




























































La Arteria Oftálmica como 
Vía de Circulación Colateral 

en casos de Oclusión Carotídea 
Breve revisión de la literatura y análisis de 3 casos propios 

Ores. Enrique Maldonado " 
y S. D. Urdaneta Bravo • • 

La oclusión y estenosis carotídea no empezó a reconocerse como lesión 
frecuente y causa común do accidentes cerebrovasculares isquémicos hasta 
que Moniz. que había Introducido la técnica de la angiografía cerebral en 1927, 
publica, 1 O años más tarde, el hallazgo de 4 casos de oclusión de dicha arteria 
encontrados entre 500 estudios angiográficos realizados en busca de supuestos 
tumores cerebrales (1). Poco después. Hultquist (2) y Fisher (3, 4) le propor­
cionan al sfndrome una sólida base anatomopatológica y. finalmente. hace solo 
17 años. Millikan y Siekert (S) dejan establecido formalmente el cuadro de 
"insuficiencia intermitente del sistema carotídeo ... su expresión clínica más común. 

Pero desde el mismo momento en que la existencia de la oclusión carotfdea 
comenzó a conocerse. se notó una aparente paradoja: 

a) había. por una parte, pacientes en los cuales la estenosis carotídea era 
muy discreta. o no exlstfa en absoluto y que sin embargo presentaba:l 
clínica evidente de Insuficiencia intermitente y a veces aún hasta una 
hemiplegia permanente. 

b) por otro lado, habla casos en los cuales. con una oclusión total de ia 
arteria, el individuo permanecía asintomático (3. 4, 6, 7). 

Hoy en dfa conocemos perfectamente la explicación do ambos hechos. El 
primero (a) se explica porque la presencia de placas ateromatosas en la pared 
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arterial, aún siendo Incapaces de producir oclusión o ni siquiera una estenosis 
apreciable. es un factor potencialmente embolizante: tales émbolos pueden 
producir tanto el cuadro de insuficiencia intermitente como el de hemiplegia 
definitiva (3, 8. 9. 10). El segundo (b) se explica porque. aún con oclusión total 
de la carótida. el hemisferio correspondiente puede recibir, a través de colatera­
les. una Irrigación suficiente para que no haya síntomas de déficit. Dicha circula­
ción colateral se realiza a través de tres vías principales: 

1 1 vía basal. a través del círculo de Willis. en lo cual la circulación supletoria 
viene desde el sistema carotídeo opuesto. por medio de la comunicante anterior. 
y desde el sistema vértebro-basilar. a través de la comunlcanto posterior; su 
eficacia está en realidad limitada por la frecuencia de las anomalías congénitas 
que presenta en su constitución anatómica. que pueden alcanzar hasta un 48"1, 
(11. 12, 13). 

21 vía periférica (periférica porque se efectúa en las ramas más distales), 
que se realiza a través de las anastomosis piales (14): es un sistema que ese:l· 
cialmente favorece la circulación colateral entre los territorios de la cerebral 
anterior y media del mismo lado. pero que es menos efectivo cuando se tra ta 
de derivar sangre desde el sistema carotideo del lado opuesto. 

3) vía extracranial. que consiste en anastomosis entre los sistemas carotideo 
externo e Interno del mismo lado y es la que mayor efectividad demuestra e!l 
las oclusiones carotideéls. Aunque consiste de numerosas vias. las más impor· 
tantes son. con mucho. las que utilizan la arteria oftálmica (con inversióll de 
la dirección normal de su corriente) y. en este grupo, específicamente. la que 
utiliza las ramas nasales de la arteria angular. rama a su vez de la maxi!;;r 
interna, como vía de acceso a la oftálmica ( 15.16, 17.18, 19). En nuestro medio las 
características descritas son similares (20. 21 ). 

El Cuadro 1 resume las diferentes vías que la circulación supletoria puede 
tomar en los casos de oclusión carotídea. 

Descripción de los casos: 

C:t~!:O l . J. B. Z .. 60 años. masculino. 

E::fte p<Jcicntc, hipertenso conocido destle Vélrios años atr~s. estuvo aparen­
temente seintornático hu:;t¡¡ S· mo:;cs antes de la admisión. cuando por prime~.:¡ 

vez comenzó 3 not:1r disminución de la fuerza musculor en los miembros derechos. 
QUe se fue acentuando p:lul:;~tin;~mentc. Dos meses después. a causa de un 
··milreo". consulto a un medico. quien le dijo que tenia "hipertensión arterial y 
lu;miplcgla"; en e~a misma epoca comenzó a notar la bngua "pesada". Dos 
rnc::fe:; ¡:¡ntc:; de la admisión. durante un baiío ~;on agua fria. tuvo un agravamiento 
bru,co de In homiparesia y de 13 dificultad para hablar; desde entonces h:tsta 
lo odmir.ión p~rmnnoció sensiblemente igual. 

El P.X:lmP.n neurolóolco mostró un paciente en buen estado general. r.nn 
arasit1 nlixlil s~ver11 y un11 acentuada herniplegia d:):·:)cha espastlca. El cx<Jmcn 
H~iliu 9en1íri2l mu:~tró unCJ T. A. de 180·100 y signos de cardiomegalia. 

Evnlur.ión~ Fl !')3Cionto permaneció en igual estado, y al s~ día de hospital!· 
Ztlt;tún ~t: JJri:IGtlcó una anr)lografía carotídea izquierda que mostró una oclusión 
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CUADRO l. CLASIFICACION DE LAS PRINCIPALES VIAS DE CIRCULACION 

COLATERAL EN CASOS DE OCLUSION DE CAROTIDA INTERNA 

a través de: Circ. colat. desde: 

Ramas nasales de la arteria angular (rama de maxilar Carótida externa hornola· 
externo) · --'> ramo::; nasales de arteria oftálmica ter al --'> maxilar exl'. 

Menlngen media (carótida ex t.) ~ ramas Carótida externa homola-
lacrimales de arteria oftálmica teral -> moxilar interna 

Ramas orbitarias de lo rama temporal profunda Carótida externa homola· 
de la maxilar Interna (carótida externo) --'> ramas 

teral ~ maxilar interna 
lacrimales de la arteria oftálmica 

. 

Comunicante anterior 
Cerebral anterior 

contra lateral 
·-

Comunicante posterior Sistema vértebro basil ar 
~ cerebral posterior 

Pequeños ramas distales leptomeníngeas 
Carót. int. con1ralat. 

pericallosa '. 
(" ~ anastomosis piales"). 

--'> petlcallosa homo!ar . 

