
TRATAMIENTO MEDICO (NIMODIPINA) .QEL VASOESPASMO 
CEREBRAL SECUNDARIO A HEMORRAGIA SUBARACNOIOEA 
POR RUPTURA DE LESION ANEURISMATICA INTRACRANEAL 

TESIS CON 
JAU.A DI OllGFJI 

TESIS DE POSTGRADO 
OUE PARA OBTENER El GRADO DE: 
ESPECIALISTA EN NEUROCIRUGIA 
PRESENTA El DOCTOR 

GEHAHOO IGNACIO MILCHOHENA OLIVAHES 
PROFESOR TITULAR DEL CURSO: 
DR. IGNACIO M. MAORAZO NAVARRO 
DIRECTOR DE TESIS: DR. J. ANTONIO MALDONAOO LEON 
MEXICD. O. F. 1987 

.-, 
c:e j . 

. ..., 
. ·,.:::_ . 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



TRllTAMIENTO MEDICO (llIMODIPINl\l DEL VASOESPASMO 

CEREBRAL SECUNDARIO A HEMORRAGlll SUBARACllOIDEA 

POR RUPTURA DE LESION ANEURISMl\TICA INTRACRANEllL. 



· NIM O DI PINA 

H3C H 

' 
cOOCH2-CH2 

HCOOC 
/ 

1 H3C 

1 I 
OCH3 

H3C 
CH3 



:.l 

INDICE 

RESUMEN 

INTRODUCC!ON 

OBJETIVO 

MATERIAL Y METODO 

RESULTADOS 

DISCUSION 

CONCLUSIONES 

BIBLIOGRAFIA 



l 

R E S U 11 E N 

SE REPORTA EL TRATAMIENTO DE DOS GRUPOS DE PACIENTES, CON 

VASOESPASMO CEREBRAL SECUHDAR10 A HEMORRAGIA SUBARACllOIDEA 

(HSAl POR RUPTURA DE ANEURISMA !NTRACRANEAL, CADA GRUPO -

ESiUVO INTEGRADO POR 29 PAC:lEUTES, EL GRUPO { REC1BI0 TRA­

TAMIEUTO CON UN. BLOQUEADOR DE CA.HALES DE CALCIO (NtMODlPl­

NA) Y EL GRUPO 11 CONTROL, lA DURACIÓN DEL ESTUDIO FU~ DE 

TRES AÑOS, 

fl. DIAGNÓSTICO DE HSA SE DOCUMENTO POR fUNCION LUMBAR Y/O 

TOMOGRAFIA COMPUTADA DE CRÁNEO, EL DIAGUÓSTICO DE VASOES­

PASMO CEREBRAL SE HIZO CON ANGIOGRAFIA CEREBRAL, ASI COMO 

,EL CUADRO CLIN!CO, 

SE LLEVO A CABO UNA CORRELACIÓN ENTRE EL GRADO DE ESTRECHI!. 

MIENTO VASCULAR Y EL GRADO CL(NICO DE ACUERDO A LA ESCALA 

DE HUNT-HEss. OBSERVANDO ~UE NO HAY RELACIÓN ENTRE EL GRA­

DO DE VASOESPASHO ANGIOGAAFICO Y LA CONDICIÓN CL!NICA DEL 

PACIENTE, !IO HUBO DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN EL GRUPO M 

NEJADO CON EL FÁRMACO NIMODIPINA EN COMPARACIÓN AL GRUPO -

CONTROL, RESPoCTO A LAS CONDICIONES DE EGRESO DE AMBOS GRU. 

POS, 

lA FISIOPATOGENIA, EL TRATAMIENTO Y LA PREVENCIÓN DEL VAS!!. 

ESPASMO CEREBRAL SON AÚN INCIERTOS; EL LOGRAR.SUPRIHIR LAS 

COMPLI cAc 1 OtlES ,..ÁS FRECUENTES DE LA. HSA COMO SON UN 11\JEVO 

SAUGRADO Y EL VASOESPASMO, MEJORARÁ LAS CONDICIONES DE MOB. 
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Bl-HORTALlDAD EH LOS PACIENTES COtl ESTE PADECIMIEUTO, 
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!NTRODUCC!ON 

LA HEMORRAGIA SUBARACllOIDEA (HSAJ ES Ull S!NDROME, OUE SE CA 

RACTERIZA POR LA PRESENCIA DE SANGRE EN EL ESPACIO SUBARAC­

NOIDEO, CLfNICAMENTE SE MANIFIESTA CON CEFAL~A DE INICIO -

S0BJT01 SIGNOS DE lRRITACIÓN MEN[tlGEA, ALTERACIONES DE LA -

CONCIENCIA, CRfSJS COLVULSIVAS, ETC. ASf COMO SANGRE EN EL 

LIQUIDO CEFALORRAQU(DEO (LCR) OBTENIDO POR PUUCIÓ/I LUMBAR. 

se ENCUENTRA MfNIMA PREDOMINANCIA EN EL SEXO FEI1ENINO 1.2:1 

(30) Y SU INCIDENCIA A NIVEL MUNDIAL ES DIFICIL DE DETERMI­

NAR YA QUE FALTA INFORMACIÓN EN LA LITERATURA UNIVERSAL AL 

RESPECTO, Su ETIOPATOGENJA ESTA AFECTADA POR MÚLTIPLES FA¡;_ 

TORES, VG.: HEREDITARIOS, CONG~NITOs,· ECONÓMICO-SOCIALES, 

DIETeT1cos, ETC. 132)' LA MAYDRIA DE LOS PACIEllTES SON GEi! 

TE EN EDAD PRODUCTlVA, SIENDO SU MAYOR INCIDENCIA Efl LA SE;! 

TA DecADA DE LA VIDA. 

EN LA ACTUALIDAD LA HSA ES CAUSANTE DE UNA GRAN INCIDENCIA 

DE MORBJ-MORTALIDAD, POR EJEMPLO: EN INFORMES DE LA LITERA 

TURA JAPONESA Y NORTEAMERICANA SE CÓMUNICAN 25 MUERTES POR 

l/100 000 HABITANTES Y 16 POR l/100 000 HABITANTES RESPEC­

TIVAMENTE. 

RESPECTO A SU ETIOLOG(A NO TRAUMÁTICA CORRESPONDEN: LA RUP­

TURA DE LESIONES ANEURISMÁTICAS EN 51%, 15% POR HIPERTEN-­

SIÓN ARTERIAL SIST~ICA O ATEROESCLEROSIS, 6% POR RUPTURA -

DE MALFORMACIONES.ARTERIOVENOSAS, 6% POR CAUSAS DIVERSAS V 
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EN 22% NO SE DETERMINA LA CAUSA, 

COMO CAUSAS RESPONSABLES DE LA ALTA MORB1-MORTALIDAD SE EU­

CUENTRAtl LAS COMPLICACIONES IUHERENTES AL PADECIMIENTO COMO 

SON LA REPETICIÓN DEL SANGRADO Y EL VASOESPASMO CEREBRAL EN 

IGUAL PROPORCIÓN (l, 5, 16, 18), 

LLAMA LA ATENCIÓN QUE AÚN EN flUESTROS D(AS LA CIFRA DE MOR­

TALIDAD PERMANEZCA MUY ELEVADA A PESAR DE LOS AVANCES TECNQ 

L6GlCOS Y DE LOS PROCEDIMIENTOS MUY DEPURADOS DE MtCROCIRU­

GIA Y NEUROANESTEStA, 

DEFINITIVAMENTE EL PRINCIPAL PROBLEMA LO CONTINÜA REPRESEN­

TANDO EL VASOESPASMO CEREBRAL, 

POR LO ANTERIOR, EL FUNDAMENTO DE LA TERAP~UTICA DE LOS PA­

CIEUTES CON HSA ES LA PREVENCIÓN Y EL TRATAMIENTO DE SUS -­

COMPLICACIONES. 

