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RESUMEN

SE REPORTA EL TRATAMIENTO DE DOS GRUPOS DE PACIENTES, CON

VASOESPASMG CEREBRAL SECUNDARIO A HEMORRAGIA SUBARACHOIDEA
{HSA) POR RUPTURA DE ANEURISMA INTRACRANEAL, CADA GRUPOQ -
ESTUVD INTEGRADD POR 29 PACIENTES, EL GRUPO [ RECIBIO TRA-
TAMIENTO CON UN, BLOQUEADOR DE CANALES DE cALclo (NIMODIPL-

NA} Y EL GRUPO 11 COMTROL. LA DURACION DEL ESTUDIO FUE DE
TRES AfiDS.

EL DIAGNGSTICO DE HSA SE DOCUMENTG PCR FUNCION LUMBAR Y/0

TOMOGRAFIA COMPUTADA DE CRANEO, EL DIAGHOSTICO DE VASOES-
PASMD CEREBRAL SE HIZO CON ANGIOGRAFIA CEREBRAL, As! coMo

.EL. CUADRO cLINICO,

$E LLEVO A CABO UNA CORRELACION ENTRE EL GRADO DE ESTRECHA
MIENTO VASCULAR Y EL GRADO CLINICO DE ACUERDO A LA ESCALA
DE HUNT-HESS, OBSERVANDO GQUE NO HAY RELACIGN ENTRE EL GRA-
DD DE VASOESPASMO ANGIOGRAFICOC ¥ LA CONDICION CLINICA DEL
PACIENTE. HO HUBD DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN EL GRUPO Mg
NEJADOD CON EL FARMACO NIMODIPINA EM COMPARACLGN AL GRUPQ -
CONTROL, RESPECTO A LAS CONDICIONES DE EGRESO DE AMBOS GRY
POS,

LA FISIOPATOGENIA, EL TRATAMIENTO Y LA PREVENCIGN DEL VASQ
- ESPASHO CEREERAL SON AN INCIERTOGS; EL LOGRAR SUPRIMIR LAS

COMPLICRC!OHES MAS FRECUENTES DE tA HSA cOMO SON UN hUEVO

SANGRADO Y EL VASDESPASMO, MEJORARA LAS CONDICIONES DE MOR



_ BI-MORTALIDAD EM LOS PACIENTES COH ESTE PADECIMIENTOD.



INTRODUCCT] ON

LA HEMORRAGIA SUBARACHMOIDEA (HSA) ES uN SINDROME, QUE SE CA
RACTERIZA POR LA PRESENCIA DE SANGRE EN EL ESPACIO SUBARAC-
NOIDEQ, CLINICAMENTE SE MANIFIESTA CON CEFALEA DE INICIO -
SOBITG, SIGHOS DE IRRITACION MENIHGEA, ALTERACIONES DE LA -
CONCIENCIA, CRISIS COLVULSIVAS, Eré. As! cOMD SANGRE EN EL
LiQuino cEFALORRAQUIDEC (LCR) OBTENIDO POR PUNCIOGH LUMBAR.

SE ENCUENTRA MINIMA PREDOMINANCIA EN EL SEXO FEMENING 1.2:1
(30) vy su INCIDENCIA A NIVEL MUNDIAL ES DIFICIL DE DETERMI-
NAR YA QUE FALTA INFORMACION ENl LA LITERATURA UNIVERSAL AL
RESPECTO, SU ETIOPATOGENIA ESTA AFECTADA POR MOLTIPLES FAC
TORES, VG.: HEREDITARIOS, CONGENITOS, ECONOMICO-SOCIALES,
DIETETICOS, ETC. (32), LA MAYOR[A DE LOS PACIENTES SON GEN
TE EN EDAD PRODUCTIVA, SIENDO SU MAYOR INCIDENCIA EH LA SEX
TA DECADA DE LA VIDA, ‘

EN LA ACTUALIDAD LA HSA ES CAUSANTE DE UNA GRAN INCIDENCIA
DE MORBI-MORTALIDAD, POR EJEMPLO: EN INFORMES DE LA LITERA
TURA JAPONESA Y NORTEAMERICANA SE COMUNICAN 25 MUERTES POR
©1/100 000 HABITANTES Y 16 POR 1/100 000 HABITANTES RESPEC-
TIVAMENTE,

RESPECTO A SU ETIOLOGIA MO TRAUMATICA CORRESPONDEN: LA RUP~
TURA DE LESIONES ANEURISMATICAS €N 51X, 15% POR HIPERTEN--
$1ON ARTERIAL STSTEMICA O ATEROESCLEROSIS, 6Z POR RUPTURA -
DE MALFORMACIONES. ARTERIOVENOSAS, BT POR CAUSAS DIVERSAS ¥



EN 22% NO SE DETERMINA LA CAUSA.

COMO CAUSAS RESPONSABLES DE LA ALTA MORBI-MORTALIDAD SE EN-
CUENTRAN LAS COMPLICACIONES [HHERENTES AL PADECIMIENTO COMO
SON LA REPETICION DEL SANGRADD Y EL VASQESPASMOD CEREBRAL EN
1GUAL PROPORCION (1, 5, 16, 18).

LLAMA LA ATENCION QUE AON EN HUESTROS BIAS LA CIFRA DE MOR-
TALIDAD PERMANEZCA MUY ELEVADA A PESAR DE LOS AVANCES TECNQ
LOGICOS Y DE LOS PROCEDIMIENTOS MUY DEPYRADOS DE MICROCIRU-
GIA Y NEURQANESTESIA,

DEFINITIVAMENTE EL PRINCIPAL PROBLEMA 1.0 CONTINUA REPRESEN-
TANDO EL VASOESPASMO CERERRAL.,

POR LO ANTERIOR, EL FUNDAMENTO DE LA TERAPEUTICA DE LOS PA-
CIENTES cON HSA £S5 LA PREVENCION Y EL TRATAMIENTO DE SUS --
COMPLICACIONES.,

SABEMOS POR DIVERSOS ESTUDIOS QUE LA MAYCR FRECUENCIA DE LA
REPETICION DEL SANGRADO £S EL PRIMER DIA POSTERIOR A LA HSA
{5, 16), LLEGANDD A SER DEL 50% A LOS B MESES DEL SANGRADO
INICIAL,

EL VASOESPASMO CEREBRAL PROVOCA: ISQUEMIA TARDIA E INFARTO,
AS] MISMO UNA ALTERACION DE LA AUTORREGULACION CEREBRAL {26),
LOS CUALES PUEDEN PRODUCIR SERIQ DEFICIT NEUROLGGICO © MUER-
TE.