Sisten1a vétiebro-
" " .. " " basi lar- cerebral 

post. hon1ol at . 

para: 

Carótida interna. vla 
oftálmica 

Carótida interna. vía 
oftálmica 

Carótida interna. vía 
oftálmica 

Carótida interna ''ia 
c. de 'Ni lli s 

Carótida interna ,.¡a 
c. dD Willis 

Ca rói ida lntClrn a "í a 
e. de \Vi l li s 

Ca rótid a lntern2 ~fa 

cerebréll :ned i~ 



total de la carótida interna en su origen. Al ~ar dado de alta su estado era sensi· 
blemente igual al del Ingreso. Comentario: En este caso. que clínicamente se 
presentó como una forma lentamente progresiva de la oclusión de carótida 
(llamada también forma pseudo-tumoral), la angiografía carotidea mostró una 
oclusión total de la carótida intern¡¡ ilquierda en su origen y el sifón carotideo 
y las ramas de bifurcación (cerebrales media y anterior). opacificados por circu­
l¡¡ción colateral retrógrada desde la oftálmica (Flgs. 1 y 2). 

FT(";URA 1 

(Caso 1 ). An$!t()!(r:l1!:< r.arottdca il:~Juierdn, vi$1::. lateral de f!>s" 
o.;t~r-i"l prc<:oz. qut' tnu('.:st r~=4. 1.1nn. oclusiiJn tota l d~ c..nrótida 
Interna exact"1mente 1~11 su orh<t:ll Hlech~• >. nena miento d 1' h; 
<:;..rOUd~ ... xt..:rua y :.ou:: rr..n)a.:; y eomienzo de visuRibmci6a de l~ 

DOfCJOn llltntr.:rl!llr.il!la ae la C3T0tlds; c~to último parece 
h:u· .... r- 1mr ,":ir~ulo.ción ::uplt.:torin d~e-d" Jn ILrl~ri:J ortálnlica. 
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PlüURA Z 

(Caso !). Uno faS(: un p oco mús tardin de !n angio¡rra!!a do:: In 
Fi~ . 1. que mue:sl rn ahora !!enamlento <!e lcdn la porc!ú:) 
intracraneana <J.; l u curótida Interna y d.; ~~'" mmt•s t.('rminalE'R 
y c'·idcncia iiHiu<Jablr. d e que ello se produce a tmvé~ de In 
o ftillmica ( flecha ). la dir~c ión de cuyo rl~o habitual hr• :-;ido 
inv.,rlidn. & nota también c¡ur. e l gn1po si!vi:mo es muy pobre 

y c¡ue p orte de la cerebrn l posterior se llena a través de la 
comuntc:u"!.tr. po~t ~ ri u :-. 

Caso 11. S. M. H .. SG años. ma5culino. 

El dia anterior a la admisión. este paciente comenzó bruscamente a notar 
dificultad para hablar. a lo que siguió en pocos minutos. una desviación de rasgos 
faciales a la izquierda : en el curso del mismo dia. este cuadro progresó hasta 
llegar a una hemiplegia derecha di recta con afasia mixta severa. Como antece­
dentes solo habia una claudicación intermitente del MID desde 1 1/2 años atrás. 

El examen fís ico mostró un paciente en buen estado general. algo agitado. 
con afasia global acentuada y una hemiplegia derecha directa. Un soplo sistólico 
rudo se auscultaba sobre la carótida interna Izquierda. acompañado de un frémito. 
La T. A. era de 110·100. 

Evolución: Durante su larga hospitalización. este paciente mejoró de su afasia 
y de su hemiplegia . hasta el punto da que en la 7~ semana de hospitalización 
solo presentaba una monoparesia braquial derecha y afasia de grado mediano. 
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En esos días se practicó una angiografia carotídea bilateral. que fue normal en 
el lado derecho y mostró. en el izquierdo. una oclusión total de la carótld3 
interna en su odgen y un buen llcnamíento de la parte distal de la arteria y de 
sus ramas de bifurcación a través de la oftálmica. A pesar de ello se practicó, 
pocos días después, una exploración quirúrgica de la carótida interna en el cuello. 
la cual . como era de esperarse. mostró que la arteria estaba reducida a un cordón 
fibroso sólido. 

Comentario: Caso que clínicamente se presentó como hemiplegia súbita. 
sin episodios previos. y que mostró a la angiografía una oclusión total de caró­
tida interna en su origen y un buen llenamiento. a través de la oftálmica. de la 
parte terminal de la arteria y de sus ramas terminales, cerebrales anterior y 
media (Figura 3). 

'!O 

.1''•. 
{ .... . . .· 
-J;~~~-- :. ,. . ' ... 
~- • y ·).$· 
-VY • • ._ • 

' ... •. 

1-' IGUR.A. 3 

i ~:..,.u TT ). A utS lv~n.th~ ..;;.,rot(dt?~' 12.Q\~icrd~. vist;\ lateral. qur­
lllllt'.~Lrll perfecto llenanuemo. u tmve:< d <:' tm:: v!tl>lr11it-a <:oa 
Clu.j\> lns c rtído , d.c: le pDr:~ di:-;tal d t: la c;.:. ~ótid ~l int~f!)':i y c1~ 

sus Talll:lS termma les. 
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Caso 111. E. Z. S., 54 años. masculino . 

. Desde un año antes de la admisión este paGiente habia presentado mMIWlf!M 
trastornos de conducta; un mes antes de lil ilÓmi;¡ión c:;wlló un cuodro p~iCúti1.;u 
severo, con desorientación y marcados trastorno!: de conduct<l, ocomp~i'íaJo J11 
cefaleas frontales paroxfs!lcas. Fue tratado como un c:1sn (lSÍI'l triMrico (réeibió 
varias sesiones de electro-shock) hasta que la apanc1ón Insidiosa de un:~ hP.mi. 
paresia derecha lo llevó a ser hospitalizudo en nuc:;tro Servicio. 

Al examen físico. paciente con evidente :;indrome mentol uryóniGo y llllt1 
paresia discreta de miembros derecho!:: con O;:~b in:;k i del mi3mo I$Jv. Ex;irm:n~'~ 

complementarios fueron normales. Una angiogrofí<a cnrotíd~a izqllierd::\ mo!>hÓ 

una oclusión de la carótida interna en su orioen y un comi)IGto llénamiento del 
sifón y de las ramas terminales a través de una oftálmica de un calibre varia~ 
\•eces mayor que el normal (Figuras 4 y 5). 

Comentario: Caso que clínicamente fue insidioso. progreSIVO y QUe a la 
angiografia mostró una abundante circulación supletoria a traves de una oftálmica 
grandemente hipertrof iada. 