SABEMOS POR DIVERSOS ESTUDIOS QUE LA MAYOR FRECUENCIA DE LA 

REPETICIÓN DEL SANGRADO ES EL PRIMER DfA POSTERIOR A LA HSA 

(5, 16), LLEGANDO A SER DEL 50% A LOS 6 MESES DEL SANGRADO 

tNlClAL, 

EL VASOESPASMO CEREBRAL. PROVOC:..: ISQUEMIA TARDfA E INFARTO, 

ASI MISMO UNA ALTERACIÓN DE LA AUTORREGULACIÓN CEREBRAL :26), 

LOS CUALES PUEDEN PRODUCIR SERIO OtFICIT NEUROLÓGICO O MUER­

TE, 

AUNADO A LA FALTA DE UN RECURSO TERAP~UTICO ADECUADO, SE SU-
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HA EL POBRE CONOCIMIENTO DE SU FJSIOPATOGENIA, 

VASOESPASMO CEREBRAL 

EL VASOESPASMO CEREBRAL FUI:. INICJAU1EUTE DESCRITO POR C.CKER 

Y RIEMENSCHNEIDER EN 1951, COMO UN HALLAZGO RADIOGRAFJCO PO~ 

TERIOR A LA RUPTURA DE UN ANEURISMA lflTRACRAtlEAL. SIN EMBAB. 

GO, LA DEFINICIÓN DE ESPASMO ES: UNA CONTRACCIÓN TRANSITO­

RIA DE UN HÜSCULO o GRUPO DE MÚSCULOS aue OCURRE INVOLUNTA­

RJAMEHTE Y QUE ES REPENTIUA, LO CUAL NO SE AJUSTA AL ESTRE­

CHAMIENTO VASCULAR CEREBRAL Y CREA GRAN CONFUSIÓN PARA DENO­

MINAR EL FENÓMENO A ESTE _NIVEL, 

l.A RESPUESTA VASCULAR CEREBRAL SE ENCUENTRA EN CUALQUIERA DE 

SUS Fl?RMAS: A} LOCALIZADA, B) REGIONAL, e) DIFUSA, MAS DEL 

.L¡L¡% DE LOS PACIENTES CON RUPTURA DE AtlEURJSMA INTRACRANEAL -

VIENEN A EXHIBIR TAL ESTRECHAMIENTO DE LOS VASOS ARTERIALES, 

Y ES MAS FRECUENTE ENTRE EL D[A 4 Y 17, CON UNA ELEVACIÓN AL 

6"-7" D{A Y RARAMENTE ANTES DEL D!A 3" POSTERIOR A LA HSA -­

(5, 8, 30l. 

SE AFECTA MAS LA CIRCULACIÓN ANTERIOR QUE LA POSTCRIOR Y DE 

~STAS LA ARTERIA CARÓTIDA INTERNA Y LA ARTERIA CEREBRAL ME­

DIA, DEBIDO A LA Ml\YOR FRECUENCIA DE ANEURISMAS EN ESTOS Sl 

nos <30>, 

Se HAN PROPUESTO nos FASES DEL VASOESPASMO EN EL ASPECTO·cLl 

ruco: UNA FASE INICIAL POSTERIOR A LA RUPTURA DEL ANEURISMA 
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Y QUE PROBABLEMENTE SEA MEDIADA POR FACTORES MECANICOS Y POR 

SUSTANCIAS ESPASMOG~tllCAS LIBERADAS POR LA RUPTURA DEL VASO, 

Y UNA FASE TAROf/1 SECUNDARIA A CAMBIOS MORFOLÓGICOS E HISTO­

LÓGICOS DE LA CAPA SUBfNTIMA, ASÍ COMO DE LA ELÁSTICA lttTER­

NA., NECROSIS DE LA CAPA.MEDIA '( ENGROSAMlEUTO DEL ESTRATO -­

SUBfNTlMO con PROLIFERACIÓN DE FlBROBLASTOS '{ CAMBIOS INFLA-

MATORIOS EN LA ADVENTICIA (15, 31), 

/(App 'f COLS, Cl7), PROPOUE!l TRES FASES DEL VASOESPASMO, DtVL 

Dl ENDO LA SEGUNDA Eli DOS PARTES, EflCOtlTRA!IDO LOS M 1 SMOS CAM­

BIOS QUE LOS OTROS AUTORES, 

EL VASOESPASMO RESULTA DE UN FACTOR INVARIABLEMENTE ASOCIADO 

A HSA, ESTA CONDICIÓN ES EL RESULTADO DE: 1) Utl FACTOR EN -

LA SAflGRE, EL CUAL ES FORMADO O LIBERADO CUAflDO LA SANGRE -­

LLEGA AL ESPACIO SUBARACUOIDEO, .2) DE UN FACTOR lflHERE11TE A 

LOS VASOS SAflGU[tlEOS CEREBRALES, EL CUAL ES LIBERADO POR RUf: 

TURA DEL VASO, O BIEN 3) POR UNA lflTERACCIÓ!I ENTRE AMBOS fA~ 

TORES, 

EL VASOESPASMO ~lO ES UN FENÓMEllO u:nvERSAL, Et·! OTRAS PALABRAS, 

.NO TODOS LOS VASOS sA:lGUftlEOS DESARROLLAN VASOESPASMO POSTE-­

RIOR A HEMORRAGIA, LO QUE IMPLICA QUE ES UN FACTOR ÚHJCO EH -

VASOS ARTERIALES CEREBRALES LOS OUE FARMACOL0GlCAMENTE RESPOf! 

DEN.EN FORMA OlFEREllTE A LOS VASOS ARTERIALES DEL RESTO DE LA 

ECO!lOMf A, 

PODRfA PARECER QUE LA FORMAClÓfl DE lltl COÁGULO EN ÍNTIMO COU-
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TACTO CON LA ARTERIA PUEDA SER RESPONSABLE, O BJEN QUE HAYA 

ALG0N FACTOR EN EL lCR EL CUAL INFLUYE EN EL DESENCADENA- -

MIENTO DEL VASOESPASMO, LA ELECCIÓ1l ENTRE ESTAS HIPÓTESIS 

ES DJFfCJL, HABIENDO DATOS DE APOYO PARA CADA Ul/A, 

los REQUERIMIENTOS PARA DECIR QUE UN AGENTE ESTA lrlVOLUCRADO 

EN EL VASOESPASMO SON: 1) DEBERA ESTAR PRESENTE EH ALGÚN -­

COMPONENTE DE LA C I RCULAC l ÓN CEREBRAL, 2) DEBERA HORMAU1ENTE 

·ESTAR EN UNA FORMA JllACTIVA, 3) UN MECANISMO LATEUTE DEBERÁ 

EXISTIR PARA SU LIBERACl~N POSTERIOR A HSA. 

EL SITIO LÓGICO PARA TAL COMPONENTE ES LA SANGRE, LA PARED -

ARTERIAL O EL lCR, Se HAN POSTULADO VARIOS MEDIADORES QUfMl 

ces y CONSIDERACIONES HIPOT~TfCAS PARA EXPLICAR ESTE FENÓME_ 

NO, MENCIONAREMOS ALGUNOS DE ELLOS: 

A) 5-HJDROXITRJPTAMINA (SEROTONJNA_. 5-HT), SE EflCUENTRA EN 

LAS PLAQUETAS Y SE LIBERA POR DESTRUCCIÓN DE tsTAS Y POR 

OTROS MECAN 1 SMOS, 

LA HIPÓTESIS DE QUE EL 5-HT PUDIERA SER EL AGENTE RESPOli 

SABLE PARA El VASOESPASMO CEREBRAL FU~ ARGUMENTADA POR -

ALLEN Y COLS, _. EN 1974, 

se CONSIDERA QUE PUDIERA JUGAR UN PAPEL EN El PERÍODO -­

INICIAL, SIN EMBARGO HAY ESTUDIOS QUE PONEN EH DUDA LO -

ANTERIOR (8, 30). 

B) CATECOLAMJNAS, HAY UNA INERVAClÓtl ADREt~tRGJCA MUY SIGNL 

FICATIVA Efl LbS VASOS St.flGUfNEOS CEREBRALES~ LA CUAL SE 
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ALTERA POSTERIOR A LA HSA, FRASER JUNTO CON PEERLES y 

YASARGIL (22), DEMUESTRArl UNA DEPLECJÓN DE CATECOLAMl­

NAS EN LOS NERVIOS PERlFtRtCOS V SUS VESÍCULAS SltlÁPTl 

CAS, LO ANTER l OR SE HOMOLOGA A LOS VASOS CEREBRALES --

PROPONIENDO OUE LOS RECEPTORES QUEDAN H.'PERSENSIBLES A 

LÁS CATECOLAMJNAS, LAS CUALES SE ENC'JENTRAN INCREMENTA 

DAS EN SUS VALORES si;RICOS POSTERIOR A LA HSA (8, 30}, 

' 

EL TIEMPO QUE TRAllSCURRE Ell DESARROLLARSi: LA HI PERSENSi 

BILIDAD A CATECOLAMINAS ES COHPARABLE CON EL TIEMPO QUE 

TRANSCURRE PARA PRODUCIRSE EL VASOESPASMO (30), 

POR LO ANTERIOR, AGENTES BLOQUEADORES ADREl~¡;RGlCOS HAN 

SIDO UTILIZADOS PARA TRATAR DE EVITAR EL VASOESPASMO,­

SJN EMBARGO,, HO HAY UNA RESPUESTA ADECUADA A ESTA TERA. 