AUNADDO A LA FALTA DE UN RECURSO TERAPEUTICO ADECUADD, SE SU-



MA EL POBRE CONOCIMIENTO DE SU FISIOPATOGERIA,

VASOESPASMO CERERRAL

EL VASOESPASMO CEREBRAL FUE INICIALMENTE DESCRITO POR ECKER
Y RIEMENSCHNEIDER EN 1951, COMO UN HALLAZGO RADIOGRAFICO POS
TERIOR A LA RUPTURA DE UN ANHEURISMA IHNTRACRAHEAL. SIN EMBAR
GO, LA DEFINICION DE ESPASMO ES: UNA CONTRACCION TRANSITO-
RIA DE UN MUSCULO O GRUPO DE MUSCULOS QUE OCURRE INVOLUNTA-
RIAMENTE Y QUE ES REPENTINA, LO CUAL NO SE AJUSTA AL ESTRE-
CHAMIENTD VASCULAR CEREBRAL Y CREA GRAN CONFUSION PARA DENO-
MINAR EL FENOMENO A ESTE NIVEL,

LA RESPUESTA VASCULAR CEREBRAL SE ENCUENTRA EN CUALQUIERA DE
SUS FORMAS: A) LOCALIZADA, B) REGIONAL., ¢) DIFUSA, MAS DEL
"44% DE LOS PACIENTES CON RUPTURA DE AMEURISMA INTRACRANEAL -
VIENEN A EXHIBIR TAL ESTRECHAMIENTO DE LOS VASOS ARTERIALES,
Y ES MAS FRECUENTE ENTRE EL DIA 4 v 17, CON UNA ELEVACION AL
6°-7° DIA Y RARAMENTE ANTES DEL DIA 3" POSTERIOR A LA HSA --
(5, 8, 300,

‘SE AFECTA MAS LA CIRCULACION ANTERIOR QUE LA POSTERIOR Y DE
ESTAS LA ARTERIA CARGTIDA INTERNA Y LA ARTERIA CEREBRAL ME-
DIA, DEBIDO A LA MAYOR FRECUENCIA DE ANEURISMAS EN ESTOS 5L
Tios (307, ‘

SE HAN PROPUESTO NOS FASES DEL VASOESPASMO EN EL ASPECTO-cL[
HICO: UNA FASE INMICIAL POSTERIOR A LA RUPTURA DEL ANEUR{SMA
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Y QUE PROBABLEMENTE SEA MEDIADA POR FACTORES MECANICOS Y POR
SUSTANCIAS ESPASMOGENICAS LIBERADAS POR LA RUPTURA DEL VASO,
Y UNA FASE TARDIA SECUNDARIA A CAMBIOS MORFOLGGICOS E HISTO-
LOGICOS DE LA CAPA SUBINTIMA, AS{ COMO DE LA ELASTICA INTER-
HA, NECROSIS DE LA CAPA MEDIA Y ENGROSAMIEWTO DEL ESTRATO --
SUBINTIMO COH PROLIFERACION DE FIBROBLASTOS Y CAMBIOS INFLA-
MATORIOS EM LA ADVENTICIA {15, 31},

KaPP v coLs. (17), PROPONEN TRES FASES DEL VASOESPASMO, DIV
DIENDO LA SEGUMDA EH DOS PARTES, ENCONTRAUDD LOS MISMOS CAM-
BIOS QUE LOS OTROS AUTORES,

Et YASOESPASMO RESULTA DE UN FACTOR INVARIABLEMENTE ASOCIADO
A HSA, ESTA CONDICION ES EL RESULTADO DE: 1) un FACTOR EN -
LA SAHNGRE, EL CUAL ES FCRMADO O LIBERADO CUANDO LA SANGRE =-
LLEGA AL ESPACIO SUBARACHOIDEO, 2} DE UN FACTOR INHERENTE A
LOS YASOS SANGUINEOS CEREBRALES, EL CUAL ES LIBERADO POR RUP.
TURA DEL VASO, O BIEH 3) POR UNA INTERACCION ENTRE AMBOS FAC
TORES,

EL VASOESPASMO MO ES UM FENGHMENO UNIVERSAL, EH OTRAS PALABRAS,
.NO TODOS LOS VAS0S SAHGUIHNEOS DESARROLLAH VASOESPASMO POSTE--
RIOR A HEMORRAGIA, LO QUE TMPLICA QUE ES UN FACTOR ONICO EH -
VASOS ARTERIALES CEREBRALES LOS QUE FARMACOLGGICAMENTE RESPON
DEN.EN FORMA BIFERENTE A LOS VASOS ARTERIALES DEL RESTO DE LA
EconomMiA,

PooRIA PARECER QUE LA FORMACIGH DE UM COAGULO EN [NT1MO cON-
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TACTO CON LA ARTERIA PUEDA SER RESPONSABLE, 0 BJEN QUE HAYA
ALGIN FACTOR EN EL LCR EL CuAL INFLUYE EN Ei DESENCADENA- -
MIENTO DEL VASOESPASMO., LA ELECCIGN ENTRE ESTAS HIPGTESIS
Es DIFfCIL, HABIENDO DATOS DE APOYO PARA CADA UNA,

Los REQUERIMIENTOS PARA DECIR QUE UN AGENTE ESTA {{VOLUCRADU
EN EL VASOESPASMO SON: 1) DEBERA ESTAR PRESENTE EN ALGON -~
COMPONENTE DE LA CIRCULACION CEREBRAL, 2} DEBERA NORMALMENTE
"ESTAR EN UNA FORMA JNACTIVA, 3} UN MECANISMOD LATENTE DEBERA
EXISTIR PARA SU LIBERACION POSTERIGR A HSA.

EL SITIO LOGICO PARA TAL COMPONENTE ES LA SANGRE. LA PARED -
ARTERIAL 0 EL LCR., SE HAMN POSTULADO VARIOS MED{ADORES QuiMl
COS Y CONSIDERACIONES HIPOTETICAS PARA EXPLICAR ESTE FENOME_
NO, MENCIONAREMOS ALGUNOS DE ELLOS:

A) S5-HIDROXITRIPTAMINA (SEROTONINA, 5-HT), SE EHCUENTRA EN
LAS PLAQUETAS Y SE LIBERA POR DESTRUCCION DE £5TAS Y POR
OTROS MECANISMOS.

LA HIPGTESIS DE QUE EL 5-HT PUDIERA SER EL AGENTE RESPON
SABLE PARA EL VASOESPASMO CEREBRAL FUE ARGUMENTADA POR -
ALLEN Y coLS., EN 1974,

SE CONSIDERA QUE PUD{ERA JUGAR UN PAPEL EN EL PERICDD --
INICIAL, SIN EMBARGO HAY ESTUDIOS QUE PONEN EN DUDA LO -
ANTERIOR (8, 30).

B) CATECOLAMINAS. Hay UNA INERVACIGH ADRENERGICA MUY SIGNI
FICATIVA EN LDS VASOS SANGUINEOS CEREBRALES, LA CUAL SE



c)
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ALTERA POSTERIOR A LA HSA. FRASER JUNTO CON PEERLES Y
YASARGIL {22), DEMUESTRAN UNA DEPLECIOGN DE CATECOLAMI-
NAS EN LOS5 NERVIOS PERIFERICOS Y SUS VESICULAS SINAPTI
CAS, LO ANTERIOR SE HOMOLOGA A LOS VASOS CEREBRALES --
PROPONIENDO QUE LOS RECEPTORES GQUEDAN H'PERSENSIBLES A
LAS CATECOLAMINAS, LAS CUALES SE ENCUENTRAN INCREMENTA
DAS EM SUS VALORES SERICOS POSTERIOR A LA HSA (8, 30).

EL TIEMPO QUE TRAIISCURRE EN DESARROLLARSE LA HIPERSENS]
BILIDAD A CATECOLAMINAS ES COMPARABLE CON EL TIEMPO QUE
TRANSCURRE PARA PRODUCIRSE EL VASOESPASMO (30).