F' T (;URA . 
~ 

{Cr:so ll!J. Ang!o\:~!!a carotidca izqui<.-rda. VISta lateral. que 
r.mc~tm que el !len:unlfm to de la porción discal de la car6tídr, 
int.c r nn y de sus r:unas lenninales ~e l'Íl'CtÚI> n tnwcs de unR 
a~teria oftólmica cuyo calibre es vn r in.s ve~~'> m¡•yor r¡u~ {') 
habiLunl. S" nota t.ambll:n h !per tm!lu muden •d" de ul 0mu"' 

r~tm:";.~ na,.nle:s de lll art eria an¡:u!ar <!lecha l, rama de !r• 
artcrin maxilar e:'ttema. 
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.1-'lGURA 5 

l Caso 1111. Vistn nntcroposterior de la an~io¡:rnfin de la f'ig. ~ . 

aproximadnmcntt> .-n la misma tase. que muest ra clar:m1ente la 
ottnlmica muy num.-ntl>da de calibre l tlcchn 1; hny también 

mod.,rndn hip~rtrofi n de al~:tmos mmos nrs!llt-S de la 
u:-1,~-:"'itt t:n;:ulu:-, 

Discusión y conclusiones 

Hemos descrito tres casos de oclusión carotidea con cursos clínicos algo 
dH erenles, pero con la caraclerfstlca común de presentar una abundante clrcul:!· 
oión supletoria desde la carótida externa homolotcrnl n trAvés de una arteria 
oftálmica con inversión de lo dirección normal de su flujo. En uno de los casos 
lo oftMmicll est11bo ademós morc:Jdamente aumentada de calibre -precisamente 
Qn ~;~.c:t~;~ p:Jr.iP.nte .c:e oh.c:erva en el estudio angiográfico que la circulación colate· 
ral viene desde el sistema de 11'1 arteria angular y sus rélmas nasélles y que al9unos 
de estos vasos tienen t<!mhten cierto grado de hipertrofia (Figuréis 4 y 5). 

Lil exl;:;tenclu de este t ipo de circulación colateral fue establecida por Elschnig 
(23), quien, después de ligar la carótida interna y seccionar la oftálmica en 
vorioa codóvoros, inyectó uno mezcla de gelatina y colorante en la carótida 
(HttQrM! ni r.olornntc no Mio tiñó la cara y conjuntiva. sino también el ojo y 
f:ll nervio cintico y. :~dP.más . salió por el extremo seccionado de la oftálmica. Este 
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experimento fue realizado en 1892: desde entonces mur.ho se ho puhlicsdo y 
diSCutido acerca de esta via supletoria y de su lnfluenci<:t en el cuadro Muroló. 
gico y,· sobre todo. en los síntoma:. oculares, do los p¡¡¡;icntcs con och.ISirjn de 
carót ida. 

En efecto, siendo la arteria oftálmica una rama directa da la c~rótida. y lA 
arteria central de la retina una de las rum¡¡s de la oftiilmlca. s~ria a orlmP.rn 
vista lógico esperar una reducción notable de lo irrlya(;iÓn rotill itlllil en casos 
de oclusión carotidea. al menos en los casos de obstrucción proximill a lfl ~aliutl 
de la oftálmica. Pero es evidente. tanto en la literatura mundinl {3, 4, 7, 24, 25, 
26. 27) como en la local (20. 22, 28). que los signos efe déficit tor.nl eontrslster;~t, 
pero. sobre todo, el cuadro de amaurosis fugaz en el lado de In losión, no e::olo 
pueden estar ausentes en ciertos casos, .sino que de hecho faltan. P.n cuanto si 
aspecto ocular. en la gran mayoría de ellos: solo un 10 a 15% de los paciente.c; 
con trombosis de la carótida acusan trastornos visuales (24. 29). 

La medición de la tensión en la arteria central de la retina, u oftalmodina· 
mometrfa, fue un procedimiento que prometió mucho para el diagnóstico de l'l 
oclusión carotídea "a la cabecera de! enfermo" (30. 31. 32). y estuvo muy en 
auge en la década de 1955 • 65. El gran porcentaje de lecturas normales en casos 
de trombosis de carótida que se hizo luego evidente y que contribuyeron · a dismi· 
nuir en mucho la importancia originalmente atribuida a esta prueba se debe en 
gran parte a la circulación supletoria vía oftálmica que hemos descrito. 

RESUMEN 

Se hace una breve revisión de la literatura sobre el tema y se describen 
tres casos angiográficamente demostrativos. Finalmente. se discute la influencia 
que en los signos visuales y en las lecturas de oftalmodinamometrfa puede tener 
este tipo de circulación colateral. 

SUMMARY 

The artlcle deals with the subject of the ophthalmic artery as a collatoral 
clrculatlon pathway In cases of Interna! carotid artery occlusion. A very brief 
review of the llterature is made, followed by the description of three cases w ith 
demonstrative angiographic studies. Finally. the relationship between visual 
symptoms and signs (opthalmodynamometrir. readings included) and this type of 
collateral circulation is discussed. 
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SEI\IOR DOCTOR: 

¿En quién piensa usted cuando desea adquirir: 
' 

- Instrumentos Médico-Quirúrgicos de alta calidad? 

- Equipos Médicos de reconocida marca? 

- Aparatos para Laboratorio? 

- Equipos de Rayos-X? 

e n 

COLIMODIO S. A. 

40 años al servicio de los Profesionales de la Medicina, 

Reputación adquirida por Honestidad, Integridad y Responsabilidad. 

ESTE 2 y SUR 21 No. 148 - EL CONDE 

TELEFONO: 55.80.71 al 75 
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Incidencia Epidémica de Encefalitis Virales 

en Venezuela 
Ores.: Matias Gonzalez 

y Abraham Krlvoy " 

Es nuestra particular creencia qua ciertos cuadros inflamatorios neurológicos. 
con especial mención las parálisis faciales a frigori de Bell . neuronitis vestlbula· 
res y encefalitis, tienen variaciones en su incidencia de acuerdo con las estacio· 
nes. Es bien conocido en nuestro medio la aparición anual de epidemias gripales 
coincidiendo con el fin de período de lluvias. en los dos últimos meses del ai1a 
e Inicio del siguiente. trimestre que además suele presentar las temperaturas 
más bajas. 

A través de los últimos años. hemos venido observando con especial interés 
la mayor incidencia de los cuadros neurológlcos mencionados coincidiendo con 
las epidemias gripales de fin de año. 

En el presente estudio analizaremos exclusivamente los casos Interpretados 
como encefalitis, en base al cuadro clínico. LCR y EEG. 

MATERIAL Y METODO 

El material comprende catorce casos. ocho de ellos hospitalizados y estudiados 
en Hospital Privado Centro Médico de Caracas y los restantes, en el Servicio 
de Neurología del Hospital Universitario de Caracas. en su mayoría. durante 
los meses de Noviembre y Diciembre del pasado ar)o de 1972. 