P~ÜTtcA .. SUGIRIENDO QUE U\ REACTlVIDAD DE LOS VASOS SAtl. 

GUINEOS PERIFERICOS Y CEREBRALES ES DIFERENTE., QUEDANDO 

AL MÁRGEN ESTA HIPÓTESIS, 

e) COMPONENTES ESPASMOG~NICOS EN SANGRE. Se HA SOSPECHADO 

QUE HAY COMPONEl~TES VASOACTIVOS EN SANGRE LOS CUALES -­

SON LIBERADOS O SINTETIZADOS DESPU~S DE LA HSA CONSIDE­

RÁNDOLOS RESPONSABLES DEL VASOESPASMO CEREBRAL, LO A~ 

TERIOR SE APOYA Etl EL HECHO DE QUE EL lCR OBTENIDO POS­

TERIOR A HSA PROVOCA IN-VITRO VASOESPASMO (8), PARECE 

QUE LA ACTIVIDAD ESPASMOG~NICA RESIDE EN E1- ERITROCITO 

Y QUE ESTE LIBERA AL OCÜRRIR LA LISIS DEL MISMO, YA QUE 

SANGRE FRESCA lflTACTA NO PRODUCE VASOCONSTRlCCION EN --
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COMPARACIÓN CON SANGRE LISADA .. CONSIDERÁNDOSE CUE PUE­

DAN SER PRODUCTOS DE LA HEMOGLOBINA. TANI SHIMA ~1980) 

PROPONE A LA ÜXJHEMOGLOBINA JUNTO CON LAS PROSTAGLANDl 

NAS COMO LOS PRODUCTOS SEÑALADOS, ÜTROS POS 1 BLES PRO­

DUCTOS ESPASMOGa;N teas SON LA F IBR !NA .. sus PRODUCTOS DE 

DEGRADACIÓN V LA TROMBJNA, 

D) PROSTAGLANDINAS, ESTAS SON SltlTETIZADAS POR LOS VASOS 

SAHGUINEOS CEREBRALES, ELEVÁNDOSE EN CIERTAS CONDICIO­

NES INCCUV~NDOSE CA HSA. 

RoBERTSON y COLS., PROPONEN A LA PROSTAGLANDINA F2~co­

MO UN POTENTE VASOCONSTRICT,OR (30), OTROS AUTORES !NCCIL 

VEN A CA PROSTAGCAND!NA Ez, A1, B1, TROMBOXANO Az. ANA­

LOGOS CARBOXICLlCOS, TROMBOXANO Bz .. LEUCOTRINA 041 Ac1-
DO LINOL~tco .. ACIDO ARAQUJDÓNlCO y OTROS COMPONENTES S.L 

MICARES ca, g, 10, u; 29). 

E) CAMBIOS ESTRUCTURALES DE LOS VASOS SANGUINEOS CEREBRA-­

LES, 'CoNSlDERANDO QUE DIVERSOS AUTORES HAN ENCONTRADO 

CAMBIOS. HISTOCOGICOS COMO CA PROC!FERAC!ÓN SUBENDOTE­

LlAL Y MlONECROSISJ SE HA PROPUESTO QUE PUEDIERA TRATAR 

SE DE UNA CONSECUENCIA DE LA REPARACIÓN TISULAR POR LOS 

CAMBIOS MENCIONADOS (15, 31), 

F) ZERBAS Y COLS,, MEtlC 1 ONAN V f AS DE t1UTR J ENTES EflTRE: LOS 

VASOS SAUGUfNEOS CEREBRALES Y EL ESPACIO SUBARACUOIDEO, 

LOS CUALES HACEN EL PAPEL DE VASAVASORUM, DAtlDO UNA VIA 

PARA El METABOLISMO DE LAS CAPAS HISTOLÓGICAS DE ~STOS, 
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LA HSA VA A PROVOCAR UUA OBSTRUCCIÓN DE ESTOS CANALES 

PRODUCIENDO DAÑO DIFUSO VASCULAR (33), 

G) CONSIDERAMOS LA SIGUI-ENTE TEOR[A EMITIDA POR EL DR. K. 

SANO COMO LA MÁS ADECUADA, YA aue PERMITE EXPLICAR CA­

SI TODOS LOS EVENTOS DEL VASOESPASMO, 

Tonos LOS ANIMALES AERÓBICOS lflCLUYENDO AL HOMBRE, 

USAN MOLE:CULAS DE OXfGENO COMO PRINCJ PAL SUSTRATO DE -

ENERGfA, CONTANDO CON SISTEMAS DE DEFENSA CONTRA LAS -

FORMAS ACTIVAS DE OXÍGENO, LOS CUALES NO SE DETECTAN -

EN EL HOMBRE, ESTOS MECANISMOS oe· DEFENSA se HALLAN -

EN EL LCR V ENTRE ELLOS ESTAN LAS SIGUIENTES SUSTANCIAS: 

GLUTATJON reROXIDASA, VITAMINA E, CATALASA, SIENDO CONQ. 

CJDAS COMO SUSTANCIAS ANTIOXIDANTES, CONSJDERANDOSE -­

QUE LA FALTA DE E:STAS CONSECUENTEMENTE P~OVOCA EL VASO­

ESPASMO CEREBRAL TARDfO, 

CUANDO EL SANGRADO OCURRE EN EL ESPACIO SUBARACNOtDEO, 

HAY HEMÓLJSIS Y LA OXtHEMOGLOBINA ES LIBERADA, HAY CON­

VERSIÓN DE ÜXIHEMOGLOBINA A METAHEMOGLOBJNA Y LOS ANIO­

NES SUPERÓXIDOS SOH LIBERADOS, SE INICIAN REACCIONES Ta 

LES COMO: PEROXIDACIÓN DE GRASAS POLIINSATURAD~S EN LA 

BIOMEMBRANA, ALGUNOS PRODUCTOS DE DEGRADACIÓN DE LA HE­

MOGLOBINA TALES COMO HEMATINA, EL ION FIERRO V LA META­

HEMOGLOBINA POSEEN UNA PODEROSA ACCION CATALÍTICA EU LA 

CONVERSIÓN DE AclDOS GRASOS PROLllNSATURADOS (AGP) A 

SUS FORMAS PEROXIDADAS !HIDRO V ENDOPERÓXIDOS), AUrlADO 



11 

A LO ANTERIOR LOS LEUCOCITOS QUE SE ENCUENTRAN EN Y AL.. 

REDEDOR DE LOS COÁGULOS SUBARACllOIDEOS PUEDEN PRODUCIR 

TAMBl!:N FORMAS ACTIVAS DE OX[GEtlO .. TALES COMO SUPEROXL 

DO, POR LO TANTO PARECE RAZONABLE PRESUMIR QUE LA HE­

MÓLISIS DISPARA REACCIONES DE RADICALES LIBRES QUE LLI; 

VAN A LA PEROXIOACJÓN DE Lf PIDOS, EL ANIÓN SUPERÓXJDO 

ES TRANSFORMADO EN SUPERÓXIDO OISMUTASA V DE ALLf A P~ 

RÓXIDO DE HIDRÓGErlO., LO CUAL OCURRE EN CONDICIONES NO!!. 

