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CAPITULO I 

INTRODUCCION 

Desde 1890 Rey, Shcrrington y Dayliss en lSqS estudiaron el 

control vasomotor cerebral (13,32). Echlin en 1939 demostró en g~ 

tos isquemia focal producida por vasocspasmo inducido por estimu

laci6n mecánica y cl6ctrica (29,32). 

En 1951 Eckcr y Ricmenschnoider describieron el vasocspasrno

difuso angiogrtlfico desputis de hcmorr11gia subaracnoidea (l1Sl1) (32) f 

en 1961 Raynor demostró que ln scrotonina aplicada t6picamentc a

la corteza cerebral producía espasmo de los vasco piales {3,30,41) 

En 1965 Echlin demostró espasmo de las arterias vertcbralcs

y baoilar en monos aplicando directamente sangre fresca, conclu-

ycndo que la sangre contenía substanciaa constrictoras capaces de 

provocar vasoespasmo (30) , En 1966 Lassen contribuyó con sus cst~ 

dios de flujo sangu1neo cerebral (FSC) a demostrar la disminución 

de la circulación en la¡¡ 6roas de iuqucmin secundarias a vnsocs-

pasmo (55,74), 

Los estudian· de la incrvuci6n de lou vanos ct!rcbralcs dcsdc

Penficld y Chorobski en 1932 {32,96) de Lazorthcs y llovelncqua de 

la 1nervaci6n cnrotidca (32) y en la Oltima d6cada con los cstu-

dios da Sato y Susuki qu~ realizaron el rnapco de la inervación de 

las arterias cerebrales un el humano, demostraron la presencia de 

fibras simpáticas y parnRimpáticas arterias hasta de 20 a 30 mil~ 

micras (mm} (95,99,106,1071. 

En 1970 Frazcr demostró en monos que la aplicncidn da agan-

tcs bloqueadores alfa-adrcn6rgicos en la basilar producta remi--

si6n dol vasocspasmo provocado por serotonina (2,32,4,46,51,115) 

En 1976 Dattista demostró que ln enzima Dopamino-B-hidroxil~ 

sa (DBH)_ so rcqucrta para la síntesis de Norcpinofrina, para con

verstdn de dopam1na a NE y demostró qua la aplicaci~n do 
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laci6n mocdnica y ol6ctrica {29,32). 

En 1951 Eckc1: y Ricmenschncidcr describieron el vasoespnsmo

difuso angiogrtlfico después de hcmorr,1gia subaracnoidca {HSA) (32): 

en 1961 Raynor domoetr6 que la serotonina aplicada tOpicamonte a-

la corteza cerebral producía espasmo do los vasos pialcs (J,J0,41) 

En 1965 Echlin demostró espasmo do lM arterias vertebrales-

y basilar en monos aplicando directamente aangre fresca, conclu--
yendo que la sangre contenía suba tancias constrictoras capaces do 

provocar vasoespaamo (30}. En 1966 Loasen contribuyo con sua cst~ 

dios de flujo nangutnco cerebral (FSC} a demostrar la disminución 

de la circulacidn en laD áreas de iuqucmio accundnrias n vnsoes-

pasmo (55,74}. 

LOs estudios· de la inervación de los vni:;os cerebrales desdo

Penfield y Chorobski en 1932 (32,96) de Lazort:hcs y novelacquo de 

la inervar.i6n cnrotidoa (321 y en la altima d~cada ~on los estu-

dios do Sato y Su~uki qur. realizaron el mapco de la inervación do 

las artcriaa cerebrales en el humano, demostraron la presencia de 

fibras simpáticas y parasimpáticas arterias hasta de 20 a JO roil~ 

micras (i:un.l (95,99,106,1071. 

En 1970 Frnzcr demostró en monos que la aplicación do agon-

tos bloqueadores alfa-adrcn6rgicos en la basilar producía remi--

sidn del vasocspasmo provocado por scrotoninn (2,32,4,46,51,1151 

En 1976 Dattista demostró que lo enzima OOpnmino-D-hidroxil~ 

sa (DBll}. se .roquerta paro la síntesis de Norepincfrina, para con

verstdn do dopmnina a NE y demostró que la aplicación de 



2 

inhibidorcs de la DBll producía rcmis16n del espasmo vascular en -

gatos (15), En 1975 Susuki e Iwabuchi publicaron como tratamiento 

ln si,mpatcctom!a ccrvicill para vasocspasmo cerebral secundario a

ruptura de aneurisma (100,119). Posteriormente BcrgstrOm y Van -

Dl!irp demostraron que las p1•ontaglandinas eran sintetizadas biol6-

gicnmcntc a partir do ácidos grasos poliinsa~urados (PUFA) as! -

como descubrieron que nn pod!an sintctizarr en el organismo ani

mal "de novo" s! ;!O ~ab!a el aporte suéicicnta en la dicta (55) .

Ultimamcntc las prost.1qlandinas, substanci<W derivadas de los 

PUFA tien~n un papel muy importante en la producc16n del vasoes-

P.:J.Bmo cerebral (11,44,52,55, S6,U6,69,7~,73,85,97,132,11B,142,l03 

129}. 

En l.'•80 sus11Y.i y cola, estudiaron las condicionas do anaora

biasis cerebral en la llSJ\ (73,122), y la disminución del vasacs-

pasmo cerebral con moclofonrunato, inhibidor do prostaglnndinas en 

culti.vos do artorins (42,43,45,53,63,B4,9B,90,l22,133,135,139, --

140), pensando qua fueran Ostl!.s substancias las responsables dcl

ospasmo arterial. 
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CAPITULO II 

OBJ'ETIVO 

La prevcnc16n y tratamiento del vasoospasmo cerebral por llSA 

con o sin isquemia cerebral y del vasocspasmo en la onfcrmodad -
vascular oclusiva por trornbocmbolia (44) con substancias que 
inhiben la libcrac16n de prostaglandinas en las paredes vascula-
roa afectadas y en el tejido isqu~mico usando antiinflrunatorios -
no cstoroidcos del tipo del ácido mcfon:imico. 