Cada uno de los casos que de inmediato resumiremos. fueron ingresados 
como de emergencia y su enfermedad se presentó con carácter agudo en todos 
ellos. Una vez Ingresado el paciente y real izado una completa evaluación clínicll, 
se procedía a realizar un estudio de LCR. rutina completa de laboratorio. radio­
grafía de tórax y EEG; en algunos casos se practicó estudio bacteriológico de 
LCR, en otros citología por sedimentación del mismo y dos casos fueron estu· 
diados inclusive con gammagrafía cerebral y radio de cráneo. 

• Profesores de Clínica Neurológlca de la Unlver::.iclnd Centml de Venezue!P.. 
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Los casos pueden resumirse así: 

Caso N? 1?: H. F. l. da 25 años. masculino. Evolución de inareso dg 24 horM. 
Antecedentes: negativos. Síntomas Iniciales : cefalea y vómitos. Examen cllnlco: 
temperatura: 39•c. rigidez de nuca, ni:;tLJgmus rotutorio ¡;¡ l¡;¡;:; mir¡;¡d.;¡;:; c~trcm¡;¡;:; 
horizontales. tendencia al sueño. resto normal. Rlotinfl do l.t>boratorio: noroV>al. 
Punción lumbar y L.C.R. (ver gráfica N9 3). E.E.G .: no so oracticó. Evolución 
total: 7 días. Egresó en buenas condiciones. 

Caso N? 2: J. R. Masculino .16 anos. Evolución al ingreso: 3 días. AnleGedt'!ll· 
tes: negativos. Sfntomas iniciales: cefaleas, vómitos y fiebre. Examen olíniliu; 
temperatura: 38°C, rigidez de nucn, somnolencio, resto norm(ll. Rutint> do lf!bo· 
ratorio: normal. Punción lumbar y L.C.R (ver gráfica N'? 3). E.E.G.: no Sé practicó. 
fvolución total: 10 dfas. Egresa en buenas condiciones . 

Caso N~ 3: T. T. B. Femenina. 26 aiios. Evolución al ingreso: MI hnms. Ante. 
cadentes: deficitaria de origen perinatal. Sfntomas Iniciales: fiebre. ayitaciún psil:n· 
motora. convulsiones, incoherencia. Examen clfn_lco: slndrorne de ayi l!lviúu JJ::Iivo· 
motriz alternadas con e!>tados de obnubilación marcada, temperatura: 37,5°C, 
moderada rigidez de nuca. Resto normal. Rutina de laboratorio: norm;¡l. Punción 
lumbar y L. C. R. (ver gráfica n ~ 3). E. E. G.: anormal difuso. lento, desorgnni:wdo 
y con brotes bilaterales. simétricos y sincrónicos de actividad delta. Evolución 
total: 7 días. Egresa en condiciones favorables. 

Caso N~ 4: C. S. T. R. Masculino, 16 años. Evolución al ingreso: 6 horas. 
Antecedentes: negativos. Síntomas iniciales: fiebre. malestar general, convul­
siones. cefaleas. Examen clfnico: síndrome mental orgánico. Temperatura: 39,7"C. 
Rutina de laboratorio: 10.500 leucocitos con fórmula normal. Punción lumbar y 
L. C. R. (ver gráfica N~ 3) . E. E. G.: anormal ligero. lento, desorganizado, difuso. 
Evolución total: S di as. Egresó bien. 

Caso N~ 5: K. Z. A. Femenina. 73 ai)os do edad. Evolución al ingreso: 2 días. 
Antecedentes: negativos. Síntomas iniciales: toque al estado general, cefalea 
~~ fiebre. Examen clinlco: hipertermia, malestar. Rutina de laboratorio: normal. 
Punción lumbar y L. C. R. (ver gráfica N~ 3). E. E. G.: normal. Evolución total: 
4 días. Egresa bien. 

Caso N? 6: F. A. A. Femenino. 3 años. Evolución al Ingreso: 5 días. Antece· 
dentes: negativos. Sfntomas iniciales: cefalea , fiebre y malestar general. Examen 
clínico: regulares condiciones generales. hipertermia, toque del sexto par derecho 
y de la orofaringe. rigidez de nuca, disminución de fuerza y de la sensibilid<~d 

de grado ligero en los cuatro miembros sin reflejos osteotendinosos. retención 
vesical y trastornos respi ratorios. Rutina de laboratorio: normal. Punción lumbar }' 
L. C. R. (ver gráfica N? 3). E. E. G.: No se practicó. Evolución total: 13 días. Egresa 
en regulares condiciones. Ultimo control Febrero 1973: normal. 

Caso W 7: F. E. C.: Masculino, 11 años. Evolución al ingreso: 4 di:ls. 
Antecedentes: negativos. Síntomas iniciales: cefalea, fiebre, vómitos. malestar 
general y convulsiones generalizadas. Examen clínico: regulares condicionas 
generales, hipertermia. Rutina d~ laboratorio: leucocitosis periférica, resto norm11l. 
Punción lumbar y L C. R. (ver grafica N~ 3). E.E.G.: lento. difuso con predomi­
nancia derecha y brotes bilaterales sincrónicos de delta monorrítmico. Evolución 
totéll: 7 días. Egresa en favorables condiciones. 
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Caso W 8: A. M. Masculino. 22 años de edad. Evolución al ingreso: 3 días. 
Antecedentes : negativos. Sintomas iniciales: cefalea, vómitos, fiebre, malestar 
general y convulsiones generalizadas. Examen clínico: hipertermia y toque al 
ostado goncral. Rutina de laboratorio : leucocitosis periférica. resto normal. Pu.l· 
ción lumbar y L. C. A. (ver gráfica N': 3). E.E.G.: ligeramente lento y con paro­
xísmos de carácter irritativo de probable punto de partida centroencefálico. Evolu­
ción total: 5 días. E gres a en condiciones favorables. 

Caso Nt 9: A. A. A. Masculino. 23 años. Evolución al Ingreso: 2 dlas. Ante· 
cedentes: negativos. Síntomas iniciales: cefalea y malestar general. Examen 
clínico: regulares condiciones generales y rigidez de nuca. Rutina de laboratorio: 
normal. Punción lumbar y L. C. R. (ver gráfica N~ 3) E. E. G.: normal. Evolución 
total : 1 O días. Egresa bien. 