MALES, EL SUPERÓXJDO PUEDE REACCIONAR CON ÁCIDOS GRA­

SOS HIDROPEROXJDADOS aue ESTÁN ?RESEtiTES COMO IMPUREZAS 

EN LAS GRASAS POLI INSATURADAS PEROXIDADAS PRODUCIENDO -

RADICALES ÜXIALCOHOL, 

SON CONOCIDAS LAS REACCIONES CON LAS GRASAS POLIINSAT~ 

RADAS PEROXIDADAS EN LA BIOMEMBRANA LLEGAUDO A PRODUCIR 

RADICALES LIBRES DE ÁCIDOS GRASOS, ESTOS RADICALES OR­

GÁNJCOS LlBRES SE COMBINAN CON OXfGENO Y LLEGAN A LA -

PEROXIDACION DE LOS LfPIDOS1 PRODUCJ~NDOSE MÁS RADICA­

LES- LIBRES CON PROPAGACIÓN DE NUEVAS REACCJONES1 INJ-­

CIÁNDOSE LA CADENA DE PEROXJDACIÓU DE LÍPIDOS, DURANTE 

LA HSA AQUELLOS MECANISMOS SON SUSTITUIDOS P
1

0R LA SAN­

GRE EXTRAVASADA Y DESPU~S DE TRES DfAS LA CADENA DE -­

REACCIONES NO SE PUEDE DETENER O PREVENIR, 

LA PEROXIDACJÓN DE ACIDOS GRASOS POLI JNSATURADOS ESTA 

AUMENTADA EN LA HSA1 LO CUAL PRODUCE INCREMENTO EN LOS 

ENDO E HIDROPERÓXJDOS EN ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURA--
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oos. Los ENDOPERÓXlDOS SON PRECURSORES DE PROSTAGLANDL 

NAS Y DE !!STAS EL TROMBOXANO A2, CTXAzl, PROSTAGLANDtNA 

F2 (PGFzl, PROSTAGLANDirlA. D2 <PGDzl, PROSTAGLANOINA E2 

CPGEz), ETC, QUE SON REPRESENTATIVAS DE ESTE HECHO, 

Los HIDROPERÓXIDOS A su VEZ BLOQUEAr~ LA S!rlTESIS DE !..A 

PROSTAGLANDINA lz CPGl2), LA CUAL TIENE UNA ACCIÓN VAS~ 

DILATADORA, SE CORROBORA AL EFECTUAR LA CUANTIFICACIÓN 

DE LA MISMA, ADEMAS DE LO ANTERIOR SE SUMA EL DAÑO EM­

DOTELIAL OCASIONANDO AGREGAC10rl PLAQUi:TARJA, PRODUCJe:N­

DOSE TXAz Y OTROS VASOCONSTRICTORES, POR LO ANTERIOR, 

CONCLUlt10S QUE HAY UN EFECTO DE TIPO MIXTO TANTO INTRA 

COMO EXTRALUMJNAL (6, 9), LO ANTERIOR SE !LUSTRA EN LAS 

FIGURAS 1 Y 2, 

Se HAN OBSERVADO CAMBIOS HISTOLÓGt:os POR LOS SIGUIENTES -­

AUTORES: HUGHES, ScHIANCHl, YOSHlOKA, SANO, EN LOS VASOS -

CEREBRALES DE PACIENTES MUERTOS POR RUPTURA DE ANEURISMAS -

lNTRACRANEALES, LLAMANDO LA ATENCIÓN UN ADELGAZAMIENTO SUB­

ENDOTELIAL, CAMBIOS .MlONECRÓTICOS EN LA MEDIA, LOS CUALES -

EN UN MOMENTO SE PUEDEN CONSIDERAR COMO EFECTO TÓXICO DE -­

LOS AclDOS GRASOS PEROXIDADOS O BIEN SER CONSECUENCIA DEL -

DAfiO OCASIONADO POR LOS RADICALES LIBRES, (15, 16, 31), 

Et~ VISTA DE QUE EL VASOESPASMO CEREBRAL ES EL PRIUCIPAL PRQ. 

BLEMA EN LOS PACIENTES QUE SUFREN HSA, SE HAN PROPUESTO MÚ\,,. 

TIPLES TRATAMIEllTOS FÁRMACOLÓGJCOS, PERO UINGUNO DE LOS ES­

TUDIOS REALIZADOS HASTA EL MOMEf~TO .HA DE'.MO::iTRADO SU EFECTI-
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REACCtOtlES D[ PEROXIDACJON OC RAD~CAlES LIBRES Ett HEMORRAGIA. SUBARACf/OtDEA. 
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VIDAD PARA SU PREVENCIÓr~ O TRATAMIENTO, 

O B J E T 1 V O 

EH EL PRESENTE ESTUDIO SE TRATA DE DEMOSTRAR LA UTILIDAD -

DEL BLOQUEADOR DE CANALES DE CALCIO NJMODIPINA, QUE FORMA 

PARTE 

RAL: 

DE LAS DJHIDROPIRIDINAS,, SIENDO SU FÓRMULA ESTRUCTU­

[SOPROPIL (2-METOXJ-ETJL) l,4-DIHIDRo-2,6·DIMETIL-4-

(NITROFENJL)-3,5 PIRJDINCARBOXILATO. TIENE AFINIDAD POR -

RECEPTORES OPERANTES DE CANALES DE CALCIO (ROCC) DISMINUYE~ 

DO EL INFLUJO DE CALCIO A LA CE.LULA MUSCULAR Y TIENE LA PRQ. 

PIEDAD DE SER LJPOSOLUBLE, 

HAY AllTECEDENTES DE TRABAJOS 1NICIAU1ENTE EFECTUADOS POR EL 

DR. ALLEN EN ANIMALES, CON RESULTADOS QUE MOTIVARON LA UTI­

LIZACIÓN DE ESTE MEDICAMENTO EN PACIENTES CON VASOESPASMO -

CEREBRAL, AUER Y COLS,, DEMOSTRARON QUE LA NIMODIPINA TIE­

NE UN EFECTO SOBRE LOS VASOS PJALES.1 PRODUCJEUDO VASOD1LAT6. 

CJON A E?TE NIVEL (12, 30), KAZDA OBSERVÓ EN GATOS QUE LA 

NJMODJPINA ESTABILIZA E INCREMENTA LA PERFUSION CEREBRAL EN 

LA ISQUEMIA CEREBRAL PROVOCADA, PEROUTKA DEMUESTRA UNA AL­

TA AFINIDAD DEL FÁRMACO EN LA MEMBRANA CELULAR -DEL TEJIDO -

CEREBRAL (23), POR LA MÚLTIPLE BIBLIOGRAF!A SOBRE ESTE FA[ 

MADO (6, 7, 8, 11, 12, 13, 17, 20, 24), SE DECIDIÓ UTILIZAR 

NtMODJPlNA EN PACIENTES AFECTADOS POR VASOESP~SMO CEREBRAL 

SECUNDARIO A HSA EN NUESTRA UNIDAD HOSPITALARIA, 
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MATERIAL Y METODOS 

SE ESTUDIARON DOS GRUPOS DE PACI EUTES OUE INGRESAROtl AL 01;. 

PARTAMENTO DE NEUROCIRUGÍA DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES 

DEL CENTRO MtDJCO LA RAZA .. DEL Iusrrruro MEXICAUO DEL SEG!! 

RO SOCIAL,, LOS CUALES SUFRIERON HSA SECUNDARIA A RUPTURA -

DE UUA LES 1 ÓN AtlEUR 1 SMATI CA CEREBRAL, 

UN GRUPO DE -PACIENTES G-1 CONSTITUIDO POR 29 PACIENTES QUE 

RECIBIERON LA DIHIDROPIRIDINA Y 0TR0 GRUPO DE PACIEt~TES 

G-11 CONSTITUIDO POR 29 PACIENTES QUE NO LA RECIBIERON. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

PACIENTES DE CUALQUIER SEXO QUE SUFRIERAN HSA SECUt:DARIA 

A LA RUPTURA DE UNA LESIÓN ANEURISMATICA CEREBRAL. 

SE DIAGNOSTICÓ ~STA,, MEDIANTE EL ESTUDIO CLfNICO Y PUN­

CIÓN LUMBAR, 

PACIEUTES COtl VASOESPASMO., EL CUAL SE EVALUÓ MEDIANTE -

ESTUDIO ANGIOGRAFICO CEREBRAL, 

LA CONDICIÓN CLftllCA Fue DE ACUERDO A LA CLASIFICACIÓN -

DE HUNT Y HESS1 SCENDO ACEPTADOS EN CUALQUIER GRADO. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 
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DAÑO RENAL SEVERO O INSUFICIENCIA HEPÁTICA. 

