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RESUMEN 

•• UTILIDAD DE LOS HALLAZGOS TOl\fOGRAFJCOS COMO PREDICTORES 
DE VASOESPASMO EN LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA 
SUDARACNOIDEA EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA DEL 11.E.C.l\f.N. 
LA.RAZA" 

Objetive. : Evaluar los hilJ!azgos tomográficos iniciales en los pacientes con HSA como 
predictor del desarrollo de vasocspasmo,. determinar Ja lrccuencia de ésta en nuestro 
servicio y encontrar factores asociados en el desarroUo de el mismo. 

1\1aterial y Metodos : Se evaluaron 69 pacientes con diagnóstico de Hemorragia 
subaracnoiclca no traumática que ingresaron a el servicio de neurología .de.el HECMN La 
Raza. Se valoró edad. sexo, días de hemorragia, f'actores de riesgo. escala de Hunt y Hess 
y Fischcr inicial. presencia o no de vasoespasn10 por panangiografia, segmentos con 
vasoespasmo y localización de el aneurisma. El estudio fue prospectivo, observacional. 
descriptivo y transversal. El análisis estadístico se realizó con análisis exploratorio de 
datos, análisis univariado y bivariado. 

Resultados: Se incluyeron 61 pacientes: 45 mujeres (73.8%) y 16 hombres (26.2%) con 
edades entre 19 a 78 años (media 52.9 +- 14). Se desarrollo vasocspasmo sintomático en 
35 pacientes (57.4%), 26 pacientes no presentaron (42.6%), siendo r.ias frecuente entre 
Jos dias tercero y séptimo después del comienzo de la HSA (63%). Se presento 
vasoespasmo sintomático en los pacientes con calificaciones de Fischer de l'.r, sin existir 
una diferencia significativa en relación a los pacientes que no presentaron vasoespasmo. 
El único f'actor de riesgo significativo para el desarrollo de vaso~spasmo fué Ja 
hipertensión arteri41J (p = 0.004). Se encontró mayor frecuencia de aneurismas en la 
ACoA,. ACoP y ACM y los segmentos con vasoespasmo según la clasificadón de 
\Vatanabc f"ué el grado 11, sin ser estadísticamente significativo. 

Conclusiones : El estudio de TAC de cráneo mas el antecedente de hipertensión arterial 
son de utilidad para poder predecir el desarrollo de vasoespasmo cerebral en nuestra 
población. 

Palabras clave: l-Icmorragia subaracnoidea~ vasoespasmo cerebral, tomO!:,-Tafia. 
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SUMMARY 

"UTJLITY OF TOMOGRAPfllC FINDINGS AS VASOSPASM PREDJCTORS 
IN PATIENTS 'WJTH SUBARACHNOID HEMORRHAGE IN TllE 
NEUROLOGY SERVICE OF 11.E.C.M.N. LA RAZA " 

Objetive Evaluate initial tomographic findings in patients with subarachnoid 
hemorrhage as vasospasrn predictors,. determine the frccuer.cy of vasospasm jn our 
service and find associated risk lactors in iCs dcvelopment. 

l\faterials and l\1ethods : Sixtynine paticnts admitted to thc Ncurology scrvicc of 
H.E.C.M.N. La Raza '\vith non traumatic subarachnoid hcmorrh.age diagnostic were 
evaluatcd. Jt was cvaluated ag~ .. scx,. days aftcr hemorrhagc,. risk factors,. Hunt and Hcss 
scale, and initial Fischcr grade,. presence or not of vasospasm by panangiography,. 
segmcnts '\vith vasospasrn and localization of ancurysm. Jt was a prospective,. 
obscrvational,. dcscriptive and cross-s::ctional study. The statistical analysis was made 
with explorator)' analysis dat~ univariable and bivariabie pcñormcd by. 