Es quizá ol tema do mayor intorós y un roto para el neuroci
rujano la prcvonc16n y tratamiento del vasocspamno cerebral, que
consti tuyo el tema de este trabajo. 
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CAPITULO III 

ESPASllO VASCULAR 

(ORIGEN) 

ORIGEN .HULTlPLE 

Dcfinici6n:Es la contracci6n del m~sculo liso do las artc-

riae conductivaa y nutricias del cerebro. G~ntro del origen mdl

tiple para explicar el vaaoc;.pasmo las tcor!as m~s aceptadas son 

las siguiantcs (51,134,llB), 

1, UIPERSENSIDIº .. IDAD. Se .suqic:-c <¡uc dcspu~u de una USA ocurre -

un proceso de dcncrvac16n funcional en los vasos aangu!neos, pr~ 

duci~ndosc una hipersensibilidad a las concentraciones normnlos

do aminas talen como laa catccolaminas (norepinefrina, cpincfri
na y 5-hidroxitriptaminD) {12,~S,103), La scrotontna como causa -
do vasoespasmo y como fuente de producci6n da las plaquetas tie

ne un papel muy import.:intc (17, 51,DJ,87,93,102,130), 

Las catocolarninas .:intcs mencionadas y las prostaglandinau -
onti.mulan el J\MP c!clico (cAMPI y producen vauoconstriccidn (1261 

2. La hemoglobina y los compueotos del hierro son substancias -
espasmog(!nic&e {10,.49,57,61) quo liberadas al destruirse loe or! 
troci. tos .l d 4 d!an dcspu~e do 111 JISA provocan el os pasmo vascu
lar en las arterias cerobraloe, que raramente se prosonta antea
do di.cha fecha, 

J. El ciclo del Ca++ y el MQeculo Liso Arterial. El maeculo liso 

arterial so activa por la Noropinofrina (NE) liberada en las to!: 
minaciones nerviosas simp~ticae, dicha substanci.a activa los ro
coptoroe alfa-adren~rgicos localizados on la membrana celular y
libera al ca++ int:racolular a .formas libre do ca++ iCSnico/ diem! 
nuyondo la actividad do 111 Actomioeinn-ATPaea, responsable do la 
contraccidn muscular, produciendo dilataciCSn o rolnjacidn en el
vaso (JB,79,125,128). 
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4. Las protaglandinas y el eupasmo vascular cerebral. El papel 
de las prostaglandinas en el vasocspasmo cerebral se considera 
el roeultado do varios factores, el dcsbalance entre prostaci
clinas (que producen relajaci6n de las arterias cerebrales) y
de los tromboxancs (que las constriñan) hace que aparezca el -

espasmo vascular (9,11,27,56,57,G6,72,73,97,103,11B,127,137, -

134 ,142). 

Antorionnonto se cstablecid que los fcnOmonas de transmi
sidn transmcmbrana y de flujo de calcio están involucrados 
(20) en la fisiolog!a del rnrtsculo liso, Las prostaglandinaa -
aon un grupo de substancias que tienen funciones tanto en pro
cesos pro como poatsinápticos, ~stos 11pidos vasoactivos se -

sintetizan en todos los tejidos dol orqanismo. 
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CAPITULO IV 

METABOLISMO DEL 1\CIDO 1\tu\QUIDONICO 

El ácido araquid6nico es un precursor de prostaqlandinao

(27), os libllr.udo do los fosfol1pJ.c~oo de la membrann en la en

zima Fosfolipasa 1\2 ('14,56) la que puedo sor act.lvada por mlll

tiples factorco (agentes qu1micoR, mecánicos, etc) Un3 vez ac

tivada al ácido arilc¡uid6nico oB mctabolizado rápidamente a pr2_ 

duetos oxigenados por <los diferentes v!anzl) V!a Lipo-oxigcna

sa (que forma' compuestos incot~blco, ácidos hidroxi-pcrOxi-ar!l_ 

quid15niconl 1 2) V!a Cic:la-oxigcnar.a (conocid1!. como v!a prosta

glandin-sintctasa) cuyos compuestos oon forrnao incatables c1-

clicas Endopcroxidasas, PGG2, 6stan a su vez so convierten cn

otroa endoporOxidos inestables PGll2 que t10 dcndoblan onzimllti

caznonto y no o:i.zim4ticamuntc en prostaglandinao ostablos,PGE2, 

PGF2, PG2alfa y PGD2, dichas proataglandinan cndoporOxidos non 

transformadas por otras enzimas en prostacilina y tromboxane -

A2, que so producen principalmente en los microsomas do las 

plaquetas, Pa PGI2 so produce en loo microsomas del mOsculo -

liso do la pared arterial (55). 

Las prostaglandinas fito F facilitan loo efectos fisiol6-

gicos do la NE en el másculo lino, mientras que las do tipo E

inhibon a la NE, en el sitio efector do la liborac!On do NE en 

el nervio, Sin embargo hay evidencias que ambos tipos de pros

taglandinas compiten en ol mismo sitio receptor, la actividad

de la 9-coto-Rcductasa, convierte la prostaglandina E2 (PGE2)

on PGF2 alfa en las paredes de los vasos arteriales (43,60,72) 

En rolac!On con ol espasmo vascular y en el caso de la respUO!, 

ta postoclusiOn vascular (59) también so atribuyo a la acciOn

de ~stas substancias, 

Respecto al pasaje del calcio a trav~s do las membranas -

biolOgicas la PGEI aumenta la rcmoc10n del calcio fuera de las 
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mombranas produciendo dilataciOn del vano (20,125), 

En condiciones anormales talco como en la llSJ\ con acido-

sis en el LCR (105,110,122,1251 que circula en las cisternas -

basales es el factor que produce el dcsbalancc prostaciclina-

Tromboxane A2, condicidn que favorece el vasocspasmo (73) e i! 
quemia cerebral, can agrcgaciOn plaquctaria y formaciOn de --

trombos blancos que aumentan m<'ls la ioqucmia y el cdem.:t corc-

bral CBS,97,103 1 142). 
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CAPITULO V 

REACCION DEL MUSCULO LISO VASCULAR 

CEREBRAL 

CLASII"lCACIO?l EUNDT 

I. VJ\SOESPASHO !'IUMf,H.10 

ll, Etapa tcmpra2a o inmcdiata:<1parl.!.::O en lo:> primeros 

dtao que siguen a la USA y ne activa pur la libcraci6n do sc

rotonina y NE y es reproducible en el laboratorio {21,5,87) y 

se bloquea con dr..,'.)as Bota-adrcn6rg1cas (12,15), puede ser -

dispnrildo o potcnci.:ido por obatrucci6n al flujo del LCR por -

cojgulos en las cisternas basales o sonsibilizaci6n del 

masculo liso arterial por simpatoctomta qufrnica. So produce -

del lo, al So, d!a posthcmorragia subaracnoidca {12,Jl,61,99, 

118,127,104,122,134,136). 

b, Etapa TardtazRcsulla do la rcaccidn infllUllatoria {pro
bablemente autoinmunc) con fijacidn de complemento quedando -

activados los receptores en el sitio de la altcraei6n o la -

permeabilidad de la membrana. Se presenta entre ol So. al 9o, 

dta posthmnorra9ia y es refractario a las drogas D-adrcn6rgi

cas (2,31,SO,S6,B3,93,113, 134), 

11, VASOESPASMO SECUNDARIO 

Es una respuesta a una lcsi6n isqu!!mica por portados de

varias horas, este tipo de espasmo vascular se presenta en z~ 

nas do isquemia (29,68,1291 aparentemente por incapacidad del 

mQsculo liso arterial para mantener un gradiente normal do -

calcio (Energta de que dependo la relnjacil'~n vascular ) (38,-

421125). 