POR LO ANTERIOR, AGENTES BLOQUEADORES ADRENERGICOS HAN
S1D0 UTILIZADOS PARA TRATAR DE EVITAR EL VASOESPASMO,-
SIN EMBARGDQ, NO HAY UNA RESPUESTA ADECUADA A ESTA TERA
PEUTICA, SUGIRIENDD QUE LA REACTIVIDAD DE LOS VASOS SAW
GUINEOS PERIFERICOS Y CEREBRALES £S DIFERENTE, QUEDANDD
AL, MARGEN ESTA HIPOSTESIS,

COMPONENTES ESPASMOGENICOS EN SANGRE. SE HA SOSPECHADO
QUE HAY COMPONENTES VASOACTIVOS EN SANGRE LOS CUALES --
SON LIBERADOS O SINTETIZADOS DESPUES DE LA HSA CONSIDE-
RANDOLOS RESPONSABLES DEL VASOESPASMO CEREBRAL., L0 AN
TERIOR SE APOYA EN EL HECHO DE auE €L LCR OBTENIDO POS-
TERIOR A HSA PROVOCA IN-VITRO VASOESPASMO (8)}. PARECE

QUE LA ACTIVIDAD ESPASMOGENICA RESIDE EN EL ERITROCITO

¥ QUE ESTE LIBERA AL OCURRIR LA LISIS DEL MISMO, YA QUE
SANGRE FRESCA THTACTA NO PRODUCE VASOCONSTRICCION EN --
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F)

COMPARACIGN CON SAHGRE L1SADA, CONSIDERANDOSE QUE PUE-
DAN SER PRODUCTOS DE LA HEMOGLOBINA. TANISHiMA {19800
PROPONE A LA OXIHEMOGLOBINA JUNTO CON LAS PROSTAGLANDL
NAS COMO LOS PRODUCTOS SERALADOS. OTROS POSIBLES PRO-
DUCTOS ESPASMOGENICOS SON LA FIBRINA, SUS PRODUCTOS DE
DEGRADACION Y LA TROMBINA,

PROSTAGLANDINAS, ESTAS SON SINTETIZADAS POR LOS YASOS
SAHGUINEOS CEREBRALES, ELEVANDOSE EN CIERTAS CONDICIO-
NES INCLUYENDOSE LA HSA.

ROBERTSON Y COLS., PROPONEN A LA PROSTAGLANDINA F2-co-
MO UN POTENTE VASOCONSTRICTOR (30), OTROS AUTORES INCLy
YEN A LA PROSTAGLANDINA Eo, Ay, By, TROMBOXANO Ap. ANA-
Locos CarBOXIcLICOS, TROMBOXANO Bo, LEUCOTRINA Dy, Acl-
Do LINOLEICO., ACIDO ARAQUIDONICO Y OTROS COMPONENTES S
MmiLARES (8, 9, 10, 11, 29),

CAMBIOS ESTRUCTURALES DE LOS VASOS SANGUINEOS CEREBRA--
LES. ' CONSIDERANDO QUE DIVERSOS AUTORES HAN ENCONTRADO
CAMBIOS HISTOLOGICOS COMO LA PROLIFERACION SUBENDOTE-
LIAL Y MIONECROSIS, SE HA PROPUESTO QUE PUEDIERA TRATAR
SE DE UNA CONSECUENCIA DE LA REPARACION TISULAR POR LOS
CAMBIOS MENCIONADOS (15, 31).

Z-ERBAS Y COLS,., MENCIONAM VIAS DE MUTRIENTES ENTRE LOS

VASOS SANGUINEOS CEREBRALES Y EL ESPACIN SUBARACHOIDEQ,
LOS CUALES HACEN EL PAPEL DE VASAVASbRUM: DANDG uNA via
PARA EL HETABOI..lSMO DE LAS CAPAS HISTOLOGICAS DE ESTOS.
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LA HSA VA A PROVOCAR UNA OBSTRUCCIGN DE ESTOS CANALES
PRODUCIENDO DARO DIFUSO VASCULAR (33},

CONSIDERAMOS LA SIGUIENTE TEORIA EMITIDA PoR EL DR. K.
SANO COMO LA MAS ADECUADA, YA QUE PERMITE EXPLICAR CA-
SI TODOS LOS EVENTOS DEL VASOESPASMO,

Tobos LOS ANIMALES AEROBICOS INCLUYENDO AL HOMBRE, --
USAN MOLECULAS DE OX[GEND COMO PRINCIPAL SUSTRATO DE -
ENERGIA, CONTANDO CON SISTEMAS DE DEFENSA CONTRA LAS -
FORMAS ACTIVAS DE OXIGENO, LOS CUALES NO SE DETECTAN -
EN EL HOMBRE, ESTOS MECANISMOS DE DEFENSA SE HALLAN -
EN EL LCR ¥ ENTRE ELLOS ESTAN LAS SIGUIENTES SUSTANCIAS:
GLUTATION PERDXIDASA, VITAMINA E, CATALASA, SIENDO coNg
CIDAS COMO SUSTANCIAS ANTIOXIDANTES. CONSIDERANDOSE --
QUE LA FALTA DE ESTAS CONSECUENTEMENTE PROVOCA EL VASO-
ESPASMO CEREBRAL TARDIG,

CUANDO EL SANGRADO OCURRE EN EL ESPACIO SUBARACNOIDEO,

HAY HEMOLISIS ¥ LA OXTHEMOGLOBINA ES LIBERADA, HAY CON-
VERSION DE OXIHEMOGLOBINA A METAHEMOGLOBINA Y LOS ANI[O-
NES SUPERGXIDOS SON LIBERADOS, SE INICIAN REACCIONES Ta
LES COMO: PEROXIDACION DE GRASAS POLIINSATURADAS EN LA

BIOMEMBRANA, ALGUNOS PRODUCTOS DE DEGRADACION DE LA HE-
MOGLOBINA TALES COMO HEMATINA, EL ION FIERRO Y LA META-
HEMOGLOBINA POSEEN UNA PODEROSA ACCION CATALITICA EN LA
CONVERSION DE AcCIDOS GRASOS PROLIINSATURADOS (AGP) A --
SUS FORMAS PEROXIDADAS (HIDRO v ENDOPERGX1DOS). AUNADO
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A LO ANTERIOR LOS LEUCOCITOS GUE SE ENCUENTRAN EN Y AL
REDEDOR DE 105 COAGULOS SUBARACHOIDEOS PUEDEN PRODUCIR

TAMBIEN FORMAS ACTIVAS DE OX[GENO, TALES COMO SUPEROXL
DO, POR LO TANTO PARECE RAZONABLE PRESUMIR QUE LA HE-

MOL1SIS DISPARA REACCIONES DE RADICALES LIBRES QUE LLE

VAN A LA PEROXIDACION DE LIPIDOS. EL ANION SUPERGXIDO

ES TRANSFORMADO EN SUPEROXIDO DISMUTASA Y DE ALLI A PE

ROXIDO DE HIDROGEMO, LO CUAL OCURRE EN CONDICIONES MOR

MALES. FEL SUPERGXIDD PUEDE REACCIONAR CON ACIDOS GRA-

S0S HIDROPEROXIDADDS GUE ESTAN PRESENTES COMO [MPUREZAS
EN LAS GRASAS POLIINSATURADAS PEROXIDADAS PRODUCIENDO -
RADICALES Ox1aLcosoL,

SON CONOCIDAS LAS REACCIONES CON LAS GRASAS POLIINSATU
RADAS PEROXIDADAS Ei LA BIOMEMBRANA LLEGANDO A PRODUCIR
RADICALES LIBRES DE ACIDOS GRAS0S. ESTOS RADICALES OR-
. GANICOS LIBRES SE COMBINAN CON OXIGENO Y LLEGAN A LA -
PEROXIDACIGN DE LOS LIPIDOS, PRODUCIENDOSE MAS RADICA-
LES LIBRES CON PROPAGACION DE NUEVAS REACCIONES, INHI--
C1ANDOSE LA CADENA DE PEROXIDACION DE L{pIDOS. DURANTE
LA HSA AGUELLOS MECANISMOS SON SUSTITUIDOS POR LA SAN-
GRE EXTRAVASADA Y DESPUES DE TRES DIAS LA CADENA DE --
REACCIOMES NO SE PUEDE DETENER 0 PREVENIR.