Caso N:' 10: F. de C. O. Masculino. 45 años. Evolución al ingreso 7 dias. 
Antecedentes: negativos. Síntomas iniciales : cefalea, fiebre. vómitos y malestar 
general. Examen cllnico: regulares condiciones generales. toque al estado general. 
hipertermia y rigidez de nuca. Rutina de laboratorio: normal. Punción lumbar y 

L. C. R. (ver gráfica W 3) . E. E. G.: normal. Evolución total: 12 dfas. Egresa nn 
buenas condiciones. 

Caso N~ 11 : M. F. S. Masculino. 28 años. Evolución al ingreso: 8 días. Ante· 
cadentes: negativos. Síntomas iniciales: cefalea. fiebre y malestar general. Examen 
clinlco: hipertermia y rigidez de nuca. Rutina de laboratorio: normal. Punción 
lumbar y L. C. R. (ver gráfica N~ 3) E. E. G.: paroxístico, irritativo no focal. Evolu­
ción total : 13 días. Egresó en condiciones favorables. 

Caso W 12: P. R. S. Femenino, 14 años. Evolución al ingreso: 6 días. Ante­
cedentes: negativos. Síntomas iniciales: cefalea. f iebre y malestar general. Examen 
clínico: hipertermia, toque al estado general y rigidez de nuca. Rutina de labo­
ratorio: normal. Punción lumbar y l. C. R. (ver gráfica N'-' 3) E. E. G.: lento difuso. 
Evolución total : 12 días. Recuperación total. 

Caso N~ 13: L. J. A. Masculino. 57 años. Evolución al Ingreso: 1 día. Antece­
dentes: negativos. Síntomas Iniciales: cefalea. fiebre. malestar general. trastor­
nos mentales y convulsiones generalizadas. Examen clínico: regulares condicio­
nes generales. hipertermia. síndrome mental orgánico (edo. confusional. agltac!ón 
psicomotora) y rigidez de nuca. Rutina de laboratorio: normal. Punción lumbar 
y L. C. R. (ver gráfico N? 3}. C.E.G.: lento dihJSO con brotes bilaterales, simétri· 
cos y sincrónicos de delta monorrítmico. Evolución total: 9 dias. Recuperación 
total al me:~. 

Clls:o N~ 14: P. R. M<~sculino . 17 años. Evolución al ingreso: 4 días. Antece­
dP.ntes : negativos. Síntomas lnlr.lales: cefalea. fiebre y malestar general : Examc:1 
clínico: hipertermia. Rutina dP. labQr;¡torlo: normal. Punción lumbar y L. C. R. (fer 
yráliCil N~ 3). E. E. G.: normal. Evolución total : 10 días. Egresa bien. 

RESULTADOS: 

~n ni nn6ll!:i!: c!n nuP.strn r.asuística por edad nos encontramos un lim!te 
interior rlP. trP.s :~ños y superior de 73. con representantes de todas las décadas 
lntermedlil~ ~in hilber predominio claro en alguna de ellas (gráfica N\' 1). En 

,, C E S T R O ;\1 E D 1 ( ¡ t) 



lo que respecta al sexo. ~o notó una dominancia en el masculino con una 
rclélción de 10.4. (gráfica W 1 ). Como es obvio pensar, todo::; los C3fH>~ toníon 
una procedencia local. (gráfica 2) sin ser esto determinnntc sobre su inC:dcncio 
o frecuencia sobre diferentes áreas del pafs. ya que de!:~nnncomos d~tM o 
líteratura anteriormente escrita al respecto. Es de Interés rP.s;¡ltar c¡ue n1nouno 
de los casos a pesar de haberse sucedido en propia epidemia yrip¡¡l presen· 
taron previamente manifestaciones de este tipo. constder6nduse por tanto ,:¡1 
cuadro neurológico como manifestación única e inicial y c;un una evolución 
para el día de hospitalización do uno a ocho dí<:Js móximo. sieudo la evolución 
total desde el inicio del cuadro hasta su recuperación de oproximadsmentc: de 
ocho días (gráfica 2). 

El síntoma de 101cio en casi el 100% de los casos fue la cefalea. de caractP.r 
continuo. global. Intensa a veces pulsátil y rebelde a los anal~ésicos corriente:;; 
fiebre de mediana intensidad y malestar general constituían los otros dos compo· 
nentes de inicio en importancia con un 90% (gráfica N? 1). Cinco pacientes 
(34%) manifestaron casi como primer síntoma .una convulsión generalizada tipo 
comicial. sin existir en ellos ningún antecedente de este aspecto. tres de ell•>s 
cursaron con toque en la esfera mental. 

Al examen clínico de ingreso (gráfica W 1). 50% se presentaron en regu· 
lares condiciones generales. uno de ellos (caso N~ 6) ameritó asistencia en 
unidad de cuidados intensivos con respiración controlada por toque de muscul:l· 
tma respiratoria, fue éste. además el único en presentar al teraciones motor<~s 

> sensitivas de los cuatro miembros con arreflexia. trastornos esfinterlanos v 
d:l~luclón; la totalidad del cuadro fue interpretado no solo corno un cuadro 
puramente encefálico sino con participación mielorradicular. 

El signo clínico más frecuente (99% J fue la hipertermia (gráfica N~ 1) 
siguiéndole en frecuencia rig idez de nuca (64,3%). toque al estado general (50% 1 
y un Síndrome Mental Orgánico caracterizado por estado confusional con estados 
de obnubilación y somnolencia alternados con crisis de agitación psicomotora, 
en un 21.4% . 

El examen f ísico general no aportó dato de interós alguno. observándose 
sólo en un caso un dermografismo positivo. En lo que respecta al análisis de 
los examenes complementarios. la rutina de laboratorio no ofrece mayor lnterós 
y solo en tres casos se reportó una moderada lcucocitosis de alrededor de 
10.000 con una fórmula normal (gráfico N~ 3). Un registro elect roencefalográfico 
se obtuvo en 11 casos. 4 de ellos normales y 7 anormales. las anor­
malidades de dos casos fuoron de carácter irritativo inespeclflco y de los cinco 
restantes si fueron más especificas del proceso y consistieron en una desor­
ganl:z:aclón y retardación de actividad difusa con brotes bilaterales. simétricos 
y sincrónicos de un delta monorrítmico (figs. 1 y 2), es de interés menclonur 
que estas alteraciones al electroencefalograma estaban en su mayoría ligad>:~s 

al estado general. toque de consciencia y presencia de un síndrome mental 
orgánico. así como en dos de ellos hubo como cuadro inicial una convulsión 

generalizada. 

Es indudablemente el análisis citoqu1m1co del liquido céfalorraquideo el 
que constituye el examen de mayor interés desde el punto de vista diagnóstico 
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G R A F 1 CA No . 1 

Correspondiente a: edad. sexo. antecedentes. sintomatología 
Inicial y examen clínico de la casulstlca. 
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GRAFICA No. 