Se presenta en la ~squemia por oclusi6n vascular carot!

dea extra o intracercbral, en el traumatismo cranooencefdlico 
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~c1 edema severo e isquemia. En algunas circunstancias los dos 

tipos de espasmo vascular so von involucrados (119 1138). 

La rolaci6n entre la scrotonina (5 llT) y la fisiopatolo--

9ta de la enfermedad ccrobrovascular (17,29,46,87,116 1 109, - -

130), so han asociado, principalmente la ocurrencia del vasoc~ 

pasmo dospulSs do 11511. {10 1 21,108,109,118) y cambios ccrcbrovas

cularcs post-trawnáticas (124} y en la enfermedad oclusiva va~ 

cular donde el caman denominador es la isquemia cerebral con -

progrcsi6n al infarto (19,26,108,123). 

La.a prostaglandinas son rcsponaablcs de los s!ntomas aso
ciados con la enfermedad corcbrovascular, USA, o isquemia pro

duciendo vasocspasmo ~. in vitre e ~· oc sintcti-

zan en la sangro, cerebro, paredes vascularco y su nivel en el 
LCR (22,37,52,122) da una idea de ln sevcridnd de la enferme-
dad nourol6gica. 

Los cambios estructurales de la pared arterial en los va

sos ccrebralc!l con espasmo a los 7 u B di'as, se observa altera 
cidn en su nutricidn, e hipoxin, edema e hipcrpcrrneabilidad de 
la intima, corrugado de la misma y formac115n do trombos en la
supcrficio del endotelio. llacia el 120. Y 140, d:l:a ocurran CLl!!!, 
bies nccrdticos en lno c~lulas del mGsculo liso por oclusidn -
de la vasa vasotum (l0,21,22,Js,s2,s1,1os,110,11s,120), 

A las 24 hrs. de la USA la sangro en el espacio subarac-
noidco produce inflamacidn en las paredes de los vasos, nwoen
to de su permeabilidad y de la vasa vasorum, especialmente cn
cl lado vcnular, produci6ndose alteraci6n de la homcontasis en 
la pared vascular y edet11n en la misma, esto a su vez provoca -
isquemia de las células del mGsculo liso, ya en la etapa crdn! 
ca del vasoespasmo, los cambios finales son: l. edema :l:ntirna,-
2. necrosis, J. proliferaci6n basal y 4. dilatac16n postesp4s
tica (7D,79,S6,B5 1 113,122,117,l25). 
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CAPITULO VI 

J:NllIDICION DE L1'I. DIOSINTESIS 

DE PROSTAGLANDINAS 

En 1971 Vane y otros autores descubrieron el modo do - -

acc16n de substanciaa inhibidoras de prostaglandinas como la

Aspirina y derivados o cong~ncrcs llamados Anti-inflnmatorios 

no estoroidcos (45,Sl,133}, dichas drogas son inhibidoras de

la Ciclo-oxigcnasa (43,44), la enzima m.1s importante de la -

cascada en los micro&omas y es la inhibic16n de la ciclo-oxi

gonac16n del ~cido araquid6nico (72) la baso para la tcrap~u

tica con este tipo do substancias. La aspirina (551, la indo

motacina (45,99) ol sundoxicam (55) y el mcclofcnamato (54, -

63,84 1 139,140) inhiben o reducen la formaci6n do cndopcr6xi-

dos y sus productos finalca del metabolismo {55). 

Ln diferencia entre los antiinflamatorios cstoroidcoo 

{glucocorticoidcal {45,47,55,14,69,94,112) y los no ostcroi-

dcos, (indometacinu, mcclofcnamatol {55,122), es que la inhi

bici6n indirecta de la fosfolipasa A2 (41) y su scci6n (oste

roidosl puede ser abolida por una infusi6n cx69ena de .:1cido -

araquid6nico (55). Flower reporta que los ostoroidoa induccn

la producci6n de un inhibidor end69ono do la enzima (45), los 
anti-inflnmatorios no esteroidoos inhib~n directamente la 
ciclo-oxigonasa del 4cido araquid6nico evitando la formac16n

de cndoperdxidos y sus mctabolitos (45,55). 

Chaploau damostr6 que la trombina humana purificada pro

ducfa constriccidn de la arteria basilar del perro, concluyen. 

do que la pequeña cantidad do 2.5u. de trombina produc!a con

traccidn Mdx.llq:a (CMAX) comparable a la producida por seroton!, 

na, o FGF2 alfa (lJBJ. 

Messina en cultivos de arterias en año do Krebs en 23 -

espoc!menes de arterias basilares hWllanas añadid substancies-
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ospasmog~nicas para comparar ou poder de contracc16n vaacular 

(138,92). 

CONSTRICCION (No.VASOS / No ESPECfMENES) 

:-lossina 

(Sol11ci6n 1:robs-Rin9cr) 

5-llT NE !'GF2 alfa !'GEI Ang.II 

C.Max 12/23 l 0/23 21/ ... J ia¡23 22;2J 

Como ae observa en la t.:i.bla. <interior la contr<1cc!6n ni.1xf_ 

ma en mayor nelmoro de arterias fu6 producida por las dos 
prostaglandinas y 111 tangiotcnsina, nuestro tema do estudio la 

1nhibici6n do llls prostnglandinas, mismo quo hizo pencar <il -

autor del estudio que siendo estas subntancias rcaponsabloa -

do la constricci6n vascular, añadiendo al baño de artoriaa º2 

robrales on incubacHin .1cJ.clo 1ncclofon.1mico antagonizar!a el -

ospaS1Do vascular {138,90,134,BZ). 