A PEROXIDACION DE ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS ESTA
AUMENTADA EN LA HSA, LO CUAL PRODUCE INCREMENTO EN LOS
ENDO E H!DROPEROXIDOS EN AC!DOS GRASOS POLIINSATURA--
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00S., LOS ENDOPERGXIDOS SGN PRECURSORES DE PROSTAGLANDL
NAS ¥ DE £STAS EL TROMBOXANO A, (TXA2), PROSTAGLANDINA
Fy (PGFy), PROSTAGLANDINA D2 (PGD7), PROSTAGLANDINA )

(PGE2)}, ETC. QUE SON REPRESENTATIVAS DE ESTE HEGHO,

Los HIDROPERGXIDOS A SU VEZ BLOQUEAN LA SINTES{S DE LA
PROSTAGLANDINA Iz {PGIp), LA CUAL TIENE UNA ACCION VASO
DILATADORA, SE CORROBORA AL EFECTUAR LA CUANTIFICACION '
DE LA MISMA. ADEMAS DE LO ANTERIOR SE SUMA EL DANO EN-
DOTELIAL OCASIONANDO AGREGACIGH PLAQUETARIA, PRODUCIEN-
Dose TXA2 ¥ OTROS VASOCONSTRICTORES., POR LO ANTERIOR,
CONCLUINOS QUE HAY UN EFECTO DE TIFO MIXTO TANTC INTRA
COMO EXTRALUMINAL (B, 9), LO ANTERIOR SE ILUSTRA EN LAS
FIGURAS 1 v 2,

SE HAN OBSERVADO CAMBIOS HISTOLOGICOS POR LOS siGUIENTEs --
AUTORES; HUGHES, SCHIANCH!, YOSHIOKA, SANO, EN LOS VAS0S -
CEREBRALES DE PACIENTES MUERTOS POR RUPTURA DE ANEURISMAS -
INTRACRANEALES, LLAMANDD LA ATENCI1ON UN ADELGAZAMIENTO SUB-
ENDOTELIAL, CAMBIOS MIONECROTICOS EN LA MEDIA, LOS CUALES -
EN UN MOMENTC SE PUEDEN CONSIDERAR COMO EFECTO TOXICO DE --
LoS ACIDOS GRASOS PEROXIDADOS O BIEN SER CONSECUENCIA DEL -
pAflD OCASIONADO POR LOS RADICALES LIBRES (15, 16, 313,

EH VISTA DE QUE EL VASOESPASMO CEREBRAL ES EL PRINCIPAL PRQ
BLEMA EN LDS PACIENTES QUE SUFREN HSA, SE HAM PROPUESTO 0L
TIPLES TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS, PERO NINGUNO DE LOS ES-
TUDIOS REALIZADOS HASTA EL MOMENTO HA DEMOSTRADO SU EFECTI-



Flgura 1.

REACCIONES DE PEROXIDACION DE RADICALES LIBRES EMN HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA.
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Figura 2.

HECARISMO PROPUESTO PARA LA PATOGEHES!IS DEL VASOESPASMO CEREBRAL CROWH1CO EH HEHORRAGIA SUBARACHOIDEA,
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VIDAD PARA SU PREVENCIGN O TRATAMIENTO.

0BJET([VDO

EM EL PRESENTE ESTUDIO SE TRATA DE DEMOSTRAR LA UTILIDAD -
DEL BLOQUEADOR DE CAHALES DE CALCIC NIMODIPINA, QUE FORMA
PARTE DE LAS DIHIDROPIRIDINAS, SIENDO 5U FORMULA ESTRUCTU-
RAL: [ISOPROPIL {2-METOXI-ETIL) 1,4-DIHIDRO-2,5-DIMETIL-U-
{RITRGFENIL)-3,5 PIRIDINCARBOXILATO. TIENE AFINIDAD POR -
RECEPTORES OPERANTES DE CANALES DE cALC10 (ROCC) DISMINUYEN
Do EL INFLUJO DE CALCIO A LA CELULA MUSCULAR Y TIEME LA PRQ
- PIEDAD DE SER LIPOSOLUBLE,

HAY ANTECEDENTES DE TRABAJOS 1NICIALMENTE EFECTUADOS POR EL
DR. ALLEN EN ANIMALES, CON RESULTADOS QUE MOTIVAROM LA uTl-
LIZACION DE ESTE MEDICAMENTO EN PACIENTES CON VASOESPASMO -
CEREBRAL. AUER Y COLS., DEMOSTRAROM QUE LA NIMODIPINA TIE-
NE UN EFECTQ SOBRE LOS VASOS PIALES, PRODUCIENDD VASODILATA
CION A ESTE NIVEL (12, 30). KAZDA OBSERVO EN GATOS QUE LA
NIMODIPINA ESTABILIZA E [NCREMENTA LA PERFUSIGN CEREBRAL EN
LA 1SQUEMIA CEREBRAL PROVOCADA, FPEROUTKA DEMUESTRA UNA AL-
TA AFINIDAD DEL FARMACO EN LA MEMBRANA CELULAR DEL TEJIDO -
CEREBRAL (23), POR LA MOLTIFLE BIBLIOGRAFIA SOBRE ESTE FAR
MADG {6, 7, 8, 11, 12, 13, 17, 20, 24), SE DECIDIO UTILIZAR
NimobIPiNA EN PACIENTES AFECTADOS POR VASOESPASMO CEREBRAL
SECUNDARIO A HSA EN NUESTRA UNIDAD HOSPITALARIA,
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HMATERIAL Y METODGS

SE ESTUDIARON DOS GRUPDS DE PACIENTES QUE INGRESARON AL DE
PARTAMENTC DE NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
DEL.CENTRO MEDIco LA RazA, DBEL INSTITUTD MEX{cAMO DEL SEGY
RO SOCIAL, LOS CUALES SUFRIEROM HSA SECUNDARIA A RUPTURA -
DE UNA LESIOGN ANEURISMATICA CEREBRAL.

UN GRUPO DE PACIENTES G-1 CONMSTITUIDO POR 29 PACIENTES QUE
RECIBIERON LA DIHIDROPIRIDINA Y OTRD GRUPO DE PACIENTES -
G~I! CONSTITUIDO POR 29 PACIENTES QUE NO LA RECIBIERON,

CRITER]ODS DE INCLUSION
- PACIENTES DE CUALQUIER SEX$ QUE SUFRIERAN HSA SECUKDARIA
A LA RUPTURA DE UNA LESION ANEURISMATICA CEREBRAL.,

- SE DIAGNOSTICO ESTA, MEDIANTE EL ESTUDIO CLINICD Y PUN-
CIGN LUMBAR,

-  PACIENTES cON VASOESPASMO, EL CUAL SE EVALUG MEDIANTE -
ESTUDIO ANGIOGRAFICO CEREBRAL,

- LA CONDICION CLINICA FUE DE ACUERDO A LA CLASIFICACION -
DE HunT v HESS, SIENDD ACEPTADOS EN CUALQUIER GRADO.

CRITERIOS DE EXCLUSION

- EMBARAZO,
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DAHO RENAL SEVERO O INSUFICIENCIA HEPATICA.
DESCOMPENSACIGN CARDIACA D ARRITMIAS.

ADMINISTRACION CONCOMITANTE DE BETA~BLOQUEADORES Y DI-
GITALICOS.