Enfermedad Actual 
Caso Evolución Procedencia 

Ingreso Total 
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14 4 días 10 
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en esta ocas1on: en todos nuestros casos les fue practicado este estudio y 

solo uno de ellos (caso W 5) resultó normal. Las anormalidades en el 99% de 
los casos consisten en un aumento de la presión inicial y final del L.C.R. a la 
punción lumbar en decúbito lateral con paciente relajado (gráfica N~ 3) y en una 
pleocitosls que varió desde 18 células por mm3 para el caso N~ 3 a un máximo 
de 612 para el N~ 1: esta celularidad fue predominante para linfocitos en 4 casos. 
para segmentados en 7 y sin predominancia alguna en 3. Liquidos ulterloras 
da control re!10rtaron un descenso progresivo de estas células. paralelo a la 
mejoría clínica hasta llegar a la normalidad con la recuperación total del paciente 
en pocos días. El aspecto del líquido fue turbio en cuatro casos. en especial 
los de mayor recuento celular (gráfica N~ 3). 

En 9 casos, el tenor de proteínas se presentó moderadamente elevado; .. 
tomando en cuenta como cifra tope en nuestro medio de 40 mgs. 0/o; encontramos 
en la casuística. cifras máximas de 74: cinco llquidos resultaron con proteínas 
normales. Las cifras de glucosa y cloruros resultaron normales en todos los 
pacientes (gráfica N'-' 3). En uno de los líquidos (caso W 4) se practicó citología 
por sedimentación. observándose múltiples linfocitos con macrófagos abundantes. 
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Finalmente se realizó estudio bacteriológico y no virológico en 6 líquidos. 
resultando negativos para bacterias y hongos. 

Estudios radiológicos simples de tórax y cráneo y gammagrafia cerebral 
realizados en dos casos resultaron normales. 

EVOLUCION: 

La evolución de todos los casos fue totalmente favorable en un tiempo 
máximo de 13 días como apuntamos anteriormente (gráfica N~ 2). egresando 
asintomáticos. examen clínico y L. C. R. absolutamente normales. 

TRATAMIENTO: 

El tratamiento se concretó fundamentalmente a medidas de orden general. 
reposo. hidratación. medicación sintomática. anticonvulsivantes. algunos reci· 
hieron antibióticos como medida preventiva y en otros esteroides como anti· 
inflamatorios, especialmente aquellos presentados en peores condiciones y con 
mayor compromiso de conciencia o acentuadas alteraciones del L. C. R. 

DISCUSION: 

Aún cuando reconocemos lo extraordinariamente limitado de nuestra casuis· 
tica. los hallazgos arrojados del presente análisis sobre la incidencia epidémica 
de las encefalitis virales coincidiendo con los brotes gripales de fin de año en 
nuestro medio. no deben constituir una sorpresa. si pensamos en el cierto 
carácter neurotropo de estos virus y en la existencia en la literatura mundial 
de Incidencia y factores etiológicos de este orden. 

La instalación del cuadro, sintomatología, alteraciones del L. C. R. y E. E. G. 
y finalmente la evolución, sugieren la presencia de un proceso encefálico infla­
matorio ,agudo. viral primario y que por presentarse en brotes coincidiendo con 
las epidemias gripales de fin de año en nuestro medio. hace claramente suponer 
~ea el mismo virus gripal. 

Sería de importancia despertar interés en aquellos que trabajan en este 
campo para hacer un estudio más amplio al respecto. para conocer mejor su 
Incidencia en todo el país y por zonas. en particular como valor epidemiológico. 
esí como llevar a cabo un buen estudio viroiógico y tratar de demostrar la verda­
dera etiología y su relación o semejanza con el o los virus de estos brotes 
gripules. 

RESUMEN 

Un anallsts de distribución en el tiempo, de 14 casos con diagnóstico ~e 
encefaittl!; viral aguda primuria. demuestra que es estadísticamente diferente a 
la distriuuciOn de til:>us independientes. Los casos reportados aparecen en forma 
de hrute:s más que en distribución uniforme a lo largo de todo el ario. como suele 
:>UGCdor t:n los c<~so:; aislados o esporádicos. Estos brotes de encefalitis con 
ocurrcnciil ~t:$lacionol de fin de año y coincidentes con epidemias virales generales 
sustentar' ls hipotcr:ir: de la etiología viral de estos cuadros. con probable identidad 
d~l virus dt}l hrote gripal. La revisión de literatura local no habla de este teme. 
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Labonll<>rio 1>rL P r F' . Cólulns Seg. Llnr. 0 1. Cl. Pr~. Asp. B. E. O . .. .. 1 220 140 6: 2 43°:(, 57% 84 1:!0 74 Turbio - -

:?. .. 
e 2 260 200 550 40% 60% 75 122 44 
• 

... 3 Normal 160 00 18 32'% 68% 80 105 34 Claro Lento Dlf 
"' 

4 10.500gb 360 160 23 52% 48°/n 76 1 1 1 41 .. Lento Dlf 
tJ) 

5 Normal 170 110 o 57 120 1 1 " Normal - -!l!:l 
"'j 
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~ 

- -
... 
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... 
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"" _, 
1 1 

.. 250 190 13 80% 20% 65 118 46 .. 1 rritativo w 

12 
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13 .. 240 180 56 65°.:;, so.-c, 75 120 50 Claro l en1o l> if 

14 .. 210 200 100 60% 20% 84 115 38 .. Norrna l 

Exámenos Complementarlos 

p. L. = Punción lumbar Dif. = Difuso 
Prl. = Presión Inicial 

g:¡ PrF. - Presión final Pred Der . = ¡>redominlo derec ~c 



SUMMARV 

Analysis of the distribution in time of 14 cases of virus encephalitis, showed 
that it was statistically dífferent from the distrlbution of independent cases. The 
cases <lppcared in clusters of "bursts". rather than In a uniform dlstribution 
of sporadic cases. 

This findíng of encephalitls wíth seasonal incidence. particulary In the end 
of the year and in epidcmic generéll virus infectlons. supports the hypothesls oí 
a viral lnfectíous aetiology for it, perhaps the same one. 

AGRADECIMIENTO 

Queremos dejar constancia de nuestro agr<:~decimiento. al señor Jesús E. 
Maldonado y a su señora esposa. Jefe de los Servicios Audiovisuales y Foto­
grafías Cientiflcas de la U. C. V .. por la permanente disposición en la realización 
de los trabajos fotográficos y en su empeño en la alta calidad de los mismos. 

B 1 B L 1 O G K .4. F l .4. : 

1.- AVILAN ROVIRA. J.: El brote de <!l!Ce!alitis equina venczoluná al Norte ele! E:;hoüo 
Zulla a tine" tle Ulo2. P.ev. \'en. Sa11 . Asls. Sor::. :29:231. 1964. 