DESCOMPENSACIÓN CARDIACA O ARRITMIAS, 

ADMlNISTRACIÓN CONCOMITANTE DE BETA-BLOQUEADORES Y DI­

GJTÁLJCOS, 

No FUt POSIBLE LOGRAR UNA FECHA LIMITE PARA LA ADMJNI§_ 

TRACIÓN DE LA DIHIDROPJRIDINA, DEBIDO A LOS MECANISMOS 

DE FLUJO DE PACIENTES HACIA ESTA UIHOAD HOSPITALARIA, 

MOTIVO POR EL CUAL SE INICIÓ EL TRATAMIENTO A SU INGR!;. 

SO EN BASE AL GRADO DE HUNT Y HESS, SE CORROBORÓ EL VA 
SOESPASMO CON ESTUDIO ANGIOGRÁFJCO CEREBRAL Y SE DETE~ 

TO EL SITIO DE LA RUPTURA DEL ANEURISMA, 

SE INFORMÓ AL PACIENTE O EN SU CASO A SU REPRESENTANTE 

LEGAL SOBRE EL ESTUDIO Y SE OBTUVO SU CONSENTIMIENTO -

PARA PARTICIPAR EN EL MISMO. 

SE PERMITIÓ LA UTILIZACIÓN DE MEDICAMENTOS NECESARIOS 

TALES COMO ANTJHIPERTENSIVOS,, SEDANTE:i,, HIPNÓTICOS,, -

ANESTEs1cos .. ESTEROIDEs .. DIURETICOS,, CARDIOTÓNICOS o 

SUSTITUTOS DEL VOLUMEN PLASMATJCOS V ANTIFIBRINOL[Tl-­

COS, 

SE ELABORO UNA HISTORIA CL[HICA COMPLETA DEL PACIENTE .. COH 

ANOTACION CUIDADOSA DE SU EXAMEN llEUROLOGICO, SE VALORO -

LA SEVERIDAD DE SUS CONDICIONES CL!NICAS CON LA ESCALA DE 

HUNT V HESS, SE EFECTUÓ PUNCIÓN LUMBAR,, TOMOGRAF[A COMPU-
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TADA CUANDO FUt POSIBLE V ESTUDIO AtlGlOGRÁFlCO PARA DETEC­

TAR LOCALIZAC l ÓN DEL ANEURISMA Y VASOESPASMO CEREBRAL, 

SE EFECTUARON PRUEBAS [JE LABORATORIO: COAGULAClOfl. aulMICA 

SANGUINEA, DETERMINACIÓN DE ELECTROLITOS S~Rlcos .. PRUEBAS 

DE FUNCIÓN llEPATICA. EXAMEN GENERAL DE ORINA. 

MATERIAi fAB~ACOLOGJCO 

LA NIMODIPINA SE PRESENTA EN FRASCOS ÁMPULA DE 10 MG/50 -

ML, los SOLVENTES COtlTEN lDOS EN LA SOLUCIÓN SON ETANOL, 

POLIETlLENGLlCOL 400 Y AGUA DESTILADA, 

TAMBl~N SE PRESENTA EN TABLETAS DE 30 MG QUE SE UTILIZARÁN 

PARA CONTINUAR EL TRATAMIENTO UNA VEZ QUE SE HAYA SUSPENDl 

DO LA ADMINISTRACION INTRAVEllOSA, 

DOSIS,- EL PRIMER D(A DE TRATAMIENTO, DURAtlTE LAS PRIMERAS 

DOS HORAS,, SE ADMINISTRÓ POR lNFUSIÓN H~TRAVEtlOSA A DÓSIS -

DE 15 MCGS/KG/HR.1 SI SE TOLERO BIEN SE INCREMEUTÓ LA DOSIS 

A 30 MCGS/KG/HR, EL VOLUMEN DE LAS SOLUCIONES ADMINISTRA­

DAS NO FU~ MENOR DE 1000 ce AL DIA. 

EL MEDICAMENTO ES FOTOSENSIB~E .. MOTIVO POR EL CUAL REQUIRIÓ 

MANEJO ESPECIAL DE LA SOLUCIÓU CONTEIHENDO i~IMODIPlNA, ASl 

COHO DE LOS TUBOS DE VENOCLlSJS, VA QUE EXISTE ABSORCJÓU A 

TRAV~S DE LOS TUBOS DE PVC, POR LO TANTO SE UTILIZARON EX­

CLUSIVAMENTE TUBOS DE POLIETILENO, 
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DURACIÓN DEL TRATAMIENTO,- ESTUVO OETERMlllADO POR LAS CON­

DICIONES DEL PACIEflTE, ASf COMO EL PERfODO DE ESPERA A LA -

CIRUGfA, POSTERIOR A ~STA, SE ADMIUISTRO POR CINCO DfAS Y 

POSTERIORMEUTE SE INICIÓ EL TRATAMIENTO ORAL CON TABLETAS -

DE 30 MG C/4 HORAS, POR SIETE D[AS. 

DURANTE EL TRATAMIEllTO SE EFECTUARO!l MO:UTORIZACIÓll Ct"1.RDIO­

VASCULAR, EVALUACIÓN DE HUf/T Y H~SS, ESTUDIOS DE LABORATO-­

RIO EN FORMA SERIADA. 

CUAtlDO HUBO DATOS CL!rncos f"IUi:: SUGlRIERON SEGUNDO SAflGRAOO, 

SE EFECTUÓ PUl~CJÓfl LUMBAR f.1RA CORROBORARLO, 

CUANDO EL PACIEUTE PRESENTO CIFRAS DE HIPOTENSIÓN SEVERA SE 

PROCEDJO A DISMINUIR LA DÓSJS A 15 MCG/KG/HR, Y EN CASO DE 

NO HABER TOLERANCIA A ELLO SE PROCEDIÓ A DISCONTHIUAR EL -­

TRATAMIEMTO, 

Los EFECTOS ADVERSOS SE ANDTAROtl y SE ESPECJFtO LA INTENSI­

DAD DE LOS MISMOS, 

CARACTERISTJCAS DE LA TECNICA QUIRURGICA YANESifü~ 

Etl CUANTO A LA FECHA PARA EL TRATAtltEMTO QUIRÚRGICO, i:.sTA -

Fui:. REALIZADA EN FORMA DIVERSA, YA EN FASE TEMPRAtlA (MENOR 

DE 48 HORAS) O BIEN TARD!A (MAYOR DE tj3 HORAS) DEPENDIENDO 

DEL ENVfO DEL PACIENTE DE SU UUtDAD HOSPITALARIA /l. NUESTRO 

SERVICIO, LA PROGRAMACIÓN DEL ESTUDIO AtHilOGRÁFICO ASf COMO 
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LA DISPONIBILIDAD DEL EQUIPO OUIRÚRGrco. 

Eu TODOS LOS CASOS SE EFECTUAROr/ Tt.CrlICAS QUIRÚRGICAS y 

ANESTtSICAS HOMOGl!flEAS, Y SE LLEVAROfl A CABO DE ACUERDO AL 

SITIO DE LOCALJZACIÓfl DE LA LESIÓtl Al~EURISMÁTICA, ANEURl;i_ 

MAS DE LA CoA, Acr. CoP, ACM, SE ABORDARO:l A TRAVt.S DE CR!l 

NJOTOM[A PTERIOllAL .. RETRACCIÓN Ell EL CASü aue SE REQUIERA, 

APERTURA DE CISTERtlA OUIASMÁTICA, RESECCIÓU DE l cH3 DEL 

GIRO RECTO e;~ EL CASO DE COA, (ORTICOTOMfA DE Tl EH EL CA­

SO DE LAS LESIONES UBICADAS El~ LA ACM, DISECCIÓrl DE ARTE­

RIAS AFLUENTES (MADRES)· A :..A LESI6r¡, ENGRAPAMIEflTO DEL - -

~NEURISMA CON CLIP YASARGIL, ELEGIDO CON SUS CARACTER!STl­

CAS DE ACUERDO AL TAMAÑO Y MORFOLOG(A DE LA LES!Ófl, EN -­

LOS DE LA ACA (RANIOTOMIA PARASAGITAL .. RETRACCIÓN CEREBRAL .. 

AL lGUAL QUE LOS DE LA ACP .. CUANr~ SE REQUIRIÓ SE UTILIZÓ 

LA VlA SUBTEMPORAL O SUBOCCIPITAL. 