Resuslls: Sixtyonc patients '\\.'ere includcd 45 "vomcn (73.8%) and J6 mcn (26.2%) "vith 
agcs between 19 to 78 (medie 52.9 +-14}. Symptomatic vasospasm was developed in 35 
patients (57.4%) 26 paticnts did not prcscnt it (42.6%) being more frcqucnt in days 3"1 
and 7"' after the beginning of SAH (63%). Symptomatic vasospasm was developed in 
patients l.Vith a Fischcr qualification of IV with out cxisting a significant difference in 
paticnts who did not dcvelop vasospasm. The only significant risk factor for vasospasm 
dcvclopmcnt was arterial hypcnension (p=0.004).Greater frccuency of aneurisms vJas 
Jburid in AcoA., AcoP and MCA, and the scgmcnts with vasospasm according with 
Watanabc classification was grade 11 without a statistical significant. 

Conclusions : The ci=anial TC study and thc arterial hypcrtcnsion history are uscful for 
prcdicting brain vasospasm devclopn1cnt in our population. 

Key words : Subarachnoid hcmorrhagc, brain vasospasm,. tomography. 
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ANTECEDENTES CJENTIFJCOS 

La hemorragia subaracnoidca ( HSA ) es un trastorno común y devastador. Se 

considera que 85 % de las HSA son secundarlas a la rúptura de un ancuñ~ma cerebral(l). 

La incidencia de Ja HSA a permanecido constante a través del tiempo y representa 

aproximadamente 1 O % de Jos tipos de EVC (2). 

Se considera que 5 % de las personas son portadoras de aneurismas intracranealcs .. 

con ñ~Sgo de rúpn,ra del 1 al 2 o/o anual. De acuerdo con estudios de población, la 

incidencia anual de HSA varía de 6 a 16 por cada 100.000 habitantes (3). Aunque afocta a 

todas las edades,. Ja mayor incidencia se observa alrededor de los 50 años,. siendo más 

frecuente en !as mujeres en el 60 o/o de los casos (4). 

El vasoespasmo cerebral es Ja pñncipal causa de monalidad y morbilidad de la 

HSA, que se desarrolla angiográficamcnte en alrededor del 30 al 70% de los casos (5), se 

manifiesta sintomáticamcnte en 32.6 % de Jos pacientes con datos de déficit neurológico 

isquémico que puede resolverse, o evolucionar a infarto cerebral. 

7 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



Kasscll y coJaboradorcs señalan que el vasoespasmo es la causa del 32 % de todas 

las muertes tras la HSA. mientras que el rcsangrado le corresponde un 18 % y al sangrado 

inicia) un 25 %.(6). El vasoespasmo se caracteriza por estrechamiento de las principales 

arterias basales del cerebro, se inicia entre el tercer y quinto día posterior a la HS~ con 

pico máximo entre los días 5 y 14 (media entre el 7º y 9° día) con di,5:minución gradual en 

las siguientes dos semanas (7). 

Se ha estudiado mucho sobre Jos· factores que intervienen en el vasoespasmo 

cerebral; sin embargo no se ha logrado aún establecer la causa. Se han aislado varios 

agentes patógenos de Jos cuales Ja oxihemogiobina es Ja principal responsable de el 

desarro11o de vasoespasmo. La oxihemoglobina se deriva de Ja lisis de los glóbulos r~jos 

en el c::spacio subaracnoideo tcflJendo varios mecanismos para Ja producción de 

vasocspasmo. Estos incluyen la producción de radicales libres, la iniciación y 

propagación de el metabolismo de la pcroxidación Jipídica a bilirrubin~ producción de 

eicosanoides vasoactivos y endotclina de la pared de los vasos, daño de las terminaciones 

nerviosas perivasculares, inhibición de la relajación vascular dependiente del endotelio y 

Ja inducción de daño estn.ictural en la pared de Jos vasos. El daño secundario a la 

pcroxidación en la membrana de las células musculares, ocasiona la contracción que 

ocurre durante el vasoespasmo (8,9, I O) 
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La utilidad de predecir qué pacientes tienen más riesgo de desarrollar vasoespasmo 

consiste en aislar un grupo de pacientes a los que se deberá aplicar medidas profilácticas 

y se vigilara de fcrma más estrecha para poner en marcha las medidas terapéuticas 

disponibles; Debt; sospecharse vasoespasmo cerebral cuando existe : 1) des.arrollo de 

fbcaJización neurológica ( hcrniparcsi~ afasia.. etc. ) que al inicio puede ser fluctuante; 2) 

inicio insidioso de confusión. desoñentación y/o somnolencia; 3) empeoramiento de 

cefalea,. ñgidez de nuca y / o fiebre de bajo grado; empeoramiento de dos o más puntos 

en la escala de coma de Glasgow (1 !). 