El <leido moclo!cn.1'.mico tambiGn rcvirt.16 la contracci6n -
inducida por scrotonina, PGF2 alfa, y jcido araquid6nico. El
naproxOn y la indometacina tambiOn inhiban la constricci6n -
causada por serotonina m~s que la aspirina (55), se observ6-
quo el ~cido meclofcn.'tmico cnriquccid la acc16n relajante de

la prostaciclina (9Bl en cultivos de arterias basilares cani
nas, en estos axperimcntos la aspirina no tuvo efecto inhibi
torio, concluyendo que no es Otil para revertir o inhibir ol
espa&l!lo cerebral a diferencia del ácido mcclofenámico {55,90, 
134,138). 

Elcperimental y cl!nicrunonte so ha observado que despul!:s 
de la llSA existe acidosis dol LCR, acidosis 14ctica y pirtlVi
ca que resulta do la glic6lis1e o.naerdbica en los eritrocitos 

que a su vez producen ca!da del pH (1,11,93), La relac!dn 
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entre la Acidosis del LCR y el vaeocspnsmo ccrcbrnl hn sido -
bion estudiada (61 1 120,122) dcrnoatr~ndoso que hay rcl~ci6n di

recta ospccialmontc con ol vasoosp~~ma prolongado donde ya - -

existe nccrosi1J en las paredes vasculares par oclusi6n da la -

vasa vasorum (J~,117), cKpcrimcntalmcntc el aumento do la vas2 
contractilidad de las rnc7Clas LCR-aangre incubadan, el 4c1do -
meclofenlitnico redujo la constricci6n (122,138), ne concluye -
que si son laa prostaglandinas las causantes directamente con
el vaDocsparuno tnrdio, .a! se liUJ inhibe so cv!tar.:i: el dil!ÍO va!_ 

culnr de la pared haciendo que la vasoconstr!cci6n sea rcvcr
lJiblc (122,lJBJ. 
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TRATA.~IENTO DE LA ISQUEMIA CEREBRAL 

ANTI-INFIJ'IMATORIOS NO ESTEROIOEOS 
(EXflCRlMENTAL) 

MATERIAL Y METODOS 

Se entudiaron 20 conejos de la raza Nueva Zelanda, el G01 

eran machos y el resto hembras con un peso que varió de 1, 500-

a J,000 Kg con promedio de l,BOOKg. So conntituycron 2 grupos, 

cada una con 10 ejemplares, el Grupo 1 fu6 de control no se le 

di6 mcdici!.ci6n y el grupo lJ se le dió Indomctacina. 

A todos los animales se les realizó el mismo día bajo 

ancstonia general con puntobarbital v1a intr.Jpcritoncal, <ibor

dajc antcrolatcral del cuello para llegar al tronco de la art~ 

ria carótida comOn del lado derecho, disecando la arteria y l! 

gándola con seda 3-0, sutura de la herida quirOrgica y vigila~ 

ciacia pontopcratoria. 

A partir del lcr.d!a PO se consideraron los siguientes p~ 
r4mctros1 

a. Estado de conciencia 
b. Conducta (reacci6n al medio, cantidad ingerida de 

alimentos y ngunl 
c, Pupilas (tllJllaño y presencia de reflejo fotomotor) 
d. Estado motor (marcha, dOficit motor) 

Defuncionos1 2 conejos del Grupo 1 (control) fallecicron

on el lor. dfa pastoporatorio. El rosta 18 ejemplare» fueron -
sacrificados de la siguiente manera: 2 conejos al 4o. d!s pos~ 
ligadura, 2 al 601 2 al lOo y J al .l4o d1a, Al 100\ de los nn! 
males se les practic6 autopsia y extracci6n del cerebro, fij~~ 
dolo de inmediato en formol al 10\, posteriormente se cortaron 
y procesaron cortes en hematoxilina-casina. 

Respecto al tratamiento dado al Grupo II do conejos con -
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infarto cerebral por ligadura del tronco de la arteria car6ti

da comOn, a partir, del lcr d!a poptopcratorio so ndminietr6 -

indomotacina v1a oral con los alimentan a razón de 2.Smg/kg/d. 

SEGUIUIENTO CLINICO 

Estado de Conciencia Grupo I: Cl eoi de los anilnalcs pre

sentaron estado alerta o nol."11lal y el 20\ restante somnolencia, 

de ~stos Oltirnos, 1 so normaliz6 al So d!a. El Grupo II1 el --

100\ do los animales conservaron ou estado alerta, 

Conducta1 Grupo I1 el BO\ observaron conducta normal, sin 

cambios, reaccionaban al medio, amenaza, ingerían bien los al1 

montos y el agua. El 20% restante disminuyó nu ingcsta oral y

proscntaban apatía a loG ont!mulon extornos, 

El grupo II:El BO'i. normalcu y el 20 rcotantcs con dismin:!:!, 

ci6n do la ingesta y apat!a al medio externo, 

Estado motorll:n el Grupo 1 ul G01. de lon anirnillcu preucn

taron d6fieit motor moderado pero capaz do producir altoraci6n 

en la 1nnrcha lcontralat:crnl al tronco arterial ligado) el r.cs

to de los animales ~in U6ficit. El grupo 111 el RO\ sin défi-

cit motor y el 20l rci:;tanto prcnont6 un déficit moderado con-

trnlateral que leo prodl1jo inestabilidad para la marcha y quo

quc corrigió hantl'I el 7o d!a post:nedicaci6n (Tabla Ho 13). 

Pupilas y reflejo !otof!'.Otor. Cl 70% do los nn:U:mlcs pre-

sentaron nni6ocorin con midriasis ipsilatcral al tronco arto-

rial ligado, as! como disminuci6n del reflejo fotomotor del -

minmo lado, el 30\ restante, midriasis ipsilnteral contralntc

ral. ~n este grupo do animales 6C obscrv6 regresión de la mi-

driasis ipsilntcral y norrnalizaci6n dol reflejo fotomotor, so

lruncnte• en el 20l del total. Corrigieron ln nnisocoria entre -

7o, 140 d.p. 6.25. En el grupo II so observ6 anisocoria en cl-

60\ del grupo con midriasis ipsilateral al tronco arterial - -



16 

ligado as1 corno disminuci6n del reflejo fotomotor en el resto -
ao ancontr6 t.-u:ibiOn midriasis contralatcral, el 70\ de los ani
males do esto grupo corrigieron la aniaocoria entre nl 4o y lOo 

d1as promedio do 4.9 {T.ibla No, 14}. 