EL TIPO DE T~CrllCA ANEST~SICA UTILIZADA FU~ GENERAL BALAN-­

CEADA CON CONTROL DE LfQUIDOS, HIPOTEHSION CONTROLADA OURAt! 

TE LA DISECCIÓN DEL CUELLO DEL ANEURISMA Y CLIPAJE DE ~STE, 
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Los DOS GRUPOS TUVJ EROtl s lMI LARES CARACTERI ST 1 CAS DE ACUERDO 

A LO OBSERVADO Etl LA TABLA 1. Los GRUPOS FUER01l COMPARADOS 

EN FACTORES QUE PUDIERAU SER IMPORTAtlTES PARA LAS COtlOIClO­

UES DE EGRESO V DE RECUPERACIÓf1 NEUROLÓGICA, EflTRE LAS QUE 

ESTÁN: EDAD, ENFERMEDADES INTERCURREllTES, ETC. APROXIMADA-

MEllTE UNA D~CIMA PARTE DE AMBOS GRUPOS TUVO ANEURISMAS MÚLTl 

·PLES, HUBO DIFERENCIAS EN LOS ANEURISMAS QUE SAllGRAROtl, H&_ 

SIENDO UN PREDOMINtO EU EL GRUPO 1 DE LOS ANEURISMAS DE LA -

ACI Y EN EL GRUPO 11 DE LOS ANEURISMAS DE LA CoP, CON UN 31% 

Y 44,8% RESPECTIVAMENTE, AMBOS GRUPOS FUERON SIMILARES EN -

EL INTERVALO DE TIEMPO ENTRE HSA Y SU INGRESO, AS( COMO EL -

INTERVALO EN HSA V ClRUG[A (TABLAS 2, 3), DATOS QUE REFLEJAtl 

UHA DIVERSIDAD DE FACTORES PARA PODER LLEVAR A CABO EL DIAG­

NÓSTICO Y TRATAMIENTO EN FORMA TEMPRANA, LO CUAL R~PERCUTE -

EN LOS FACTORES DE RtESG01 LOS CUALES SE INCREMENTAN POR DI­

FERIMIEtlTO DE LA CtRUGfA, 

INCIDENCIA Y CAl!liCTERISTICAS DEL VA~Q~SPA~MO 

COMO SE PUEDE OBSERVAR Etl LAS TABLAS 4 Y 5, EMCOrlTRAMOS UUA 

MAYOR FRECUEMCIA Ef{ AMBOS GRUPOS DE VASOESPASMO LOCAL, COU 

79,3l Y 34.4~ GRUPO 1 Y IJ, RESPECTO AL GRADO DE REDUCCION 

DEL CALIBRE, LA MAYOR ALTERACJÓH EU ll0MERO CORRESPOllOIÓ A -
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LOS GRUPOS CON MENOS DEL 50% DE DISMINUCIÓN DEL CALIBRE DEL 

VASO, EN UN PORCENTAJE DE 75.8% Y 37,9% EN LOS GRUPOS ESTU­

DIADOS, 

CONDICIONES CLINJCAS PREOPERATOR!AS 

LA CLASIFJCACIÓU FUI: DE ACUERDO A LA ESCALA DE HuNT V Hess .. 

OBSERVÁNDOSE QUE HAY PREDOMINIO EN EL GRUPO l DEL GRADO 1 -

CON 37.9% Y EN EL GRUPO JI DEL GRADO !JI CON 31% (TABLA 6), 

CON DISCREPANCIA PARA PO:JER HACER UNA COMPARACIÓN ADECUADA 

ENTRE AMBOS GRUPOS, 

CONDICIONES DE EGRESO. 

DE LOS PACIENTES OBSERVADOS EH LA TABLA 7 LOS RESULTADOS NO 

PUEDEN HABLAR DE UNA DIFERENCIA SIGNIFICATIVA DE EGRESO EN 

ALGUNO DE LOS DOS GRUPOS., LA CUAL ADEM°AS ESTA IMPLICADA POR 

LAS CONDICIONES A SU INGRESO V EN EL PREOPERATORJO. EN At1 
BOS GRUPOS LA CONDICIÓN TIPO I Fue PREDOMlllANTE CON 61.9% V 

:iB.4% EN LOS GRUPOS I y JI. DESPues SIGUIERON TIPO IJ CON -

6.9~ Y 20,6%, TIPO !JI CON 6,9%; EN DICHOS GRUPOS DE ESTUDIO, 

OTRA IMPLICACIÓN IMPORTANTE es LA EXPERIENCIA DEL GRUPO QUI­

RÚRGICO, SIENDO EN ESTE TRABAJO NOTORIO VA QUE NO FU~ SIEM­

PRE EL MISMO, y OBLIGA A CONSIDERAR t;sro COMO UN FACTOR QUE 

DETERMlllO LOS RESULTADOS, 

SE DESCRIBE EN LA TABLA 8 QUE LA MORTALIDAD OCASIONADA POR 
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EL SEGUNDO SANGRADO FU~ DE l0.3T. EN EL GRUPO 1 Y 3.4X EN EL 

GRUPO 11. Tonos LOS PACIENTES PREVIO A tSTE SANGRADO SE EN­

CONTRABAN EU HUNT-HESS GRADO l 11, LA OTRA CAUSA DE MORTALI­

DAD FUERON LAS COMPLICACIONES CUIRÚRGICAS, SIENDO EN EL GRU. 

PO 1 10.3% LO CUAL FUt SECUNDARIO A RUPTURA DEL ANEURISMA -

DURANTE SU DJSECC10t¡ CUIRÚRGlCA1 MOTIVO POR EL CUAL SE SU-­

PRIMIÓ EL FLUJO DEL VASO PRIHCJPAL. Dos PACIEllTES CURSARON 

CON EDEMA POSTQUJRÜRGJCO DEL TALLO CEREBRAL V HEMISFERIO te_ 

SILATERAL A LA LESIÓN PROBABLEMENTE POR RETRACCIÓN EXCESIVA, 

UN PACIENTE HURIO POR BRONCOASPIRACION, PREVIO A EFECTUARSE 

SU CIRUG(A, 

DEL GRUPO 11, TRES PACIENTES MURIERON POR RUPTURA DEL ANEU­

RISMA DURAMTE SU DISECCIÓN PREVIO A SU CLIPAJE LO QUE MOTl­

.VÓ SUPRESIÓN DE LOS VASOS PRINCIPALES, 

REACCIONES ADVERSAS DEL TRATAMIENTO CON lllMO!l.lf.ll!A 

SE OBSERVÓ INCIDENCIA DE CEFALEA DE LEVE A MODERADA INTEN-­

SlDAD EN SEIS PAClENTES1 LA CUAL CED10 CON EL USO DE ANALGS 

SICOS NO NARC0Ttcos. 

HUBO DOS PACIENTES QUE AMERITARON REDUCCtON DE LA DOSIS A -

15 Mca/KG/HR .. POR PRESENTAR HIPOTENSIÓN SEVERA, OTRO PA --. 

CIENTE REQUIRIO SUSPENSION DEL FARMACO POR NO CEDER LAS CI­

FRAS DE HlPOTENSlÓfl CON LA REDUCCIOU DE LA DOSIS1 NO SE Etl­

CONTRARON OTRO TIPO DE EFECTOS O REACCIOtlES ATRIBUIBLES AL 

FMMACO, 

i 
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DEBIDO A QUE LA IUTERVEUCION QUIRÚRGICA Fut. VARIABLE DEPEU-­

DIEtlDO DEL INGRESO DEL PACIEtlTE 'f POR FACTORES AJEf/OS A NO-­

SOTROS, LA DURACIÓN DEL TRATAMIEf~TO 'IARIÓ DE ACUERDO A UU 

PROMEDIO DE 12.l D(~S CON Uf~ MflllllO DE i DfAS Y UU MÁXIMO 

DE 2l DÍAS, 

EL TRATAMIENTO ORAL TUVO Utl PROMEDIO DE 5,7 DfAS SJEflDO UN­

MflHMO DE 3 D(AS y ur1 MÁXIMO DE 10 D(AS ... LO CUAL FUt. DEPEtl­

DJ ENTE DE LA EVOLlJCJ ÓU POST CU 1RÚRG1 CA.,, AS f COMO LAS C:NF Ef!Mg_ 

DADES lllTERCURRENTES, QUE REQUIRIERON MEDICAClÓfl CONTRAIH­

DICADA CON EL USO COllJUtlTO DE Lt. DIHIDROPIRIDJNA. 