El factor !'rcdictivo más importantt!' de vasoespasmo sintomático eS Ja cantidad de 

sangre en las cisternas basales demostrada por tomografia de cráneo (TC) o encontrada 

durante Ja intervención en Jos 4 primeros días tras Ja HSA espontánea. Fisher y 

colaboradores desarrollaron un sistema de gradación del rieso de vasoespasmo en función 

del grosor del hematoma alrededor de las artt:rias de la base demostrado por TC ( J 2). En 

este estudio inicial se evaluaron 47 pacientes, pero la validez de el mismo se ha evaluado 

en otros estudios con muestras mayores cncontrandose una relación directa entre la 

localización de n. hemorragia en TC y el desarrollo de vasoespasmo ( 13. 14, J 5 ). Se ha 

visto igualmente que Ja rúptura de aneurismas a nivel de Ja arteria cerebral anterior 

(ACA) y Ja aneria carótida interna (ACI) son los que cursan con mayor vasoespasmo( 16). 
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Se ha :<ugerido la posibilidad de que el vasoespasmo puede ser precedido por un 

aumento en Ja permeabilidad vascular de Jos gn:¡.ndes vasos demostrada por salida de 

constraste hacia las cisternas de Ja Base en Ja TC durante los pñmeros días post-HSA 

(17). En la actualidad este punto es contravenido. 

Para otros autores. las aJtcracioncs en el flujo sanguíneo cerebral (FSC) pueden 

relacionarse con la aparición de vasocspasmo sintomático. Estas alteraciones se cifran en 

aumento súbito de la velocidad sanguínea de forma localizada en Ja porción intracraneal 

de la ACI o en los se~entos proxi_males de la aneria cerebral media (ACM) o de !a 

ACA por Doppler transcráneal o en disminución del FSC por determinaciones de Xe 133 

{l 8, 19,20,21,22). 

Otros factores han sido propuestos como predictorcs de vasocspasmo si aparecen 

durante los primeros días tras la HSA.. tales como hipovolemia e hipematremia y la 

presencia de alteraciones difusas en el elecroencéfalograma EEG (23). 

En últimas fechas se ha postulado que el espesor de el coágulo. Ja escala inicial de 

Glasgow,. el sitio de rúptura de el aneurisma y el aumento temprano de la velocidad 

media de flujo en la ACM pueden considerarse de utilidad ,. en conjunto. como 
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predictorcs de vasccspasmo cerebral,. incluso con manejo establecido ( terapia triple H ) 

(24,25). 

Se h3. posti."itado ~ue eJ manejo quirúrgico te'}'lprano en los pacientes con Hemorragia 

subara.:::noidca .::s benefico ~n relación a prevenir desde el resangrado y eJ vasoespasmo al 

remover los coágulos !>3.nguíneos que se encuantran en el cspaci~ subaracnoideo,. siendo 

Ja tendencia actual Ja realización de el estudio de p,?nangiografia cerebral· en el momento 

en que se detecte Hemorragia subaracnoidca independientemente de el día de sangrado 

que este cursando el paciente. Esto además de que esto apoyado en IlllCVas técnicas de 

cuidados intensivos ncuroquinírgicos ayudan invenir el dcSaJ roJio de incapaC'idad en 

estos pacientes (26,27,28,29). 

El objetivo de este estudio es evaluar el valor predictivo de vasoespasmo cerebral 

mediante TC en nuestro medio. 
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OB.JETIVOS 

GENERAL: 

Evaluar.Jos hallit.zgos tomográficos iniciales en los pacientes con HSA corno predictor de 

Vasoespasmo en los pacientes con HSA en el servicio de Neurología de el H.E.C.MN. 
La Raza. 