CONCIENCll\ 

CONDUCTA 

MOTOR 

MORTll.LIOAD 

(!I• normal J 

GRUPO J: 

GRUPO 'II 

'i'h.ULt> J:o. l 

GRUPO I n1 10) GRUPO Il (?I 10} PROD1\UIL1DhD 

ªº' - N 20\ - 5 100!1. - N p < ,) Nf. 

BO - N 20 - ~ BO - N 20- .¡. •< •• NS 

40 - N •o - ¡ 00 - ll 20- ¡ •< .os s 

20 o p .<: .3 NS 

S• somnolencia, npat!a1 "' disminu:!do} 

TABLA No. 'l 

M. lps M. Cent. 

7 - 701. 3 - 30l 

6 - 60\ 4 - 40\ 

OÍ.-:i Corrigió \C \l'crsls-
tcncia 

Prom. ú.25 40 •o 
Pror.'I, 4, 29 100 o 

X "' ( ,001 Diferencia en la correcci6n do ln nninocoria entro 

e 1 e 11 
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En el total do 20 casos la anisocoria se corri9i6 en 14 -
de ellos, o sea el 70\, aplicando en an~lisis cstadlstico GO -

cncontr6 (X2) P ~ ( .001 muy significativo. 

ESTUDIO lllSTOPATOLOGICO 

En el Grupo l {control) ~e encontró en el 100\, aumento -

del volwnen del hl!lllisfcrio derecho, con dcsviaci6n de la línea 
media y en unos cartea se pudo obsc~var oclusi6n de la cavidad 
del ventriculo lateral do eso lado, tambi6n so obscrv6 en nlg~ 

nas zonas hamorragia puntiforrnc en la substancia blanca subco! 
tical, 

En el Grupo 11 (indomctacina). En li1 misma fonna so obsc!_ 

v6 en mOltiplcs corte~ coronales (edema) aumento del volumen -

del hcmioforio derecho con dcsviacidn de la linea media, otros 

cortes sin patología mncrosc6pica,cn general no hubo presencia 
de hemorragias. 

Estudio Microsc6picoi En lodos los cortes se cnr:ontraron
signo11 do edema con congestión vascular, aumento de los ospa-
ciOB de Virchow Robin, infiltraci6n linfocitaria y on otros -
nccrobiosis de neuronas en diferentes etapas, cspongioeis, so
lamente en un corte se encontr6 hemorragia difusa. Estos 
hallazgos micro~c6picos 11e encontraron en e~tructuras eupratc~ 
toeinles (hipocampo, substancia blanca subcortical, como en -
estructuras del tallo (mcsenc6falo) y el cerebelo. 

RESUJ,Tl\OOS 
La observación cl!nica damostr6 que la diferencia entre -

los parámetros que sirvieron para el seguimiento de ambos gru
pos de conejos, dnicamcntc hubo diferencia significativa en el 

estado motor a favor del Grupo II (indometacinal (P .. (.OS) en 
el resto Edo. de conciencia, (P ""< . 3) , Conducta IP • ( , 9 ) , y 
Mortalidad (P • (.J), las diferencias no fueron significativas, 
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Respecto a la apar1ci6n da aniaocoria y ol d!a de su 

corrccci6n que habla directamente do la etapa en que el cdcma

corcbral d1sminuy6 si hubo diferencias tanto cl!nicamcntc como 

en el análisis cstad!stico, el Grupo I, corrigi6 la anisocoria 

promedio el d{a 6.25 y el Grupo II la corrigi6 promedio el d!a 

4. 9, la x 2 .. ( • 001 muy signif 1cativo a favor del grupo quo -

rccibi6 mcdicaci6n. 

OISCUSION 

Se estudiaron 20 conejos, n todas se les produjo isquemia 

cerebral hcmisf6rica uniltiteral por ligadura del tronco de Ja

arteria carótida coman, cl!nicnmcnto los animales exhibieron -

signoa nourol6gicos que confirmaron que cxist!a edema cerebral 

severo como lo ful! la anisocorin ip11ilatcral y d6ficit motor -

contralatoral, y ademán el grupo do conejos quo presentaron m! 

driasis contralatcral con afacc~6n del reflejo fotomotor do -

osa pupila confirmaron lon hallazgos experimentales do varios

autoros que afirman que la ligadura do un tronco carot1dco no

s6lo pr.oducc edCJ11a de un hemisferio ccrobral, sino que trunbién 

hay c11r.1bioa en el FSC del hemisferio contralatoral con el con

siguiente edema, loa mismos cambios pueden observarse en ol 

tallo cerebral donde también hay altLracioncs difusas en el -

FSC. 

Entns alteraciones difunas en el FSC con edema cerebral -

generalizado que so produce en ol infarto cerebral por oclu--

si6n carot1'.dea unilateral tiene su baso on la nscverac16n de -

existencia do vnsoespasmo secundarlo en las zonas do isquomia

y Sroaa vecinas, que a su voz producen m~s isquemia y se pcr¡:i~ 

tOa el edema cerebral y so producen alteraciones neuronales -

irreversibles (17,119,114,129jl44), Esta altoraci6n en el FSC, 

con edema cerebral generalizado incluyendo el tallo cerebral -

lo demostró el estudio histopatol6gico, donde se encontraron -

alteracionos tanto en estructuras cerebrales, como del tallo -

y cerebelo (17. 
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CONCLUSIONES 

1. Se produjo isquemia cerebral en el 100\ do los caeos 

dCC1ostrada por la cl!nica y el estudio histopatoldg~ 
co. 