NO FUE POSIBLE LOGRAR UNA FECHA LIMITE PARA LA ADMINIS
TRACIOM DE LA DIHIDROFIRIDINA, DEBIDO A LOS MECANISMOS
DE FLUJO DE PACIENTES HACIA ESTA UNIDAD HOSPITALARIA,
MOTIVO POR EL CUAL SE INICIO EL TRATAMIENTO A SU INGRE
SO EN BASE AL GRADO DE HUNT Y HESS, SE CORROBORG EL Va
SOESPASMO CON ESTUDIO ANGIOGRAFICO CEREBRAL Y SE DETEC
Td EL SITIO DE LA RUPTURA DEL ANEURISMA,

SE INFORMS AL PACIENTE O EN $SU CASO A SU REPRESENTANTE
LEGAL SOBRE EL ESTUDIO Y SE OBTUVO SU CONSENTIMIENTO) -
PARA PARTICIPAR EN EL MISMO.

SE PERMITIO LA UTILIZACION DE MEDICAMENTOS NECESAR;OS
TALES COMO ANTIHIPERTENSIVYOS, SEDANTES, HIPNOTICOS, -
ANESTESICOS, ESTEROIDES, DIURETICOS, CARDIOTOMNICOS O
SUSTITUTOS DEL VOLUMEN PLASMATICOS ¥ ANTIFIBRINOLITI--
cos.

SE ELABORG UNA HISTORIA CL[NICA COMPLETA DEL PACIENTE, CON
ANOTACIGN CUIDADOSA DE SU EXAMEN HEUROLOGICO. SE VALORG -
LA SEVERIDAD DE SUS CONDICIONES CLINICAS CON LA ESCALA DE

HUNT v HEss, SE EFECTUO PUNCION LUMBAR, TOMOGRAF[A COMPU-
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TADA CUANDO FUE POSIBLE ¥ ESTUDIO ANGIQGRAFICO PARA DETEC-
TAR LOCALIZAGION DEL ANEURISMA ¥ VASDESPASMO CEREBRAL .

SE EFECTUARON PRUEBAS DUE LABORATORIO! COAGULACIGN. nulmica
SANGUINEA, DETERMINACION DE ELECTROLITOS SERICOS, PRUEBAS
DE FUNCIGN HEPATICA., EXAMEN GEMERAL DE ORINA.

KATERIAL FARMACOLOGICO

La NIMODIPINA SE PRESENTA EN FRASCOS AMPULA DE 10 #6/50 -
ML, LOS SOLVENTES COHTEN1DOS EN LA SOLUCION SON ETANOL,
POLIETILENGLICOL KOO Y AGUA DESTILADA,

TAMBIEN SE PRESENTA EN TABLETAS DE 30 MG WUE SE UTILIZARAN
PARA CONTINUAR EL TRATAMIENTO UNA VEZ QUE SE HAYA SUSPENDL
DO LA ADMINISTRACION INTRAVEHOSA.

DOs1s.- EL PRIMER DIA DE TRATAMIENTO, DURANTE LAS PRIMERAS
DOS HORAS, SE ADMINISTRO POR INFUSION INTRAVENOSA A DOSIS -
DE 15 McGS/KG/HR, S1 SE TOLERS BIEN SE INCREMENTS LA DOSIS
A 30 MCGS/KG/HR. EL VOLUMEN DE LAS SOLUCIOMES ADMIMISTRA-
DAS NO FUE MENOR DE 1000 cc AL DlA,

EL MEDICAMENTO ES FbTos:—:Nstm,E, #OTIVO POR EL CUAL REQUIRIO
MANEJO ESPECIAL DE LA SOLUCION CONTEHWIENDO {{1MODIPINA, Asl

COMO DE LOS TUBOS DE YENOCLIS)IS, YA QUE EXISTE ABSORCIGN A

TRAVES DE LOS TUBOS DE PV, POR LO TAWTO SE UTILIZARON EX-

CLUSIVAMENTE TUBOS DE POLIETILENG.
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DuRAcION DEL TRATAMIENTO.- ESTUVO DETERMINADO PGR LAS CON-
DICIONES DEL PACIENTE, AS{ COMO EL PERIOQDO DE ESPERA A LA -
CIRUGIA, POSTERIOR A ESTA, SE ADMINISTRO POR CINCO DfAS ¥
POSTERIORMENTE SE INIC!Q EL TRATAMIENTO ORAL CON TABLETAS -
DE 30 MG C/4 HORAS, POR SIETE D[S,

DURANTE EL TRATAMIENTO SE EFECTUARON MONHITORIZACION CARD1C-
VASCULAR, EVALUACIGH DE HutT ¥ HS5S, ESTUDIOS DE LABORATO--
RIO EN FORMA SERIADA.

CUANDO HUBO DATOS CLINICOS NUE SUGIRIERQN SEGUNDO SANGRADO.
SE EFECTUO PUNCION LUMBAR $ARA CORROBORARLO,

CUANDO EL PACIENTE PRESENTO CIFRAS DE HIPOTENSIGH SEVERA SE
PROCEDIO A DISMINUIR LA DGSIS A 15 MCG/KG/HR, Y EN CASO DE
NO HABER TOLERANCIA A ELLO SE PROCEDIO A DISCONTINUAR EL --
TRATAMIENTO,

LoS EFECTOS ADVERSOS SE ANOTAROM Y SE ESPECIF!O LA INTENSI-
DAD DE LOS MISMOS,.

CARACTERISTICAS DE LA TECHMICA QUIRURGECA Y ANESTESICA

EN CUANTO A LA FECHA PARA EL TRATAMIENTO QUIRORGICO, ESTA -
FUE REALIZADA EN FORMA DIVERSA, ‘fA EN FASE TEMPRAMA (MENOR
DE 48 HORAS) O BIEN TARDIA (MAVOR DE 43 HORAS) DEPENDIENDO
DEL ENVIC DEL PACIENTE DE SU UHIDAD HOSPITALARIA A NUESTRD
SERVICIO, LA PROGRAMACION DEL ESTUDIO ANGIOGRAFICO AST coMO
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LA DISPONIBILIDAD DEL EQUIPO QUIRURGICO.

EN TODDS LOS CASDS SE EFECTUARON TECNICAS QUIRJRGICAS Y ==
ANESTESICAS HOMOGENEAS, ¥ SE LLEVARCH A CABO DE ACUERDO AL
SITIO DE LOCALIZACIGN DE LA LESION ANEURISMATICA, ANEURIS
MAS DE LA COA, ACI, CoP, ACM, SE ABORDAROH A TRAVES DE CRA
HioTom[A PTERIONAL. RETRACCION EH EL CASD QUE SE REQUIERA,
APERTURA DE CISTERMA QUIASMATICA, RESECcIGN DE 1 cu3  DEL
GIRO RECTQ EN EL cAsS0 DE (oA, CorRTicotomla DE T1 EN EL CA-
SO DE LAS LES!{ONES UBICADAS EN LA ACM, DISECCIGN DE ARTE-
RIAS AFLUENTES (MADRES)'A LA LESIGN, ENGRAPAMIENTO DEL -~ -
ANEURISMA CON CLIP YASARGIL, ELEGIDO CON 5US CARACTERISTI-
CAS DE ACUERDO AL TAMARO Y MORFOLOGIA DE LA LESION. EN —-
LOS DE LA ACA CRANIOTOMIA PARASAGITAL, RETRACCION CEREBRAL.,
AL IGUAL QUE LOS DE LA ACP, CUANC? SE REQUIRIG SE UTILIZO
LA VvIA SUBTEMPORAL O SUBOCCIPITAL.