ESPECIFICOS: 

o Determinar Ja frecuencia de vasoespasmo cerebral en nuestro servicio. 

o Encontrar otros factores asociados para el desarrollo de vasoespasmo cerebral. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se cvaJuaron 69 pacientes de ambos sexos. con diagnóstico confinnado de 
Hemorragia subaracnoidea no traunaáti~ que ingresaron al servicio de Ncurologia del 
Hospital de Espccialidaes del Centro Medico Nacional La Raza del 1° de Marzo al 31 de 
Diciembre del 2002,. de Jos cuales se eliminaron 8 pacientes en Jos que no se realizó 
panangiografia cerebral. 

DISEÑO 

Estudio observacional. prospectivo, transversal,. descriptivo. 

Gl{UPO DE ESTUDIO 

CRITERIOS DE SELECCIÓN 

Criterios de inclusion : 

-Pacientes que ingresan al servicio de neurología con diagnóstico de Hemorragia 
subaracnoidea no traumática. 

-Que cuenten con TAC inical. 

-Pacientes de ambos generas. 

-Pacientes mayores de 1 c5 años. 

-Que se encuentren entre el día 3ro y el dia 14vo de el evento. 

-Calificación de Hunt y hess de 1 al IV. 

-Pacientes que cuenten con Panangiografia cerebral. 

Criterios de no inclusion : 

-Paciente~ con diagnóstico de Hemorragia subaracnoidca traumática 

·Pacientes que se cnvicn a cJ servicio de Neurocirugja. 
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Criterios de exelusion : 

-Pacientes con días de hemorragia entre lro y 3ro y del dia 14vo en adelante. 

-Pacientes con calificación de Hunt y Hess de V. 

-Pacientes que se encuentren en el seryicio de Ncurocirugia. 

DESCRIPéJON GENERAL DEL ESTUDIO 
·-· 

Se identificaron todos tos paciente~ con HSA ingresados a el servicio de Neurologia 
del HECMN La raza y se siguieron prospcctivamente con un tiempo O de coho11e entre 
Jos días 4 al 14 de sangrado. El estudio fue aprobado por el comité de investigacion del 
Hospital~ y en todos los casos el consentimiento informado escrito fué obtenido de el 
paciente o su Camiliar. 

El diagnó5tico de 1-ISA fue establecido por tomografia computada o xantocromia de 
LCR en los que la TAC fué negativa. Todos Jos p~cientes recibieron nimodipino IV. Se 
obtuvieron datos demograficós: edad.. sexo. antecedentes personales patológicos y 
características de los pacientes los cuales se registraron en la hoja de recolección de 
datos. 

Con la TC se evaluó la escala de Fischer para detenninar Ja localización de el 
aneurisma como predictivo de vasocspasmo cerebral y se correlacionó con los hallazgos 
encontrados en Ja panangiografia cerebral y algunos factores que influyan en el desarrollo 
de el mismo. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Análisis exploratorio de datos. 

Análisis Univariado : Frecuencias simples y relativas. medias. dcsviacion estandar . 

. Análisis Bivariado : análisis inti:ñercncial a través de X2 y prueba exacta de Fischer. 
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RESULTADOS 

Durante marzo y diciembre del 2002 se estudiaron sesenta y nueve pacientes con 
hemorragia subaracnoidea no traumática. Se eliminaron 8 pacientes a los cualc~ no se les 
pudo realizar panangiografia: tres por rcsangrado, dos por presentar a1teraciones en los 
tiempos de coagulación y tres en los que los familiares no aceptaron la realización del 
estudio. Se analizaron un total de 61 pacientes. La edad promedio fue de 52.9 +- 14 años. 
Con un 1ango de 19 él 78 años, siendo la mayoría de los pacientes dei sexo f"cmcnino 45 
(73.8%). y 16 del sexo maculino (26.2%). 

Las características basales de los 61 pacientes con HSA se muestra en la Tabla L 

Tabra J. Características de los 61 pacientes con HSA 

Características Resultados 
Edad años. l\1cdia ) +- OS 52.9 +- 14 
Sexo F /M 16 /45 
~~alas rle orcsentación 

Hunt·v Hess 
I. II. III n (%) 57 (94) 
IV 4 (6) 
Escala de Coma de Glas~ow 
!\favor a 14 n (o/o) 47 {77) 
Mcnora J4n(%) 14<23) 

HSA : Hemorragia subaracnoidea. 