D!SCUSIOtl 

EL RESANGRADO ES EVITABLE CUANDO SS EFECTUA EL CLIPAJE TEM­

PRAUO DEL AtlEURISMA, LA HtDROCEFALtA ES TRATADA CON DRENAJE 

VENTRICULAR.,, ETC • .,, CONTR,\RIAMENTE SL VASOESt'ASMO Y SUS Dt.FL 

CITS SECUNDARIOS COtlTttlUAN SIE!IDO Uf/ SERIO PROBLEMA, Y DEN-:... 

TRO DE SUS CARACTER[STICAS ESTÁN: 

Es UN FENÓ:IEllO COMÚU QUE OCURRE APROXlMADAME!ITE El~ EL 50% 

DE LOS ?ACIEUTES DURAUTE EL CURSO CLfNICO POSTERIOR AL -­

PRIMER SANGRADO, 

LA FASE TEMPRANA DEL \/ASOESPASMO ES DEBIDO AL TRAUMA DI-­

RECTO ARTERIAL Y AL EFECTO HEMORRAGICO POR SI MISMOS Y 

QUE USUALMEiiTE DISMIUUYE Ell UNAS HORAS. 
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lJ\ SEGUNDA FASE TIENE SU MAYOR INCIDENCIA DEL 4! AL 14• DfA 

POSTERIOR A HSA Y ES CONSECUENCIA DE LA DEGRADACIÓN DE PRO­

DUCTOS DE LA SANGRE EN LA PARED ARTERIAL (8 1 9,29 .. 30), 

Es DIFÍCIL DOCUMENTAR EL DIAGf1ÓSTICO DEL VASOESPASMO CERE­

BRAL, POR LO QUE HAY OUE TEtlER EN CUEUTA EL TIEMPO Etl aue -
TRAllSCURRE PARA QUE SE PRODUZCA Y QUE GENERAU'IEtlTE SE PRE-­

SEl~TA DESPU~S DEL 4• DfA,, PODEMOS POR LA CLftllCA SOSPECHAR 

DE ESTE EVENTO, 

TUVIMOS DIVERSIDAD EN LAS CIFRAS DEL INTERVALO DE TIEMPO P~ 

RA LA CAPTACIÓN DE PACIEllTES, AS[ COMO ENTRE LA HSA Y SU l'l. 

TERVENC10N QUIRÚRGICA, POR LO ANTERIOR GRAN CANTIDAD DE PA­

CIENTES HO FUERON ADMITIDOS AL PROTOCOLO POR PRESENTAR UU -

TI81PO MAYOR DE DIAS DE ACUERDO A LO ESTABLECIDO. ESTO.OBLL 

GADAMENTE REPERCUTE DIRECTAMENTE EN LOS RESULTADOS CLftncos 

FlNALE.S.o POR LO TANTO LA MAYORÍA DE CASOS SE ltlTERVJtllERON 

EN FORMA TARDÍA.o PUDIEflDO OBSERVAR CUE CIRUGÍA TEMPRAtlA SÓ­

LO SE LL~VÓ ACABO EN TRES CASOS, 

LA INCIDENCIA DEL VASOESPASMO ANGJOGRÁFICO EN PACIE~ITES PO~ 

TERIOR A SUFRIR HSA SE REPORTA DE 24% A 76% Etl LA LITERATURA 

CONSULTADA~ NOSOTROS TUVIMOS CIFRAS MUY SEM.EJAt/TES, 

LA RELACIÓN DE LOCAL.IZACJÓU DE VASDESPASMO Y LA LESIÓN ANEl,l 

RISMl\TICA ES DIRECTAMENTE PROPORCIONAL, LA SEVERIDAD DEL V/!i 

SO ESPASMO ANGI OGRÁF 1 ca UD SE CORRE.LAC 1 r10 CON LAS cor101c1 o-­

NES CL[NICAS (ESCALA DE HUflT-HESS), LO CUAL ESTA ACORDE CON 

LO PUSLICADO POR OTROS AUTORES (6,20,28). 



LA PREVENCIÓN DEL VA~OESPASMO ES UNA ALTERNATIVA, YA QUE -­

UNA VEZ DESENCADENADA LA SECUEl'C 1 A DE REACC 101n:s B 1 Ol}U f M t - -

CAS SE CORRE EL R 1 ESGO DE ~lO PODER L IM 1 T ARLO. Pos 1 BLEMENTE 

POR LO AUTERIOR !ID OBSERVAMOS UN RESULTADO ESTADf$TICO A F8, 

VOR !lEL GRUPO TRA",ADO CON EL FÁRMACO Uo\OTIVO DEL ESTUDIO}, 

EL TIPO DE VASOESPASMO EllCONTRADO CON MAYOR FRECUErlCIA FU~ 

EL LOCAL1 QUE ES EL MEf10S DEVASTADOR '{ QUE CEDE PRÁCTICAME!.i 

TE POR sr SOLO AL PASAK LOS O[AS, LOS OTROS TIPOS DE VASO­

ESPASMO NO TUVIEROtl UUA FRECUEtlCIA SIGUIFJCATIVA1 ESTE VA­

SOESPASMO ~S MÁS SEVERO EN SUS MAN! FESTACJONES CL[NICAS Y 

EN NUESTROS PACIEflTES SE PRESEMTO El·I MENOR FRECUENCIA, 

No PODEMOS ASEVERAR SI LA NIMODIPINA TIENE UN EFECTO BErH~Fl 

ca EN LOS GRADOS DE VASOESPASMO LOCAL. No INFLUYO EN LOS PA. 

CIENTES Efl GRADO IV, V, DE HUNT V HESS, RESPECTO AL GRUPO -

CONTROL, 

MtlLTIPLES /'\~TODOS PARA EL TRATAMIENTO DEL VASOESPASMO SE HAN 

SUGERIDO CADA UUO CON SUS PROPIOS ARGUMENTOS FISIOLÓGICOS -

CON LA FINALIDAD DE DISMINUIR LA EXTENSIÓN .Y LA SEVERIDAD -

DE LA ISQUEMIA RESULTANTE. ENTRE LOS FÁRMACOS PROPUESTOS -

ESTÁN: ANT AGOU 1 STAS ADREN~RGt COS ( FEl~TOLAM I tlA, PROPAUOLOL), 

INHIBIDORES DE SftlTESIS DE TROMBOXAUO, ESTIMULAtlTES DE RE-­

CEPTORES ¡:, ( lsoPROTERENOL, SALBUTAMOL), DEPLETORES DE MOU08 

MtflAS (RESERPINA, ~~ANAMICIUA}, ESTEROIDES, BLOQUEt\DORES DE 

CANALES DE CALCIO, LOS CUALES NO HAN DEMOSTRADO RESULTADOS 

SAT 1SFJ\CTOR1 OS, ÜTRAS ALTERNATIVAS HAU S 1 DO EL USO i)E Ht --
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PERVOLEMIA, ltlCREMEtlTO DE LAS CIFRAS TENSIOMALES SISTEMÁTI­

CAS, REMOSIÓ,'l DE COÁGULOS DEL ESPACIO SUBARAC/lOIDEO Y UTILL 

ZACtóN MIXTA DE LOS RECURSOS SEl1ALADOS (1,3,5,3,11,25), 

CONSIDERAMOS r,iuE LAS CIFRAS DE MORTALIDAD PUDIERON HABER s1 

DO DISMINUIDAS 51 COUTARAMOS COU MECAfHSMOS DE CAPTACIÓN -

DEL PACIENTE CUANDO SUFRE HSA;-· ASf "COMO RECURSOS PARA PODER 

LLEVAR A CABO SU SECUEllCIA OtAr;!lóSTICA 'l TERAPtUTICA EN BR§. 