EL TIPO DE TECHICA ANESTESICA UTILIZADA FUE GEMERAL BALAN--
CEADA CON CONTROL DE LIQUIDOS, HIPOTENSION CONTROLADA DURAN
TE LA DISECCION DEL CUELLO DEL ANEURISMA Y CLIPAJE DE ESTE,
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RESULTADOS Bulife

LOS DOS GRUPOS TUVIERON SIMILARES CARACTERISTICAS DE ACUERDO
A LO OBSERVADO EH LA TABLA 1, LOS GRUPOS FUERON CCMPARADOS
EN FACTORES QUE PUDIERAH SER IMPORTANTES PARA LAS CONDICIO-
HES DE EGRESO Y DE RECUPERACIGH MEUROLOGICA, ENTRE LAS QUE
ESTAN: EDAD, ENFERMEDADES INTERCURRENTES, ETC. APROXIMADA-
MENTE UNA DECIMA PARTE DE AMBOS GRUPOS TUVO ANEURISMAS MOLT)
- PLES, HUBO DIFERENCIAS EN LOS ANEURISMAS QUE SANGRAROMN, HA
BIENDO UN PREDOMINIO EN EL GRUPC 1 DE LOS ANEURISMAS DE LA -
ACI ¥ EN EL GRUPO Il DE LOS ANEURISMAS DE LA CoP., con un 312
v 44,8% RESPECTIVAMENTE, AMBOS GRUPOS FUERON SIMILARES EN -
EL INTERVALO DE TIEMPD ENTRE HSA ¥ SU INGRESO, AS[ COMG EL ~
INTERVALO EN HSA v ciRrUGIA {(TABLAS 2, 3), DATOS QUE REFLEJAN
UNA DIVERSIDAD DE FACTORES PARA PODER LLEVAR A CARBC EL DIAG-
NOSTICO Y TRATAMIENTO EN FORMA TEMPRANA, LO CUAL REPERCUTE -
EN LOS FACTORES DE RIESGO, LOS CUALES SE INCREMENTAN POR DI-
FERIMIENTO DE LA cIRUGIA,

INCIDENCIA ¥ CARACTERISTICAS DEL VASOESPASMO

CoMD SE PUEDE OBSERVAR EN LAS TABLAS 4 Y 5, ENCONTRAMOS UHA
MAYOR FRECUENCIA EN AMBOS GRUPOS DE VASOESPASMO LOCAL, €ON

79.3% v 34.4% cruPpo 1 v I1. RESPECTO AL GRADO DE REDUCCION
DEL CALIBRE. LA MAYOR ALTERACION EN NUMERO CORRESPONDIO A -

Wi

.-y
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LOS GRUPDS CON MENOS DEL SO0% DE DISMINUCION DEL CALIBRE DEL
VAS0, EN UN PORCENTAJE DE 75.8% ¥ 37,9% EN LOS GRUPOS ESTU-
DIADOS,

CONDICIONES CLINICAS PREOPERATORIAS

LA cLASIFICACION FUE DE ACUERDD A LA ESCALA DE HUNT Y HESS,
OBSERVANDOSE QUE HAY PREDOMINLIO EN EL GRUPO | DEL GRADO [ -
CON 37.9% ¥ EN EL GRUPO Il DEL GRADO [Il con 31% (TABLA B).
CON DISCREPANCIA PARA PODER HACER UNA COMPARACION ADECUADA

ENTRE AMBOS GRUPOS.

CONDJCIONES DE EGRESO.

DE LoS PACIENTES OBSERVADOS EN LA TABLA 7 LOS RESULTADOS NO
PUEDEN HABLAR DE UNA DIFERENCIA SIGNIFICATIVA DE EGRESO EN
ALGUNO DE LOS DOS GRUPOS, LA CUAL ADEMAS ESTA IMPLICADA POR
LAS CONDICIONES A SU INGRESO Y EN EL PREOPERATORIO. EN AM
BOS GRUPOS LA CONDICION TIPO [ FUE PREDOMINANTE coN 61.9% ¥
58.4% EN LOs GRUPOS [ v 11, DESPUES SIGULERON TIFO Il CON -
6.9% v 20.6%, Tiro Il con 6.5%; EN DICHOS GRUPOS DE ESTUDIO.
OTRA IMPLICACION IMPORTANTE ES LA EXPERIENCIA DEL GRUPD QuI-
RORGICO, SIENDO EN ESTE TRABAJO NOTORIO YA QUE NO FUE SIEM-
PRE EL MISMO, Y OBLIGA A CONSIDERAR E£5T0 COMO UN FACTOR QUE
DETERMING LOS RESULTADOS.

SE DESCRIBE EN LA TABLA 8 QUE LA MORTALIDAD OCASIONADA PCR



21

EL SEGUNDO SANGRADO FUE DE 10.3% EN EL GRUPO T ¥ 3.4% EN EL
GRUPO 11. TODOS LOS PACIENTES PREVIO A ESTE SANGRADO SE EN-
CONTRABAN Et HUNT-HESS GRADO I1l, LA OTRA CAUSA DE MORTALL-
DAD FUERON LAS COMPLICACIONES QUIRORGICAS, SIENDO EN EL GRy
PO I 10.3% LO CUAL FUE SECUNDARIO A RUPTURA DEL ANEURISMA -
DURANTE SU DISECCIOHN QUIRGRGICA, MOTIVO POR EL CUAL SE SU--
PRIMIG EL FLUJO DEL VASO PRINCIPAL. DOS PACIENTES CURSARON
CON EDEMA POSTQUIRORGICO DEL TALLO CEREBRAL Y HEMISFERIO I1p
SILATERAL A LA LESION PROBABLEMENTE POR RETRACCION EXCESIVA,
UN PACIENTE MURIG POR BRONCOASPIRACION, PREVIO A EFECTUARSE
SU CIRUGTA.

DEL GRUPD 11, TRES PACIENTES MURIERON POR RUPTURA DEL ANEU-
RISMA DURAMTE SU DISECCION PREVIO A SU CLIPAJE LO QUE MOTI-
VO SUPRESIGN DE LOS VASDS PRINCIPALES.

REACCIONES ADVERSAS DEL TRATAMIENTO CON_HIMODIPINA

SE ORSERVO INCIDENCIA DE CEFALEA DE LEVE A MODERADA INTEN--
SIDAD EN SEIS PACIENTES, LA CUAL CEDIO CON EL USO DE ANALGE

SICOS HO NARCOTICOS,

HuBO DOS. PACIENTES QUE -AMERITARON REDUCCION DE LA DOSIS A -
15 Mce/KG/HR,., POR PRESENTAR HIPOTENSIGN SEVERA, OTRO PA --—
CIENTE REQUIRIO SUSPENSION DEL FARMACO POR NO CEDER LAS Cl-
FRAS DE HIPOTENS1G6H CON LA REDUcCION DE LA DDSIS, NO SE EN-

CONTRARON OTRO TIPO DE EFECTOS 0O REACCIONES ATRIBUIBLES AL
FARMACO, '
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DEBIDO A QUE LA INTERVEHCION QUIRURGICA FUE VARIABLE DEPEN--
DIENDO DEL INGRESO DEL PACIENTE ¥ POR FACTORES AJEHOS5 A HO--
SOTROS, LA DURACIOGN DEL TRATAMIENTO VARIG DE ACUERDO A UN -

PROMEDIO DE 12.1 DIAS ¢ON un MIHINO DE 7 DIAS ¥ U MAXIMO -~
DE 22 DlAs,

Et. TRATAMIEHTO ORAL TUVO UM PRCMEDIO DE 5.7 DfAS SIENDO uN-
#INIMO DE 3 DIAS ¥ uUd pmAXInO pE 10 DIAS, L0 CUAL FUE DEPEN-
DIENTE DE LA EVOLLCION POSTQUIRORGICA, ASI COMD LAS ENFERME
DADES [NTERCURRENTES, QUE REQUIRIERON MEDI!CACIOH CONTRAIN-
DICADA CON EL WSO COHJUNTO DE LA DIHIDROPIRIDINA,