La mayoría de Jos pacientes tuvieron grados clínicos buenos en la admisión al 
hospital expresados por un bajo grado en Ja escala de Hunt y Hcss (1 a III) (94%) y un 
alto puntaje en la esC".ala de coma de Glasgo'\.v (77%). Se desarrollo vasoespasmo 
sintomático en 35 pacientes (57.4%)9 siendo mas frecuente entre el tercer y séptimo día 
después del comienzo de Ja J-ISA (63o/o). El vasocspasmo se presentó mas frecuentemente 
en el sexo femenino (80%). Los pacientes con vasocspasmo sintomático tuvieron un 
grado II y llI en la escala de J-lunt y Hess y hemorragia grado IV en Ja escala de Fischer 
sin haber diferencia significativa al comparar con los pacientes sin vasocspasrno. (Tabla 
2). 
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Tabla 2. Características demográficas de pacientes con HSA divididos en grupos con 
vasoespasmo sintomático y sin vasoespasmo. 

Variables Pacientes con Pacientes sin Vulorp 
vasoespasmo vasoespasmo (Chi cuadrada) 
sintomático n: 35 sintomático n: 26 

Sexo F 28 (80) 17 (65) .1 
Hunt y Hess 11-III n 30 (86) 23 (88) .8 
(%) 

Fischer n (o/o) 

I-111 15 (43) 15 (58) .1 
IV 20 (57) 11 (42) . ] 
Días oosthemorragia 
De 3 a 7 n (%) 22 (63) 14 (54) .4 
De7a JI 11(%) JO (28) 11 (42) .4 
De J 1 a 14 n (%) 3 (9) 1 <4"1 .7 

Los :factores de riesgo para desarrollar vasoespasmo sintomático fué significativo con 
la hipertensión arterial. Ninguno de Jos otros factores demostraron diferencias 
significativas en ambos grupos. (Tabla 3). 

Variable Pacientes con 
vasoespasmo 
sintomático n: 35 

Hipcnensión arterial 25 (71) 
Diabetes Mellitus 4 (11) 

Tabaquismo 12 (34) 
1-liocrcolcsterolcmia 7 (20) 
I--Iipocolcsterolcmia 9 (26) 
Fiebre -
Leucocitosis 12,000 JO (28) 
a 15,000 

Pn..1cha exacta de Fischer. 

16 

Pacientes sin Valor p 
vasoespasmo . 

(Chi cuadrada) 
sintomático n: 26 
9 (35\ 
3 () J) 

7 (27) 
3 (8) 
2 (7) 
2 (7) 
4 (15) 

0.004• 
0.64 
0.37 
0.30 
0.06 
0.17 
0.23 
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En el análisis multivariado.. una variable resultó significativamente predictor de 
vasoespasmo : presencia de hipertensión (95%JC=2.29 a 56.9). 

El vasoespasmo de acuerdo a la escala de Watanabe fué mas rrecuente el grado 2 en 
1.6 pacientes (26%). No presentaron vasocspasmo 26 pacientes. EJ vasoespasmo 
generalizado solo fué frecucntC:: en 8% de pacientes (Tabla 4). 

Tabla 4. G:-ado de vasoespasn10 

Frecuencia % 
GI 14 24.6 
G2 16 26.2 

Generalizado 5 8.2 
No 26 41.0 

Total 61 100.00 

La localización mas .frecuente de aneurisma .fué en Ja aneria comunicante anteñor 
(24%). ancña comunicante posterior (23o/o) y aneña cerebral media (18%) (Tabla 5). No 
se encontró aneuñsma en 11 pacientes (18%).(Tabla 5). 