2.-AVILAN RO\'lRA. J. y QUIROZ, c.: I:ncefa!lt!s eQuinu vencz.oluna y otr11s nrbon·i· 
rosi:;. Pc&uta ll11TR vi¡¡ilanc¡a e-n lc)s casos hu:n:mos. R.,v. Vencz.ohma ~- A. S. XXXI : 
319-t2R, Sep. 1006. 

3 .-DORO ES ITURRIZA, .J.: Leuc-ocncdalopatfa ~:gudn l:em:>n·ú!;:ct>. !tWC'Stigadún Clinic:r.. 
11:32, 19ti5. 

~.-'BORGES lTURRIZA. J.: J.u~ ;mcefaliti:< "~uelas. <Contribución 1\ su est\ldio en nll<;~:ro 
medio). C»rncr>.~ 1972. 

5.-CARPTO, F.: MlTSSnAY. M. i' SATUHNO, A.: Cuatro cnliO:S humanos d e in!eceíón 
por el \'iru,; de la ~'ro~efalltis equina ·•~ oot:to!ana. Ac. Ci. Ven. 13:00, 1962. 

6.-CASTILLO, C.: Estlldio <:llnico de la cnccfnlitis ec¡u!na vcm'1!oluna en niño~. Re\·. 
\'en. S•m. A~i~, Scx:. !.\9:324, 1004. 

7.-0,\8TTLLO, C. E. y f;A!.O~! GIL. P. . : t.o~ cort.ico;:s:crl'l:ll.,s en el tmt~cmtento dl' ene~ 

fultt!S n \'ITIIS . Arf:ll. Ven. Clr. Pucr. )' Pea.. Vol. XXVI!. 95:~W-<96. Oct.-Dicio:ttlbre 1~'j4 . 

~.-DUMIN<.i l/ ~;z. 1\.: Enccralltt~ Nt:o.:rollzantc A;;utla, Re". Lntino-Amer. Patologta. 

!1.-DUi'ollNUUliZi, ,'\.: PO'l'.t:NZ ... , L. y PI~K, W. : Un caso de rabia en un ntno. Mch. 
v .. nRE. I"u~ri~. y P~diM• . 1!1:243, 1956. 

10.-00'-fiNGUEZ. A. : l'~tnlo~ía úe la encerlllili~ e-Quina venezolana. lrl\·est!gar.lón Clinicl\. 
u ::~, lt~G3. 

u. ·DOM1~01.l~Z . .\.: OARCIA MAT.OONAUO. E. ~· O'DAI.Y C .. J . A. : F.::ce!alltls en,., 
OO!llll~U)O.~ d~ IUC1U510n. Olltt:til M.;tlica , Carncn~. 19(.1>. 

iZ.-MUIIVUil y <;ucnta elcl Mi:li:oleriv ú c !5tmidc.d y A•istencia Soclul. Añ os 1900-1971. • 

101,-J'.tsun:~:o "'"""~·:c·[:.tkuc. de b f.l<.>livr niditi" en Ve!le:ut-la en el nrin 1965. ~~-~.A.S. Dirc:L~ 

l!Jón rl~ S!llucl Pllllllca. l!lQ;-70. 

14.-N,I!;lH<t;TJ!;. .o\.: Euc.e!a!Jtl:> e-qu:u" vf:nczolnnn, mnni!e•lac!oncs clinir.11;;. Investi~a<:iún 
Cl!n:r.a ~:~S. 1~G:'l. 

tr. .- J).P.VO!!=:, H. Y A PONTE. J.l . : Coma mt:u !ngocncef:tllr.o en niño~. Ob"::vac!ones en c·l 
l:lCJYlClO <le Tmn~ml:~lbl~:o ú"l Ho.:;p\tc.l Uni'·"rs:t :•r lo de Cnruc:us. Arch.i\'os V<:ll. ele 
flu<>r. y Pcd. Vol. XXXV. 4. 0:9~3. Oct.-DIC. 1!172. 

lf:.-SOTO !St:ALONA. A. Pll\OL. L. T. }' RYUER. S.: E~tuello <1e un brote el~ encef111itl~ 
vcmez:.otnnG •·.n .,¡ 0\v. l'~e;, Edo. Z\lli :. . en Odub~" d t: 11163. Iro\'i!Sli(;~CIOn Clínit:< 
NO 31. S[IPt. 190!1. 

Ce~TRO ~IEDI<:O 



Vit amina "C" 
...:ore d·} C r ,J . t ..:•:" t ._~r· .. · 
• - da v .:.JfT' n a e . 
·: d u vG O r.1 : ... • 1 1 (" 1 · : ,,:!o r! t! '1 .J r an ¡ ~ 

• . ) len. :e a 1 -~ ,... ~!~ 3 ... .. 1~ .~" . •' ' · •rf\ •.c..) ·.l 

POSOLOC IA 

• 

. . . . 
~ . ~ . : : .. ·.! e :- ts • ! , · : e 1 

PRIESENTACION 

preparaCIOn original de vitamina C de : 
lfC! torios Químicos Nacionales C. A. "QU INAC" 
>. 9519 Caracas 

~) 

1 g.de vitamina e 
en cada sobre 



CENTRO TURlSTICO HIGUEROTE 

Sus Vacaciones ... 
Sus Distracciones Recreacionales ... 

Haga su propao p lan vacacional y re· 
creacional . n un precio al alcanco de su 
presupuesto y en cómodas cuotas • 30 
cabañas para 6 a 10 pe:sonas cada una 
dentro de un parque frente ol mar • 
Hotel en construccaón con 60 habatacio­
ncs y todos sus servacios • Pascina Olím­
pica (Compotcncios lntcrnacionalosl • 
Vestuaraos. canchas deportivas • 400 
metros do playa • Hoy a dos horas de 
Caraca!:. Muy pronto a una hord o menos 
(AutOPISta Potoro Guarenas) • 
SI ost:\ tn toresado lll'nt- y remítanos la 
sollcltm.l t.lc !.ona¡.11a t.le accaon do maom­
bro asociado que en esta masm11 rev l~ ta 

le anf!~;,nua' • No lo deje parll mañana 
el cupo es limitado. P:1ra mnyor lnfor­
macton ll:~mo :~· 

CENTR() TUKISTICO HIGUEROTE 

Oficina:. en Coreen: Callo Alamoda. Quinta Maria ·El Rosal 
Teléfono: 334677 
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EATO:--J L:\ BOR:\TO RJES PR ESENTA 

NUEVA 
~ 

macro 
en cáosulas 

para an1pliar el campo de la 
quimioterapia en las infecciones urinarias 



e rin 
(Prazepam) 

Controla los disturbios emocionales. 
UN PRODUCTO Of' 
LA INVESTIGACION 



Di-Gráfica GOMEZ 
e REVISTAS LIBROS FOLLETOS 

e IMPRESOS EN GENERAL 

e PRUEBAS DE TEXTO PARA OFFSET 

• COMPOSICION DE LINOTIPO 

Pte. Anaueo a Teatro Carac~s - Edif. Teatro Caracas - Local 1 

TELEFONO 55 . 99.18 

Caracas- Venezuela 



1 - INTRODUCCION: 

La Evaluación Gráfica 

del Paciente Grave 
T r<:~b(ljO l'rcscntlltfn nntll In 

Socied~d Módic:'l d~l 1-lMpitnl 
Privado Centro Médico de Cnr:~r.:~~. 