2. La mortalidad no prosont6 diferencias significativas 

ontru el Grupo I no medicado y ol Grupo II medicado

(P •<.J) 
3. Hubo significancia ostad!sticn en el estado motor y

su recupcracidn mejor en al G Il que en el G l (no -

medicado) P •<.os 

4. Respecto a la rcm1s16n del edema cerebral manifesta
do cl!nicamcntc por la. afcccidn del III nervio, s! -

hubo diferencias significativas a favor del grupo m~ 

di cado (G II) P .. < .001 

S. Se considord do utilidad la utilizacidn del anti-in

flamatorio no csteroidoo (indomctacina) en el trata
miento de la isquemia y el edema cerebral secundario 
a ISsta. 
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TRATAMIENTO COMPARATIVO EN PACIENTES 

CON INFARTO CEREDnAL 

(ACIDO HEFENl\MICO Y DEXAMETASONA) 

MATERIAL Y HETODOS 

Se estudiaron dos grupos de 10 sujetos cada uno de ellos, 

10 del sexo femenino y 10 del masculina, con cdndes que varia

ron entro los 18 y los 68 años con promedio do GO. Todos los -

pnciontos con Dx de Infarto Cerebral llcmisflírico, este diagnlS! 

tico al ingreso de los pacientes so fundament6 ent ll Prosont! 

cilSn brusca del cuadro nourol6gico1 2) Altcrac16n en mayor o -

menor grado de altoracidn do la conciencia; 3) llcmiplcj!a y 4) 

PL con LCR "agua do roca". os decir desdo el inicio se descar

t6 que so tratara do hemorragia subaracnoidea incluyendo s6lo

paciontoa con infarto isqu&~ico. 

Al ingreso se dividieron loo pacientes en Grupo I y Grupo 

II en !unci6n del tratamiento n que se sometieron, la caun~ -

del infarto cerebral se conaider6 en el GI 1 J casos de espasmo 

de ln ACI por manejo de la arteria y 7 por ocluni6n de la mis

ma; en el Gil, loll 10 casos secundaríoc a oclusiOn de la 11.CI.

Cltron daton encontrados al ingi·cso fueron: a) 1\fasia (70~ do -

lon casos)¡ hcrniaci6n uncal (25\). 

Rc!ipccto al tratamiento el Grupo I recibi6 desde el ingr~ 

so :'ii::.ido 1nc!cnámico en el lCO\. u dasii; de 500mg. C<ld<l 6 hrs. -

v!a oral o por sonda nasog~otrica, adem~s el 60\ recibieron --

9liccrina a lgr/kg pcso/d!a, como dcplctivo antiedcma cerebral 

y 3 pacientes de esto grupo no sometieron a cranicctom!a 

descompresiva (30\). 

El grupo II1 recibid Dexrunetasona en el total de los ca-

sos {100\), glicerina primero Smg cada 6 hrs, y el segundo a -

1gr/kg peso/d!n S~G, en 2 pacientes (20\l se sometieron a cra

niectom!a doscompresiva. 
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Durante su internamiento en este Instituto ne les rcaliz6 

punción lW!lbar en el 100\ de los casos, tomografía axial comp~ 
tarizada en el 100% que dcmoatr6 el infarto cerebral hcm1sf6r,! 
co en mayor o menor cxtcnsi6n y s6lo en el 40i so practicó an

giograf!a carot1dca del lado afectado cl1nicrunontc demostrando 

tm11bi6n oclusi6n carot!dca. 

Otra patolog!a detectada durante su cstnncia que se cons,! 

der6 causa determinante a coadyuvante en la aparici6n del epi
sodio de isquemia fueron; 

1, Diabetes mellitus 10 casan 

2, Hipcrtcnsi6n arterial caso!l 

J. Co.rdiopat!a rcumtlticil ' CilSOO 

4. Cnrdiopntta isqu~icn 2 casoü 

s. 11,tcrooclcrosis cerebral 1' c;:;Jsoo 

Evolución Clínica; En el grupo l la mejoría Uc los pacte~ 

tes ne obacrv6 en 5 casos, esto es el d6ficit motor mojor6 y -
la afasia se transform6 en disfasia anicamentc, comprendiendo
lns órdenes que so les dnbnn as! como su lengunjc a ser mejor, 
respecto al estado d~ conciencin 1 tambiOn se observ6 mejoría -
hasta colocarlos entre alerta y cortos por!odos de somnolencia 
esto alrededor del Bo díi! de internilmiento. 1.os pacientes que
tuvicron edema cerebral unilateral oevcro y que manifestaron -
el síndrome de herniaci6n uncnl se les practicó cranicctom!a -
frontopar.tctotcmporal unil;it.cral manteniendo 1..l tratamiento m~ 

dico que se hnb!n iniciado ~l ingreso, 5 pacientes cmpcoraron
y fallecieron. 

El grupo I, do enfermos que sobrevivieron so dieron de -
alta con secuela de d~ficit motor al que presentaron al ingre
so y con altcraci6n de lenguaje moderada y estado do concion-

cia normal. 

El grupo II. Solamente 2 enfermos mostraron mejor!n y so-
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dieron de alta con mejor dGficit motor del que presentaron al 
ingreso y alteraci~n del lenguaje menos severo que al ingreso, 
los 2 enfermos que sobrevivieron so les practic6 cranicctom!a 
descompresiva frontoparictotemporal del lado afectado, el re~ 
to de los pacientes cnipcornron su~ condiciones y fallecieron. 

GRUPO I 

GRUPO Il 

GRUPO I 

GRUPO II 

RESULTADOS 

TADLJ\ 3 

HEJORIA Y ALTA 

DEFUNC!ON 

HEJORIA Y 11.LTA 
OEFUNClON 

Tl\BI.1\ 4 

TO'l'AL SODREVIDA 50 \ 

llcmiparesia 

Disfnsia 

TOTAL SOBREVIDA 20 \ 
llcmiparesia 

Disfasia 

5 CASOS 
s 

2 CASOS 

• 

(5 Canos) 

s 
2 

(2casos 

2 

2 

De 20 casos estudiados con infarto cerebral hemisfArico, 
divididos en dos grupos de 10 cada uno Gr (H 10) y Gil (N 10). 

El priluer grupo tratado& con 4cido mefenálnico se recuporaron
el 50\ y el resto(SO\) fallecieron, el GII, tratados con dCX!,. 
motasona, eo recuperaron el 20\ y el resto fallecieron (Tab1a 
5 y 6). Se aplicó para an~lisis cstadlstico la Prueba Chi-cu~ 
drada, T-studens. 
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TABLA 5 

GRUPO 1 GRUPO II TOTAL \ ESPERADO 

HEJORIA 5 - SO\ 2 - 20\ 7 35 

NO HEJORIJ\ 5 - 50\ B. - 80\ 13 65 

10 -100\ 10 -100\ 20 100 

La X .. 25.75 con ddl1 19 la P=(.25 tNo significativo) 

En cuanto a la mortalidad los resultados son cor.to siguc1 

T1\DLJ\ 6 

GRUPO l GRUPO II TOTAL \ ESPERADO 

SODIU:VIDl\ 5 50\ 2 - 20% 7 35 

DEJ:•UNCION s - soi n - aoi 13 65 

La X .. 25,75 con P .. < .25 (No si9nificalivo) 