Tabla S Localización de aneurismas 
Frecuencia % 

ACA 8 13.1 
AcoA 15 24.6 
ACM 11 18.0 
AcoP 14 23.0 

Basilar 2 3.3 
Ninc:uno 11 18.0 

Total 61 100.00 
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DISCUSION 

Este estudio incluyó a pacientes con Hemorragia subaracnoidea., en donde se 
compararon los hallázgos tomográ6cos iniciales como predictorcs de vasoespasmo. la 
frecuencia de este en nuestro servicio y la prevalencia de factores con10 condicior.antes 
de desarrollo del mismo. 

La relacion fe1nenino I masculino de los pacicntc5 estudiados con HSA es de 2.8 : 1 
siendo mayor a la proporcion rcponada en estudios anteriores (I.3,4). Estudios prevics 
han enfatizado la imponancia de reconocer predictorcs tempranos Je vasocspasmo 
sintomático en pacientes con r--ISA. Fischcr y colaboradores observaron que la cantidad 
de sangre subaracnoidca en la TC inicial se correlacionaba con riesgo de vasocspasmo 
sintomático. 

Nosotros encontramos una mayor relación de vasoespasmo en los pacientes con 
calificaciones de JV en la escala de Fischcr, pero esto no fué estadísticamente 
significativo, ocurriendo con una frecuencia de 57.4o/o en los que presentan vasoespasmo 
y 42.6% en Jos que no Jo presentan. difiriendo esto significativamente al compararlo con 
la serie original de Fischcr y colaboradores y otras publicadas posteriormente (2,5, 12, j 5). 
También nos .llamo la atención que se encontró una mayor frecuencia de vasoespasmo 
entre los días 3ro y 7mo, contrastandp esto con la serie publicada por Tettenbon et al, en 
el que se describe mayor frecuencia entre Jos días 9no y 1 Orno (7). 

En cuanto a los factores de riesgo que panicipan en la producción de vasoespasmo se 
encontró una discrepancia importante con lo reportado en la literatura mundial, ya que 
ractores de riesgo como Jcucocitosis, fiebre, puntaje bajo en la escala de Glasgow y 
tahaquismo, sobre todo éste último, no fueron estadísticamente significativos en nuestro 
estudio (8, J 3, 15). Unicamente ia hipertensión arterial fué el factor de riesgo mas 
frecuentemente relacionado con vasoespasmo cerebral, indicando esto una diferencia 
substancial. ya que en series como la de Charpcntcr y colaboradores (29) ni siquiera se Je 
da importancia a este antecedente en Ja génesis de esta complicadon. 

Encontramos además.. como resultados adicionales a este estudio, que las 
localizaciones mas frecuentes de lesiones aneurismáticas en la circulación anterior 
corresponden a territorios de la AcoA.. AcoP y ACM.. encontrando unicamente dos 
aneurismas en el tope de la arteria basilar, lo cual t..:orresponde a lo esperado de éste 
número de lesiones por año en la literatura mundial (17,23). En cuanto a ios segmentos 
con vasoespasmo de acuerdo a la clasificación de '\\'atanabe se encontró una mayor 
n:lación con graUos il aunque esto tampoco resultó estadísticamente si~T-ificativo, debido 
a el número de pacientes que no presentaron esta complicación. 
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Las dif"erencias de nuestros resultados> en relación a otros estudios como se puede 
apreciar son considerables. lo cual puede estar en refación con las diferencias étnicas y 
demográficas de nuestra población, sin embargo este estudio tiene sus limitaciones. ya 
que la mayoría de las variables pierden su significancia debido al pequeño número de 
pacientes en el análisis. 
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CONCLUSIONES 

Una combinación de diversas variables deben ser usados para identificar pacientes en 
riesgo de vasoespasmo sintomático en HSA. En nuestro estudio en antecedente de HAS y 
los ha113zgos tomográficos iniciales de Fischcr IV son predictorcs de vasoespamo 
cerebral en nuctra población. · 

Consideramos que se requiere otro estudio prospectivo .. en el que el tamaño de la 
muestra sea mayor .. y en busca de otros f'actores de riesgo ; algunos ya reportados en otras 
series~ para poder predecir con mayor exactitud el desarrollo de vasoespasmo. y evitar asi 
en_lo posible las complicaciones y la morbilidad asociada a es1a entidad. 
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