrales asocia­
das a carndiopatía reumática o in­
farto de miocardio. - Co.mo. en la 
tro.mbo.sis, más acá y más allá del 
punto o.bEtruido., la sangre puede 
coagularse y engendrar una o.bs­
trucción pro.gresiva que impida el 
riego. po.r las co.laterales. La indi­
cación de lo.s antico.agulantes es 
abso.luta y según to.das las impre­
sio.nes clínicas muy úti1. Pero., do.n­
de es evidentemente beneficio.sa es 
en la prevención de las recidivas. 
So.bre to.do en la cardio.patía reu­
mática, es bien sabido. que lo.s en­
fermos que han sufrido. una em­
bo.lia tienen una fuerte tendencia 
a repetirla. La terapéutica antico.­
agulante tiene co.ntra esta tenden­
cia una eficacia indiscutible. Aquí 
está la sólida estadística de Mc­
DEVITT y co.labo.rado.res que de­
muestra que la repetición de lo.s 
episo.dio.s tro.mbo.embólico.s en los 
cardiópatas se reduce a unaterce­
ra parte mientras están so.metido.s 
al tratamiento. antico.agulante. 

3. Insuficiencia de las ,arterias' 
basilar y carótid.a. - El síndro.me 
de insuficiencia de la arteria basi-· 
lar, bien descrito. po.r KUBIK y 
ADAMS, MILLIKAN, SIEKERT Y FIS­
CHER, co.nsiste en la aparición po.r 
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crisis de un cuadro constituido 
por vértigo, ambliopía, diplopía, 
disartria, disfagia, nistagmus, pa­
restesia peribucal, confusión men­
tal y paresia de uno o ambos miem­
bros de un lado y aun de ambos 
lados. Los accesos pueden ocurrir 
.con una frecuencia variable, pero 
los rasgos esenciales permanecen 
iguales para cada enfermo. Su du­
ración es también variable, desde 
unos minutos a varias horas, pero 
habitualmente es de 10 a ·20 mi­
nutos. No es raro que ambos la­
,dos se afecten alternativamente. 
La g:an variedad de síntomas es 
fácilmente comprensible si se re­
.cuerda la distribución de las ramas 
de la arteria basilar. 

Cuando se produce insuficiencia 
del sistema carotídeo, los síntomas 
son unilaterales: hemiparesia de 
grado variable, hemiparestesia, 
ambliopía del lado afectado, y afa­
,sia si la lesión nidica en el hemis­
ferió dominante. 

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

La indicación de los anticoagu­
lantes es absoluta y logra a menu­
do magníficos resultados. En la 
Clínica Mayo, MILLIKAN y colabo­
radores han tratado 94 enfermos 
con insuficiencia del sistema verte­
bral basilar que provocaba crisis 
de isquemia temporal; en 90 de 
ellos los ataques desaparecieron 
completamente a partir del mo­
mento en que las pruebas de labo­
xatorio demostrar(;m la aparición 

del efecto anticoagulante. Un gru­
po de 85 enfermos con insuficiencia 
intermitente del sistema carotídeo 
fue tratado con anticoagulantes y 
en 82 cesaron las crisis caracterís­
ticas. 

M étodos de administración- En 
casos de insuficiencia arterial hay 
que proceder inmediatamente a la 
heparinización intravenosa (50-75 
miligramos cada 4 horas) durante 
36-48 horas. Es necesario que el 
tiempo de coagulación y el de pro­
trombina sea por lo menos el do­
ble del normal. Pasadas 48 horas 
puede continuarse la medicación 
por vía oral usando el preparado 
con el cual cada uno esté más fa­
miliarizado. 

La eficacia de los preparados de 
fitonadiona (vitamina K ,) ha redu­
cido los peligros de la terapéutica 
anÍicoagulante, hasta un nivel que 
no excede de lo, que aceptamos 
para muchos otros tipos de tera­
péutica. Lo que no ha eliminado 
es la, necesidad de una estrecha vi­
gilancia del enfermo. 

Los corlicosleroides 

La aplicación de los corticoste­
roides al tratamiento de los acci­
dentes vasculares del cerebro, se 
basa en la posibilidad de que con 
ellos se logre disminuir el paso de 
plasma y células a través de la 
membrana capilar hacia el tejido 
nervioso y la formación de fibro­
bIas tos e inhibir la agresión hista-

• 
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minoide que, como epifenómeno de 
perturbadora influencia, se desen­
cadena a partir de las células agre­
didas. En realidad se ha pretendi­
do equiparar hasta cierto punto el 
proceso del infarto y sobre todo lo 
'que ocurre a su alrededor a un 
proceso inflamatorio frente al cual 
Jos corticosteroides tan provecho­
samente se comportan, y se ha es­
perado que ayudaran a resolver el 
'conflicto tisular perifocal que tan­
to agrava la lesión cerebral pri­
maria. 