DISCUSION 

La obscrvac16n cl!nica demostró que el Grupo I de pn--
cicntcs con infarto cerebral tratados con 4cido mefcntlnico 

(con base en mejorar ol FSC al reducir el vanoc~pasmo secunda

rio a la isquomia que se produjo por la ligadura de la caróti

da {28 1 29 1 53,59,87,113,119,129). La praducci6n de prostagland! 

nas principalmente la PGF2 alfa por el .tejido corcbral isqul!m.!, 

ca, las parodco vaacularce con vaaoconstricci6n (Tr0111boxanc A2) 
(17 1 27,72,90) cvo1ucionnron mejor a1 grado que sólo el 50\ 
fallecieron mientras que en grupo II fallecieron el 00\ {trat~ 
dos con dc.xnmotnsona). La inhibicipon do la producción de pro~ 
taglnndinns que perpntrtan la vnsoconstricci6n corcbrnl, nwncn
tnndo la j,squemia y ol adema que no permito la rocuporaci6n do 
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los pacientes cst11 a cargo de antiinflrut1atortoa na cstoroideos 
como la indometac1na, en naprox~n y en coto estudio fu6 el - -
~cido roofontlm.tco (4l,43,Sl,53,63,66 1 B4,90,l2i,139). La inhibi
ción do la ciclooxigcnasn por el dcido mofonlimico 1 evita ~uc -
prosiga la cadena do producci6n ~e cnOopor6xtdos que son los -
que van a producir los efectos de vasoconstrteci6n 1 adhesiOn 

de plaquetas, formaci6n do tro~bon, etc 155,571 1 prolongando -
cutos efectos {113,93). Ninguno do los paciontoa trat;i,dos con• 

esto mcdic.unonta tuvieron reacciones indoncablcs !102,140). 

Reopccto al ~n~liois c~tad!stico con resultados no si9-
n1ficativos no invalida qua la cvolucien de enfermos del GI -

haya sido mejor que el Gll ast CO!DO la mortalidad menor en GI 
qua Gll, ante lo no significativo de los rasultados scr4 conve 
nicnto poatorio:nncnto hacer un estudio con un universo do on-
fermos con infarto cerebral mayor. 

COUCLlJSIOUES 

l, La rocuporacidn da los cnfarrnou con infarto cerebral 
cltnicnmento fu6 mejor en ol Grupo (4cido mefon4mico) 
que en el grupo tdoxamotnsonn) aunque con roaultndos 
de an4lisis tistnd!stico NS. 

2. La mortalid~d fu6 menor en el Grupo l4c.rnofen&nico)
quo on el gr11po (dexnmetaaona) aunque estad!aticamon 

to ·con resultados NS. 

3. So considera do qran util!daU la utilizncidn del 4c! 
do mefondlnico en el infarto cerebral ospccialmenta -
en aquellos pacicntca en que los estoroides cst~n -
contratnd1cadoe. 
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TAATNtIENTO DE LA 11EMORRJ\Gll\ SUBARACNOIDEJ\ 

{ACIDO MEFENAMICO / DEXAMETASONAI 

MATERIAL Y METODOS 

So incluyeron en el estudio 22 pacicntca con hemorragia 
subaracnoidca (llSAl demostrada mediante los siguientes critc-

rios1 

l. Aparición sabita del cuadro 

2. Cefalea y signos mcn!ngcos presentes 
l. PL con LCR hcroorrágico 
4. Calificaci6n grado dotcrio:i:;o nourol6qico con la ese~ 

la de Grados Botteroll (22) ,. solamente 1 y 11 

S. Con o sin Vasoospaamo cerebral (dcmoatrado por la -
panangiograf!a cerebral) 

Los criterios de exclus16n fucrona 
1. No dcroostrar Ucmorrngia subaracnoidea mediante LCR -

por PL 

2. Grados Dottcrcll III, rY y V 

Del total de 22 casos, 3 fueron del sexo masculino y 19 
del femenino, la edad vari6 do 14 n 60 años con promedio do 32. 

Al ingroso de los pacicnto3 so intcrro96 nl acompañante 
cuidadosamente sobro ol dta del Ictus, encontrando quo 15 pa-
cientes se halltibi:in entro ol lo al So d!a~1 poathcmorragin, 4 -
entro el 60 al lOo y los 3 rostnntoa entre el llo al 200. 

TT\DLA 7 

lo So dtn 60 lOo llo 'ºº 
15 e. 4 3 



28 

En la misma forma al ·ingreso de los enfermos se los ca
lific6 en cuanto a su sintomatologta ncurol6qica mediante la 
Escala de Grados Bottcrcll, encontrando 8 casos en Grado I y 14 
en Grado II. 

El botal de pacientes se dividieron para el tratamicnto
cn dos grupos al azari Grupo A que recibid Acido mcfcn4mico co
mo tratrunicnto de baso 100% IN lll, adcm~o de glicerina 40\ y -
dcxamotasona el 27\ (este dltimo mcdicruncnto se agrog6 en los -

pacientes en quienes se cncontr6 hipcrtcnsi6n intracrancal scv2 
r.3 a la PLl. 

El Grupo llr rccib16 oc.xamctasona en el 100\ como trata-
miento de base, adcmti.s de glicerina en o_l 100% y Fcnobarbital -

en el 451, 

Ambos grupos recibieron otra rnodicac:i6n para la hipcrtc!!. 

si6n arterial que se cncontr6 on ol 36,6\ do los cneos como an
tihipertensivos, d1u~6ticos y laxantes. 

GRUPO 

GRUPO 

GRll.00 I 

GAADO II 

A. 