DISCUSION

El. RESANGRADO ES.EV!TABLE CUANDO S5z EFECTUA EL CLIPAJE TEM~
PRANO DEL ANEURISMA, LA HIDROCEFALIA ES TRATADA CON DREMNAJE
VENTRICULAR, ETC., CONTRARIAMENTE ZL VASOESPASMO Y SUS DEFL
CITS SECUNDARIOS CONTTHUAN SICHDO UH SERLO PROBLEMA Y DEH--
TRQ DE SUS CARACTERISTICAS ESTAN:

ES UN FENGHEHO cOoM0N QUE OCURRE APROXIMADAMENTE EN EL 50%
DE LOS PACIEMTES DURANTE EL CURSC CLINICO POSTERIOR AL ==
PRIMER SANGRADO,

LA FASE TEMPRANA DEL VASOESPASMD E£S DEBIDO AL TRAUMA Dl--
RECTO ARTERIAL Y AL EFECTO HEMORRAGICO POR §1 MISMOS ¥ -
QUE USUALMEHTE DISMINUYE EHN UMNAS HORAS.
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LA SEGUNDA FASE TIENE SU MAYOR INCIDENCIA DEL 42 AL 14° nfa
POSTERIOR A HSA ¥ ES CONSECUENC!A DE LA DEGRADACIOM DE PRO-
DUCTOS DE LA SANGRE EN LA PARED ARTERIAL (8,9,29,30).

Es DIFfcIL DOCUMENTAR EL DIAGHOSTICO DEL VASOESPASMO CERE-
BRAL, POR LO QUE HAY QUE TEHER EN CUENTA EL TIEMPO EH QUE -
TRANSCURRE PARA QUE SE PRODUZCA Y QUE GENERALMENTE SE PRE-~-
SENTA DESPUES DEL 4° DIA, PODEMOS POR LA CLTNICA SOSPECHAR
DE ESTE EVENTO,

TUVIMOS DIVERSIDAD EN LAS CIFRAS DEL [NTERVALO DE TIEMPO PA
RA LA CAPTACIGN DE PACIENTES, ASI COMO ENTRE LA HSA ¥ SU In
TERVENCION QUIRORGICA, POR LO ANTERIOR GRAN CANTIDAD DE PA-
CIENTES NO FUERON ADMITIDOS AL PROTOCOLO POR PRESENTAR UN -
TIEMPO MAYOR DE DIAS DE ACUERDD A LO ESTABLECIDD. ESTG.0BLL
GADAMENTE REPERCUTE DIRECTAMENTE EN LOS RESULTADOS cLINICOS
FINALES, POR LO TANTO LA MAYORIA DE CASOS SE ([NTERVINIERGH
EN FORMA TARDIA, PUDIENDO OBSERVAR QUE CIRUGIA TEMPRAHA SO-
LD SE LLEVO ACABO EN TRES CASO0S.

LA INCIDENCIA DEL VASOESPASMO ANGIOGRAFICO EN PACIEWTES POS
TERIOR A SUFRIR HSA SE REPORTA DE 24% A 76% EN LA LITERATURA
CONSULTADA, NOSOTROS TUVIMOS CIFRAS MUY SEMEJAHTES,

LA RELACION DE LOCALIZACION DE VASOESPASMO Y LA LESION ANEU
RISMATICA ES DIRSCTAMENTE PROPORCIONAL, LA SEVERIDAD DEL VA
SOESPASMO ANGIOGRAFICO NO SE cohRELAc1n0 COM LAS cOHDIClO=--
HES cLINIcAS (EScALA DE HUNT-HESS). LO CUAL ESTA ACORDE CON
LO PUBLICADO POR OTROS AUTORES (6,20,28),
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LA PREVENCION DEL VALOESPASMO ES UNA ALTERMATIVA, YA QUE --
UNA VEZ DESENCADEMADA LA SECUERCIA DE REACCIQNES BlOgulIMi--
CAS SE CORRE EL RIESSO0 DE NO FODER LIMITARLO. POSIBLEMENTE
POR LO ANTERIOR nO OBSERYAMOS UN RESULTADO ESTAD{STICO A FA
VOR DEL GRUPO TRALADO CON EL FARMACO (MOTIVO DEL ESTURIQ).

El TIPO DE VASOESPASMO ENCONTRADG CON MAYOR FRECUENCIA FUE
EL LOCAL, QUE ES EL MENOS DEVASTADOR ¥ QUE CEDE PRACTICAMEN
TE POR S{ 50LO AL PASAR LOS D[AS, LOS GTROS TIPQS DE VASO-
ESPASMO HO TUVIERON UNA FRECUEHCIA SIGHIFICATIVA, ESTE VA~
SDESPASHMO ©S MAS SEVERO EN SUS MANIFESTACIONES CLINICAS ¥
EN NUESTROS PACIENTES SE PRESENT(O ENM MENOR FRECUENCIA.

NO PODEMOS ASEVERAR SI LA NIMODIPINA TIEWE UN EFECTO BENEF]

CO EN LOS GRADOS DE VASOESPASMO LOCAL. NO INFLUYO EN LOS PA
'CIENTES EM GRADO IV, V, DE HunT v HESS, RESPECTC AL GAUPO ~

CONTROL .

MILTIPLES METODOS PARA EL TRATAMIENTO DEL YASOESPASMO SE HAN
SUGERIDO CADA UNO COMN SUS PROPIOS ARGUMENTOS FIsioLfglcos -
COM LA FINALIDAD DE DISMINUIR LA EXTENSION ¥ LA SEVERIDAD -
DE LA ISQUEMIA RESULTANTE, ENTRE LOS FARMACOS PROPUESTOS -
ESTAN: ANTAGONISTAS ADRENERG1COS (FENTOLAMINA, PROPANOLOLJ,
INHIBIDORES DE SIHTESTS DE TROMBOXANO, ESTIMULAMTES DE RE--
CEPTORES £ (1SOPROTERENOL, SALBUTAMOL), DEPLETORES DE MONOA
Minas (RESERPINA, HANAMICINA), ESTEROIDES, BLOQUEADORES DE
CANALES DE CALC1O, LOS CUALES NO HAN DEMOSTRADO RESULTADOS
SATISFACTORIOS. OTRAS ALTERNATIVAS HAM SIDO EL USG DE HI--
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PERVOLEMIA, INCREMENTD DE LAS CIFRAS TENSIOGNALES SISTEMAT!-
CAS, REMOSION DE COAGULOS DE{ ESPACIO SUBARACHO1DEQ Y UTILL
ZACI1GN MIXTA DE LOS RECURSOS SERALADos (1,3,5,8,11,25),

CONSIDERAMOS QUE LAS CIFRAS DE MORTALIDAD PUDIERON HABER S1
DO DISMINUIDAS S! COMTARAMOS CON MECAMISMOS DE CAPTACION -

DEL PACIENTE CUANDO SUFRE HSA; AS[ 'COMO RECURSOS PARA PODER
LLEVAR A CABO SU SECUENCIA DIAGHNGSTICA ¥ TERAPEUTICA EN BRE
VE TI1EMPC.