Pero la similitud entre ambos 
procesos anatómicos no es más que 
parcial y por esto seguramente el 
-efecto de los corticosteroides no 
tiene la brillantez que alcanza fren­
te a los procesos inflamatorios. 
Pero ¿ realmente tienen alguno? El 
prímer cómputo de resultados que 
conocemos es el de RUSSEK y co­
laboradores que tratan así a 21 pa­
cientes y dicen obtener mejoría 
clínica dentro de las primeras 24 
horas de tratamiento. DYKEN y 
WHITE llevan a cabo un estudio 
comparativo en 36 enfermos, a 17 
de los cuales administran cortiso­
na, y registran menor mortalidad 
y mayor recuperación precisamen­
te en los no tratados. CHANDLER 
y colaboradores llevan a cabo un 
estudio similar en todos los apo­
pléticos ingresados en su servicio 
durante 19'56. En total, 46 fueron 
tratados con cortisona y 40 no; y 
los resultados fueron prácticamen­
te iguales en los dos grupos. Esta 
es ,también, nuestra impresión .. p.er-. 

sonal en cuanto al resultado final 
del tratamiento, pero estamos con­
vencidos que los corticosteroides 
mej oran el psiquismo del enfe:.-mo, 
combaten eficazmente el estupor, la 
apatía, la somnolencia y aumentan 
su interés por la propia situación. 
En algunos casos hemos visto que 
al suspender la medicación empeo­
ró el estado psíquico y mejoró al 
reanudarla. 

N o existe contraindicación espe­
cífica al uso de los corticosteroides, 
aparte las generales, como existen­
cia de diabetes, ulcus gástrico, etc., 
pero no puede desmentirse que ten­
gan cierta acción trombógena, por 
lo cual en el tratamiento de trom­
bosis y embolia siempre deben 
asociarse a los anticoagulantes. 

La terapéutica neuroplégica 

Constituye la terapéutica básica 
de los idus que se acompañan de 
trastornos diencefálicos graves. 
Disminuye el edema cerebral, com­
bate la hipel termia y reduce la 
hi pertensión. 

Está formalmente indicada en 
todos los casos sea cual sea el pro­
ceso fundamental (hemorragia, 
trombosis, embolia), en que existan 
síntomas de gravedad que presa­
gian una rápida evolución desfa­
vorable. Son éstos: comienzo ful­
minante, convulsiones, vómitos te­
naces, cefalalgia intensa, estupor 
creciente, edema agudo del pulmón, 
Babinski bilateral. Si las cifras de 
p.,res.ión.a:teJúaL.son desme,suracta-
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mente altas, la terapéutica debe 
instituirse con suma urgencia:' 

La técnica más recomendable 
consiste en diluir una ampolla de 
Largactil de 2 c.c. (que contiene 
50 mg. de Cloropromazina) en 18 
centímetros cúbicos de suero fisio­
lógico. Se inyecta por vía venosa 
a razón de 0,5 c.c. por minuto. Si­
multáneamente se toma la presión 
arterial y cuando se haya alcanza­
do una cifra normal, se interrum­
pe la inyección. Casi nunca es ne­
cesario añadir fenergan y menos 
dolantina; pero, si el enfermo es­
tuviera muy agitado, no habría in­
conveniente en hacerlo. 

Las convulsiones, los vómitos, la 
respiración estertorosa,pueden ce­
der en 3 Ó 4 minutos. Al cabo de 
una hora la presión asciende de 
nuevo y hacia las 6 horas alcanza 
el nivel preapoplético. Si los fenó­
menos diencefálicos antedichos no 
reaparecen, no es necesario repe­
tir la inyección. Mantener al apo­
plético bajo la constante acción de 
fuertes dosis de Largactil es un 
error, porque impide apreciar la 
evolución de su psiquismo, que 
tanto valor tiene para conocer el 
curso de la enfermedad. Para com-

batir la inquietud o insomnio pue-­
de darse el Largactil en pequeñas; 
dosis o barbitúricos, y para com-­
batir la hipertensión, los ganglio-­
plégicos serán los medicamento 
más adecuados. 

La indicación óptima de la me­
dicación neuroplégica es, pues, el 
ictus hemorrágico de los grandes: 
hipertensos. Con ello se reduce in­
dudablemente la mortalidad inme-­
diata pero no afecta para nada la. 
evolución ulterior de la lesión ce­
rebral. La única contraindicación 
a tener en cuenta es la hipotensión 
arterial que, en algunos casos, de 
pésimo pronóstico, sigue al paro­
xismo hipertensivo por desmayo, 
de la reactividad vascular. Otra 
indicación precisa y absoluta es la 
encefalopatía hipertensiva aguda. 
como la que ocurre en la glomeru­
lonefritis aguda y en la toxemia 
gravídica. Siendo procesos pura­
mente funcionales por lo que afec­
ta al sistema nervioso, el efecto 
logrado por la medicación neuro­
plégica no es sólo sintomático como 
en la hemorragia sino patogénico, 
y po~' tanto íntegramente resolu­
tivo. 
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