VE TIEMPO, 

POR EL MOMENTO SE DEBERÁ CONTINUAR lNTENTANDO ESCLARECER LA 

FISIOPATOGENIA DEL VASOESPASMO CEREBRAL PARA PODER PREVENIR 

Y TRATAR ESTE FENÓMEflO, 
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e o N e L u s 1 o n E s 

LA HEMORRAGIA- SUBARACrtOlDEA <HSA) COUTINÚA SIENDO urr­
PAOECIMIEllTO FRECUENTE CON UNA GRAN MORTALIDAD, 

NO SE HA LOGRADO AL MOMEHTO ACTUAL DILUCIDAR EL MECA-­

NISMO FISIO?ATOG!:HICO DEL VASOESPASMO CEREBRAL, 

LA NtMOD!PtUA ES DE UTILIDAD _CUANDO SE ADMINISTRA Ell -

LAS PRl~ERAS HORAS DEL EVENTO HEMORRÁGICO SUBARACtlOlDEO, 

SOLO DEBE UTILIZARSE CUANDO VA A REALIZARSE ClRUG[A TEf.1 

PRANA, 

EL EMPLEO DE L.., NIMODIPINA PUEDE FAVORECER EPISODIOS -

DE NUEVO SANGRADO EH PAClEtlTES QUE NO HAN SIDO LLEVA-­

DOS A ClRUG[A TEMPRANA, 



lllliU\tu ~lffO Q~_L_l!ASOESe8§11Q.~EllrnB8l, 
TABLA 1.- CARACTERfSTICAS DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS, 

~ABh~TgR!Sil~A~ §RllPQ l(tl!MOQlfl~A~> HRllPQ Jl_<~O~TROll 

EDAD PROMED 1 O (RAHGO} 45 (22-68) 45 124-701 

N!!tlSBQ. l tlllMgflQ _.L 
SE:.\o M 10 { 34.4) M 13 { 44.8) 

F 19 ( úS.51 F 16 { 55.l> 
ENFERMEDAl>ES )ltTERCURRENTES 
DI ABETES l ( 3,11) 3 ( 10.3) 
111PERTENS1 llrl ARTEH 1 AL SI ST~111 CA 12 ( 41.3) l3 ( 44 .Bl 
OTRAS* 10 { 34, lf) 8 ( 27 .5) ' . ~ 
lOCALIZACIOU DEL AtlEURISMA 
l\Cl 9 1 31.0l 7 ( 24, 1) 
ACA l { 3.4 3 1 10.3) 
ACH 7 ( 24 .1) 6 { 20.ól 
CoA ú ( 20.6) 3 ( 10.3) 
CoP 8 1 27 .5) .13 ( 1¡4 ,8) 
ACP l ( 3, lf) 
AV l ( 3.4) 

TOTAL: 33 llUO.Ol 32 (100.0) 

ANEURISMAS MúLTIF'LES q ( 13.71 3 1 10.31 

. . 
0TRAs•,- JNSUFICIENCIA VASCULAR PERIF~RICA, NEFROPATfA, ESCLERODERMIA, ÜUESIDAD, 

AC!=Al!TERIA CARÓTIDA lNTERtlA ACA=ARTERIA CEREBRAL AllTERIOR ACM=ARTERIAL CEREDRAL MEDIA, 
co/\=ARTER 1 A COMUNI CAtlTE ANTERIOR CoP=ARTERl A COMUN 1 CAtlH PosT<RI OR 
ACP=Al!TERIA CEREDAL PosnRIOR AV=ARTERIA VERTEBRAL. 



TRATAMIENTO DEL VASOESPASMO CEREBRAL 

TABLA 2,- INTERVALO DE TIEMPO ENTRE LA HSA Y EL INGRESO DEL 

PACIENTE, 

§BUEO l !Nl!10~IE!NA1 GRUEO l ! !~ONTBOLl 

DfAS NÚMERO PoRCIENTO NOMERO PORCIENTO 

l - 3 14 ( 48.2) 18 ( 62.0) 

4 - 6 12 ( 41,3) 7 ( 24.ll 

7 - 9 3 ( 10,3) 3 ( 10 ,3) 

10 o + l ( 3,4) 

TOTAL: 29 UOO,Ol 29 UOD,Ol 



:RATAMIENTO DEL VASOESPASMO CEREBRAL 

TABLA 3.- INTERVALO DE TIEMPO ENTRE LA HSA Y LA CJ RUG[A, 

GRUPO fº(N!MODfPINAl GRUPO fj+!CONTBDLI 

DfAS NOMERO PORCIENTO NúMERO PORCI ENTO 

1 - 3 2 ( 8,0) 1 ( 3 .4) 

4 - 6 1 ( 3. 41 1 ( 3.4) 

7 - 9 2 < a. o> 4 (14.2) 

10 o+ 20 (68. 9) 22 (75,8) 

TOTAL: 25 (86.2) 28 (96.5) 

* Ü\S MUERTES EN ESTE GRUPO FUERON: 3 PO.R NUEVO SANGRADO 
Y l POR BRONCOASPIRACION, 

+ LA MUERTE EN ESTE GRUPO FU~ POR NUEVO SANGRADO. 

i. 



TABLA il,- COMPARACIÓN DEL TIPO DE VASOESPASMO 1'tlGIOGRÁFICO, 

PORCENTAJE DEL VASOESPASMO 
CLASIFICACIÓN 

11 

111 

TOTAL: 

1 = LOCAL 

11 =REGIONAL 

111 = DI FllSO 

§IlUPJL! 
NÚMERO PORCIEllTO 

23 (79.3) 

4 Cl3.7) 

27 (93.0J 

@U~~P-'-1 

NúMERO PORCIEUTO 

10 (34, 11) 

3 Cl0.3) 

1 ( 3 .11 J 

14 (48.2) 



JRAIAM 1 Et:!lll_!)_~~~SOEsPllSMO CEREBRAi,, 

TABLA 5. - COMPARACIÓN DEL GRADO DE VASOESPASMO, 

GR\!f!Ll_ GRUPO 11 

NüMERO % NOMERO % TOTAL 

PACIENTES CON 
VASOESPASMO 

<50% 22 (75.Bl 11 (37.9) 33 (56.5) 

PACIENTES COH 
VASOESPASMO 

:>Su% 5 <17 .2) 3 00.3) 8 l13.7l 

TOTAL: 27 (93.ll 1q (q8.2l qi (70.2) 



TBATAMIENIO DEL VASOESPASMO CEREBRAL 

TABLA 6,- CLASIFICACIÓN PREOPERATORIA, 

GRADO HUNT - HESS 

CA S O S o % 11 % II ! ;; IV % 

GRUPO ll!MODIPl!lA 

GRUPO COtlTROL 

l ( 3.4) 11 l37.9J 9 (31.0J 6 (20.6) 2 ( 6,9) 

6 l20,6J 5 <17.2) 7 (24.lJ 9 (31.0J 2 ( 6,9) 

V % TOTAL 

29 llQO.OJ 

29 (100. Q) 



TRA!Aillft!I!Ula..\'i\~OESPASMO CEREBRI\!,, 

TABLA 7 ,- COMPARACIÓN DE LAS CONDICJONES DE EGRESO DE LOS 
PACJEUTES DE AMBOS GRuros. 

CONDIC!O!@ DE EGRl;S.Q GRUPO 1 1111!1illlli'.!Hlll GRUPO 11 CCOllTROlL 

NOMERO % tlúMERD % 

1, 18 (61,9) 17 (58 .~) 

11. 2 6,9) 6 (20.6) 

111. 2 ( 6,9) 2 ( 6.9) 

TOTAL: 22 (75.8) 25 (86.2> 

J, Se REINTEGRA A su VIDA PRODUCTIVA,, SIU ne:FJCfT, 

11. RElllTEGRA A su VIDA PRODUCTIVA cotl LIMITACIOU. 

111. REQUIERE APOYO POR EL D~FICJT NEUROLÓGICO Y UO 

SE REINTEGRA A SU VIDA PRODUCTIVA, 



TRATAMIENTO DEL l/ASOESPASMO CEREBRAL 

TABLA 8,- MORTALIDAD, 

CAUSAS DE LA MUERTE 

SEGUNDO SANGRADO, 

COMPLlCAClONES DE 
LA CI RUG!A + 

OTRAS• 

TOTAL: 

GRUPO 1 <N!MOD!PlllAl GRUPO 11 !CONTROL> 

NOMERO X NOMERO % 
3 (10,3) l ( 3.4) 

3 (10.3) 3 U0.31 

l ( 3.4) 

7 (24.ll 4 (13,7) 

+ RUPTURA DE LA LES.ION ANEURISMATICA PREVIA A SU CLIPAJE CON SIJ. 
PRESION DE VASOS PRINCIPALES, EDEMA DE TALLO Y ENC!FALO, 

• 8RONCOASPIRACI0N, 
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