Autor: Dr. Gustavo Baquero • Aristlgulota. 

La Medicina moderna, goza de Innumerables métodos para detectar las 
variaciones en el paciente critico. muchas veces dandole Importancia a parámetros 
que no son los más útiles en la evaluación de cada enfermo. 

Con el nacimiento de las Unidades de Cuidado intensivo y las Unidades 
de Terapia Intensiva, han nacido disposiciones distintas ante la lucha contra los 
factores que puedan desencadenar un desenlace fatal. 

Hoy gozamos de los medios más depurados de detección, para citar alguno::; 
ejemplos: Monitores cardiacos usados de rutina en los pacientes graves, equipos 
de detección de gases en sangre que son capaces de medir instantaneamente 
las presiones parciales de oxígeno, anhídrido carbónico, pH, concentraciones 
de bicarbonatos, etc.. usando lrneas arteriales: microelectrodos intramusculares 
para detectar el pH intratisula: y por último las computadoras de diversa~ 
formas y destinadas a los más sensibles métodos diagnósticos. 

Sin embargo, las últimas publicaciones que evalúan los resultados de es!e 
gran avance tecnológico. nos demuestran que lo verdaderamente importante 
sigue siendo la evaluación constante. minuciosa del paciente. y que sin ésto. 
es muy dificil la interpretación del estado clínico en cada caso. 

11 - MOTIVACION: 

Con el nacimiento de nuestra Unidad de Cuidados Intensivos. quisimos 
lograr un método que permitiera conocer de una manera sencilla la evolución . 
de los enfermos, para lo cual creímos conveniente que fuera una gráfica 0 n 
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donde se concentraran de la manara más sim;>le las mediciones más interesan­
tes en todos y cada uno de los pacientes. 

111.-MATERIAL: (Ver Fíg. 1) 

Se trata de una hoja rnllimetrada tamaño oficio, dividida en el sentido de 
las ordenadas en cinco partes. la primera es para graficar la teperatura, la segun­
da presión arterial y pulso. la tercera presión venosa central. la cuarta tiene a 
su vez dos subdivisiones. la a. -mide los líquidos administrados. y la b. - la 
diuresis y liquidos eliminados. la quinta se destina a lo referente al Equilibrio 
ácido-base. 

En el sentido de las Abclsas. está dividida en dos partes. en el lado izquierdo 
para el títtulo y escalas de lo que se va a medir. y a la derecha hay treinta 
subdivisiones, que corresponde cada una a una hora en el paciente. 

Nota: Para entender bien la gráfica, es necesario saber lo que mide. conocer 
la unidad mínima para cada escala. por lo cual presentarnos el concepto de 
Apreciación: La unidad minima que mide determinada escala 

Lectura mayor- lectura m:mor 
A. (apreciación) ; 

número de divisiones 

IV .-DESCRJPCION: (Ver Fig. 2) 

1. - ESCALA DE TEMPERATURA: 
Va desde 36• hasta 42 • C. su apreciación es de 2.0 o sea que cada nrAdo 
centrígado de variación corresponde a 1J2 grado centígrado. y cada millme­
tro en la gráfica corresponde a una variación de 0.2 grados centígrados. 

2. - ESCALA DE PULSO Y TENSION ARTERIAL: 
Vo desde cero hasta 233, en su apreciación un milímetro corresponde 
., 3,33 ya sea de tcn:::ión arteri21 o de pulso. 

3.-ESCALA DE PRESION VENOSA CENTRAL: 
Su rilngo es desde cero hosto 20 cm. de agua. cada milímetro corresponde 
;, O, t cm. de a9ua. 

4. - ESCALA DE LIOUIDOS: 

Cnda milímetro corresponde a 10 ce. va desde cero hasta 300. y de cero 
n menos trescientos (-300), según sean líquidos administrados o elimi· 
n3dos. Esta grafJca va en columnas en vez de lineas. 

:;. - I!SCALA DE EQUILIBRIO ACIDO BASE: 

tn el l<tdo Izquierdo Vél de cero a 100. correspondiendo 1 milímetro a 
una unidéld, y en el lado derecho desde 6 hosta 8.5. según se quiera 
medir cvn la primera p02 , pCo2, bicarbonato; y en la izquierda el pH: 

NOTA! Es ovblo que unas escalas pueden cabalgar sobre otras, ésto lo 
permite el papel milimetrado, al Igual que se pueden crear las escalas 
Que :iO do:~co. 

t: E N T R O M F. D 1 C O 
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D~scrlpclún d l' un episoe!!o dl' Edema ... gu dv d(• pulmón . rlí srn ínuci6n d .; la t,(,·mperatu~•. 
:::~mento a~ ht f rccm:nC!3 del pulro, dismm uc!o'ul d{' ]:;. t en,;i<m a r t<'!ri¡ti. !lltmen to d" lu 'PVC 
htt~ta 32 cm. de H20. se e·:ld~'<nch• s an gria ro,)a <le ZOO oc. a las lO !\M::.::. Por ú ltimo 1\!poxr.rnill 

e 1\!perr."¡min r.n e! momento agudo del ;,p i:so rlio que lue¡:o ~e cnrrig~:n. 
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! FIG URA 5 1 

Eu~ern1o 

!iOO oc. d:: 
se 

r.on h"morrogio di!(esti\·a. 
san~r"' n l~Js 1!\ :00 hon:s, y 
le corrige ~~ san~mmicnto, 

en es t:;do <:!., Shock, Qll il.'n drena en heruateme~is 
liiCl!O ~e le reponf.n , E:s IIP.\'>Hio ~· c¡uirófuno, ~·n donde 
y ~e le control::. su problem:l. de hlpO\'(>Iernln. 
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CAFETERIA Y FUENTE DE SODA 

DEL HOSPITAL PRIVADO 

CENTRO MEDICO DE CARACAS 

Abierto desde las 7 a. m. hasta las 11 p. m. 

todos los días 

inclusive Sábados. Domingos y Feriados 

TELEFONOS : 

52.09.19 (Directo) y 52.22.22 - Extensión 156 

Contratista Responsable: 

HERMANN PERGER 
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