PoR EL MOMENTO SE DEBERA CONTINUAR INTENTANDO ESCLARECER LA
FIS1OPATOGENIA DEL VASDESPASMO CEREBRAL PARA PODER PREVEMIR
Y TRATAR ESTE FENOGMENO.
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ONCLEUSTQOQHES

LA HEMORRAGIA- SUBARACHOIDEA (HSA) CONTINGA SIENDO Ut -
PADECIMIEHTO FRECUENTE COM UNA GRAN MORTALIDAD,

NO SE HA LOGRADO AL MOMENTO ACTUAL DILUCIDAR EL MECA--
HISMO FISTOPATOGENICO DEL VASOESPASMO CEREBRAL.

LA WNIMODIPINA ES DE UTILIDAD CUANDO SE ADMINISTRA Elf -
LAS PRI{"IERAS HORAS DEL EVENTO HEMORRAGICO SUBARACHDIDEO.
SOLO DEBE UTILIZARSE CUANDO VA A REALIZARSE CIRUGIA TEM
PRANA.

EL EMPLEO DE L. NIMODIPINA PUEDE FAVORECER EPISODIOS -~
DE NUEVO SANGRADO EM PACIENTES QUE MO HAN SIDO LLEVA--
DP0S A CIRUGIA TEMPRAMA,



TRATAMIENTO DEL YASOESPASHA CEREBRAL.
TABLA 1.- CARACTERISTICAS DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS,

CARNCTERISTICAS GRUPD LANIMODIPINAT) GRUPD 1 _(COHTROL)
EDAD PROMEDLO {RANGO} 45 (22-68) 45 124-70)
MinERD " HAMERD LA
SEXO M 16 { 34.4) 3] 13 )]
F 19 { 65.5} F 18 (55,1
En1camsnnuas JMTERCURRENTES
DiaB .1 { 3.4) 3 { 10.3)
HIPERTENSION ARTERIAL SiSTENMICA 12 { 41.3) 13 { 44.8)
DTRAS 10 { 34.1) 8 { 27.9)
LocaLlZACiON DEL ANEURISMA
ACI 9 ( 31.0; 7 { 24,1}
ACA 1 { 3.4 3 { 10.3)
ACH 7 ( 24.,1) 6 { 200.6)
CoA b ( 20.6} 3 ( 10.3)
CoP 8 { 27.5) 13 { 144,8)
ACP 1 { 3.1) - -
AV 1 { 3.4) - -
TotaL: 33 (1u0.0) 32 (100.01
ANEUR1SMAS MOLTIPLES 1] {137 3 {10,3)

QTRAS® .- INSUFICIENCIA VASCULAR PERIFERICA, NEFROPATIA, ESCLERJDERMIA, OBESIDAD,
ACI=ARTERIA CAROTIDA INTERHA  ACA=ARTER1A CEREBRAL AHNTERIOR  ACM=ARTERIAL CERERRAL MENIA,
COA=ARTERTA COMUNTCANTE ANTERIOR  CoOP=ARTERIA COMUNICAWTE POSTERLOR '
ACP=ARTERLIA CEREPAL POSTERIOR  AV=ARTERIA VERTEBRAL.



DEL VASOESPASHO € A

Tapra 2.- INTERVALO DE TIEMPO ENTRE LA HSA ¥ EL INGRESO DEL

PACIENTE,
" .

GRUPO 1 {NIMODIPINA) GRUPD 11 {CONTROL)
DIAs NGMERO PORCIENTO NOMERO ~ PORCIENTO
1-3 14 ( 48,2} 18 ( 62.0}
h -6 _ 12 { 41,3} ' 7 (2.0
7-9 3 { 13.3) 3 { 10.3)

100+ - - 1 { 3.4

TOTAL: 29 (100.D) 23 {100.0)



~RATAMIENTO DEL. VASOESPASMO CEREBRAL

TABLA 3.~ INTERVALO DE TIEMPO ENTRE LA HSA ¥ LA CIRUGTA.

GRUPO 1™ (NIMODIPINA) ' GRUPD [1+(CONTROL)

DIAS NOMERO  PORCIENTO NOMERO PORCIENTO
1-73 2 ( 8.0) 1 (3.4
4 -6 1 { 3.4) 1 (3.4)
7 -4 2 (3.0 4 (14.2)
10 o + 20 {68.9) 22 (75.8)
TOTAL: 25 (86.2) 28 (96.5)

* ['AS MUERTES EN ESTE GRUPO FUERON: 3 POR NUEVO SANGRADO
¥ 1 POR BRONCOASPIRACIGN,

+ LA MUERTE EN ESTE GRUPO FUE POR NUEVC SANGRADO.



TABLA 4.- COMPARACIOGN DEL TIPO DE VASOESPASMD ANGIOGRAFICO,

PORCENTAJE DEL VYASOESPASHO GRUPO_1 GRUPO_II
CLASIFICACIGN NiMERD PoRCIENTO NOMERO PORCIENTO
| 23 (79.3) 10 34.4)
1l - - 3 (10.3)
11 q (13,7} 1 ( 3.4)
TOTAL: 27 (93.0) 14 (48.2)
I = LocaL
1t = REGIOHAL i

111

Diruso



TRATAMIENTO DEL VASOESPASHO _CEREBRAL

TABLA 5.- CoMPARACION DEL GRADO DE VASOESPASMO,

GRUPO § GRUPO_§
fliMERD % ROMERD % ToTAL
UASAENTES con
ASMO
£50% 22 (75.8) 11 37,9 33
5£clEgTE§Mcou
SOESPASMO
7 507 5 (17.2) 3 (10.3) 8

TotaL: 27 (93.1) 14 (48.2) nl

(56.5)

(13.7)

(70.2)



ENTO DEL VASOESPASMG C aa

ThaBLA 6.~ CLASIFICACION PREOPERATORIA.

GRADD HUNT - HESS

Casos 4] )4 1 zZ It =z I % v 3 v 2 ToTaL

GRUPD NIMODIPINA 1¢3.4) 11 (37,9} 48 (31.0) & (20.6) 2 ( 6.9y =~ 29 (100.4Q)

GruPg COHTROL B (20,60 5(17.2) 7 (4. 1) 8 31, 2 (6.9 - 29 (100.0)



TRATAMIENID_DEL VASOESPASMO CEREBRAL.

TABLA 7.- COMPARACIGN DE LAS CONDICJIONES DE EGRESO DE LOS
PACIENTES DE AMBOS GRUPOS.

CONDICIONES DE EGRESQ  GRUPO I (HIMODIPIWA) GRUPO 1T (COMTROL)

NOMERO F 4 HIMERD b4
i, 18 (61,9) 17 (58.4)
i, 2 ( 6.9) 6 (20.6)
I, 2 { 6,9 2 ( 6.9}
ToraL: 22 {75.8} 25 (86,2)

I. SE REINTEGRA A SU VIDA PRODUCTIVA, SIN DEFICIT.

{l. REINTEGRA A SU VIDA PRODUCTIVA COH LINITACION,

111, REQUIERE APOYO POR EL DEFICIT MEUROLGGICO Y WO
SE REINTEGRA A SU VIDA PRODYUCTIVA,



TRATAMIENTO DEL YASOESPASMO CEREBRAL

TaBLA B.~ MORTALIDAD.

CAUSAS DE LA MUERTE GRUPO [ (NTMODIPIHA) RUPO CONTR
NOMEROD % NOMERO z

SEGUNDO SANGRADO, 3 (10,3 7 1 {3.8)

COMPL]CACIONES DE R

LA CIRUGIA + - 3 (10.3) 3 (10.3)

OrRAS® 1 ( 3.4) - -

ToTAL: 7 (24.1) ] (13,7}

+ RUPTURA DE LA LESION ANEURISMATICA PREVIA A SU CLIPAJE CON SY
PRESION DE VASOS PRINCIPALES, EDEMA DE TALLD Y ENCEFALO,

*  BRONCOASPIRACION,

)
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