•• 

Tll.DLJ\ 8 

TADLI\ 9 

8 CASOS 

14 

ESQUEMl\ DE TRATAMIENTO 

ACIDO MEFENAMICO 

GLICERINA 

DEXAMETll.SONA 

DEXAMETASONA 

GLICERINA 
FENOBARBITAL 

100 ' so 
27 

100 • 
100 

4S 
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Durante la cvoluci6n intrahonpitalaria de todos los on-

fermos se los practic6 PL (100\), panangiografía ccrbbrnl 100\

y TAC 80\, 

En cuanto a la PL se dcmostr6 la hemorragia, con la que
sc confirm.:5 el Dx cl1nico do USA y so tom6 en ccnsidcraci6n ai

cxist!a o no hiportonoi6n intr.:i.crnncal. Respecto a la arteriogr!!_ 

f!a cerebral ne dcmastr6 en G 1\1 Aneurisma ruto en 10 casos y -

MAV en 1, en ol Grupa II ancurimnn roto en 10 canos y XAV en 1 1 

adcmjs so dcmostr6 vasocspasno cerebral 9cncralizado en 63.6 -

(14 casos), hematoma parenquimatoso en 1, infarto en 1, Respec

to a la localizaci6n del aneurisma causante de la USA fu6 la -

siguicnto1 

A. Car6tida supraclinoidoa 

A. Comunicante Posterior 
1\, Cerebral Anterior 

1\, Comunicante Anterior 
A. Maltiplcs 
A0 Vertebral - PICA 

' casos 
4 

4 

2 

2 

l 

Al ingreso de lo"s pacientes se establoci6 el tratamiento 
eepccffico scqan el grupo al que portenec!an y se continuaron -
realizando valoraciones cl!nicas a partir del primor exnmcn en
quo so aplicO la calificaciOn en Grados Dottoroll y observar -
las modificaciones que sufr!a Osto, hasta que los pacientes ca
lificados con Grado II al ingreso regresaron a Grado I o asint2 
m4ticos y los de Grado I a asintom4ticos fecha en que se progr~ 
maron para el tratamiento definitivo es decir la Clipadura dol
o.neurisma. 

RESULTADOS 

Estos resultados so aplicaron a los m~todos de an4lisis
cetad!sticos de Chi-cuadrada, Prueba de T-Studens, SD y Varian
za. 
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So analizó la Evolución clínica de ambos grupos y al fi
nal del tratmuicnto m6dico fu6 como siguei Grupo A. 7 pacientes 
llegaron en condicionen clínicas Optimas a la cirugía, 2 se - -
egresaron en buenas condiciones sin operarse y 2 fallecieron -
por rcsangrado, 

Grupo Di 5 pacientes llegaron a la cirugía en condicio-
ncs Optimas, 1 se egresó sin operarse y 5 fallecieron por rosa~ 
grado antes do la cirugía, 

MEJORIA Y CIRUGIA 
HEJORIA NO CIRUGIJ\ 

DEFUNCION 

MEJORIA Y CIRUGIA 
MEJORIA NO Cll'.UGIA 

DEFUNCIONES 

TADIJI. 10 

PERIODO PREQUIRURGICO 

TADLJ\ 11 

7 Casos 

2 

2 

5 

1 

5 

GRUPO A GRUPO D 

SOBREVIDA 9 - 81,9 ' 6 - 54,5\ 

MUERTE 2 - 18,l ' s - 45,5\ 

11 - 100 ' 11 - 100\ 

GRUPO A 

GRUPO D 

TOTAL \ ESPERADO 

68.1 

31.9 

22 100 

La x 2 • 16,2 con ddl- 21 la probabilidad P .. (.,9 (NS) Respecto

ª los pacientes que fallecieron a causa dol rosangrado el resu! 
tado fu6 el eiguicnte1 
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TJ\DLA 12 

GRUPO A GRUPO B TOTAL • ESPERADO 

RESl\NGRADO 2-18.2\ 5-45.S\ 7 36,B 

NO RESANGR.t"\00 9-81.B\ 6-54. 5\ l5 63 .2 

11- 100\ 11- 100\ 22 100 

La x 2 • 39,9 con ddl..,21 con P "'< ,Ol significativo a f!, 

vor del grupo trntado con ácido mcfcntimico. 

En cuanto al tiempo do tratamiento m6dico y previo a la 
cirug1n se encontró en el Grupo A un promedio do 10,18 d1as -

con rangos do 3 - 20 y en al Grupo D un promedio de 26.36 con
rangos da B a 60 d1as. 

La prueba T Studcns fuO de 3,82 y la p -<.oos muy sig

nificativo, tiempo acortado on el Grupa ácido rncfcndmico. 

DISCUSION 

La observaciOn clf.nica dcmostrO que el tratar.tiento con -

ácido me.fen4m1co en la 1151\ po.ra disminuir o prevenir el vasocs

pasmo cerebral st aQn no so ha presentado mediante la inhibi~~
ciOn de la producciOn de cndoper6xidos, inhibiendo la cnz!J:la -
ciclo-oxigenasa (J,5,8,43,44,45,55,SJ,93,11B,1J6) es Otil ya -
qUo dospulis do la USA ocurren una serie de eventos en el espa-
cio subaracnoideo (24) con acidosis en el LCR (31,1221 que 
trae una serio do o.lt•Jracioncs metabólicas (36 1 122 1 105) que to!. 
minan con la producción do prosta9landinas en el tejido cere--
bral isqu~ico (6,7), en las paredes arteriales dañadas y cons
treñidas t22,32,S2,61,79,97,l03,122,120,134,137), además de la
hipersonsibilidad do lae arterias cerebrales A lae catecola.mi-
nas que circulan normalmente (127). Loe pacientes tratados con

cate medicamento tuvieron un periodo proquir11rgico menor que el 
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Grupo n (dexlll!lotasona) disminuyendo en esta forma la probabili
dad de rosangrar que os alrededor del lOo d!a (49). El andlisis 

estad!stico adom4s demostr6 resultados significativoa tanto pa• 

ra el Tiempo de tratamiento m6dico P = .005 y en cuanto al -

Resan9rado tambi6n fuO menor en el Grupo A con P • .01 (aign! 

ficativo). 

COHCLUSIONES 

l. Los pacientes del Grupo A (.:l:cido mofcn.Smico) tuvieron 

mejor cvoluci6n cl!nica con acortamiento del tiempo -

do tratamiento m~dico pudiendo realizarse la cirug!a

(tratamicnto definitivo} alrededor del lOo día. 

El Grupo n. Menor nllmcro do enfermos 11096 a condici2 

nos 6ptimas para 11J cirugía, con ticmpo prqquirargico 

do tratumicnto m~dico m5s prolongado (20 días) al ca

bo do los cuales se llov6 a cabo ln cirug!a. 

2. LD. mortalidad fu~ menor en el Grupo A quo en el By -
fu~ por Resangrado, quo obvirunonto fuG menor en ol -

primer 9rupo. 

J. No hubo efectos indcnenbles a la administrnci6n dol -

4cido mofcn4mico en ninguno de nuestros enfermos (54, 

102, 139,145}. 
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