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INTRODUCCION:

La Hemprragia Subaracnoidea (H.S.A.), ha sido descrita en for
ma amplia en la literatura médica, especialmente en lc que --
respecta al paciente con aneurisma cerebral roto.

La primera descripcifn clifnica parace encontrarse en la Bi-~-
blia, en el segundo libro de los Reyes Capitulo 4, versiculos
18-19..... Dijo a su padre: [Mi cabez, mi cabeza! .... Lo to-
m6 y llevé a su madre., Estuvo sobre las rodillaa de ella y —

murié a las 12 horas ..... (l).

La incidencia de la H.S.A. es de 10-28 casos por 100,000 ha--
bitantes. Entre los accidentes cerebrovasculares, ocupa el -
cuarto lugar después de los emb6licos y hemorr&gicos secunda-

rios a hipertensifn arterial.

Es importante mencionar que la tercera parte de los pacientes
con H.S.A. secundaria a ruptura de aneuris ma cerebral falle--
cen antes de recibir atenci6n médica alguna; un 20% no se re—
cuperan de la hemorragia cerebral inicial quedando incapacita
dos y un 30-35% presentan las siguientes complicaciones: re--
sangrado, vasoespasmo, hidrocefalia aguda, trastornos electrg
lfticos y otros problemas que incluyen las alteraciones del -~

ritmo cardfaco (2).



El vasoespasmo es una de laam complicaciones de la H.S.A. mas
frecuentes, presenténdose aproximadamente en un 25% de los -
cascs habitualmente entre el cuarto al doceavo dia posterior

al evento.

Se presenta generalmente cuando la H.S.,A. es secundaria a ~—-
ruptura de aneurisma y es poce frecuente si es secundaria a_

ruptura de malformacién arteriovenosa (3).

Eatudios previos reportan el hecho de que el vascespasmo se_
desarrolla en los vasos adyacentes alrededor del codgulo sap
guineo, indicando que la sangre pudiera ser la responsable -

del espasmo.

Se invocan varios mecanismos:

1) Factor neurogénico a través de plexos de fibras adrenérgi
cas dentro de la capa adventicia de la vasculatura pial,_

que ha sido ampliamente documentada., Estos nervios pare-

cen originarse en el ganglio simpdtico cervical y en el -

*locus ceruleus", terminando en una serie de varicosida--

des en las pequefias células musculares.

2) Contraccidn del msculo liso en correlacién con el flujo_

de iones calcio de una manera importante; correlacionando
cuando las cifras de calcio en el sarcoplasma estdn a mis

de 10-7 existe contraccién completa y cuando estd por de-



bajo de 10-7 existe relajacifén de la musculatura lisa.

3) Liberacifn de sustancias enddgenas incluyendo serotonina,
catecolaminas, proataglandinas, histamina, oxihemoglobina,
angiotensina y sustancias liberadas por la lisis celular y
plaquetas incrementando los neurctransmisores localmente y

a nivel sérico.

Ademds existen vesiculas responsables de la sfntesis de nora_
drenalina aunado a la hipersensibilidad anormal de los vasos_
cerebrales a este tipo de sustancias, de tal manera que no po
demos explicar el vasoespasmo solo por un mecanismo especffi-
co y mds bien se debe a una inter-relacién entre varios facto

res (4).

Es posible que el incremento en la circulacién de catecolami-
nas, asociado a la sensibilidad anormal de los vasos cerebra-
les a hs catecolaminas es un factor en la compleja génesis --
del vasoespasmo. Por lo tanto.la causa exacta del vasoespas-

mo es 3ain desconocida.

Por lo que,es importante mencionar el papel del sistema ner-=-
vioso central en la regulacién de la actividad cardfaca, se--

gundo a segundo y del tono vasomotor.




Las lesio nés centrales que conducen a disturbios en la acti-
vidad autonémica tienden a causar dafic miocdrdico evidencian
dose por estudios de electrocardiografia e histopatolégicos.
Ademia de las alteraciocnes de la presifn sanguinea por alte
raciones bioquimicas del sistema nervioso central, lo cual -
puede fundamentar o explicar disturbios tales como muerte si

bita.

Ademss ha sido reconocido de que los desordenes del sistema_

nerviocso central pueden alterar la funcifn cardiovascular.

El sistema nervioso central por modulacién exitatoria e inhi
bitoria influye sobre la descarga autonfmica, y puede regu--—
lar la presifn arterial, tono vasomotor, ritmo cardiaco y me

tabolismo (S).

Las neuronas preganglionares simpiticas y parasimpdticas son
el efector primario de la regulacién cardiovascular. Las ~-
neuronas preganglionares simpdticas se encuentran en la co--—
lumna intermediolateral de la médula espinal, pero un pegue-
fio porcentaje (10%) se encuentra en estructuras adyacentes -

de la médula espinal,



Las neuronas parasimpdticas que regulan la funcifn cardiovas
cular se encuentran a lo largo del nficleo dorsal del vago y_
nicleo ambiguo, ambos en la médula oblonga. Ambas neuronas_
simpdtica y parasimpdtica reciben numerosas conexiones de --
otras neuronas que reciben aferencias de mecanoreceptores y_

quimioreceptores

La mayor parte de fibras aferentes terminan en el ndclec del
haz solitario. Las proyecciones axonales del nfcleo dél haz
solitaric no solo terminan en el nicleo motor del vago, nd--
cleo ambiguc e intermediolateral sino también en el nicleo --
del rafé y la formacibn reticular ventrolateral, especifica-

mente en las neuronas adrenérgicas Cl.

Estos dos dltimos nicleos y el nicleo solitario proporcionan

conexiones a la columna intermediolateral.

Tamwbién el nGcleo intermedio-latexral recibe proyecciones del
niclec parabraquial, células de vasopresina y oxitocina del

hipot4lamo, y de las células adrenérgicas del grupo AS.

Sin embarge, no se ha visto que reciba proyecciones de la cor

teza cerebral (5).

El esquema simplificado de la representacibn de regulacién -

cardiovascular, muestra gque el nidcleo del haz solitario es —



un sitioc de terminacién de fibras aferentes del seno caroti-
deo y baroreceptores, mds bien de receptores cardiopulmona--

res.

Las fibras del seno carotideo se originan en el ganglio pe--
troso del nervio glosofaringeo, mientras gque, las fibras afe
rentes ab6rtico y cardiopulmonar se originan en el ganglio -

del vago.

Las células dentro del tracto solitario pueden tener conexig
nes con otro nificleo suprasegmental que pueden ser importan-—-

tes en el control cardiovascular.

Los impulsos eferentes al coraz6n y vasos sanguineos se ori-
ginan en el ndicleo dorsal motor del vago, nidcleo ambiguo y -~
columna intermediolateral de la médula espinal. Las fibras_
preganglionares terminan en el ganglio estrellado, del cual_
las fibras eferentes postganglionares van al coraz6n y vasos

sanguineos (5).

Los cambios electrocardiogrdficos reportados por disturbios
del sistema nervioso central mds comunes incluyen: intervalo
Q-T prolongado, depresifn del segmento S$-T, inversién de la_

onda T ¥y onda U.

Varias combinacionea de estas alteraciones electrocardiograd-

ficas han sido descritas en pacientes guienes han tenido - -



H.S.A. y mencs frecuentemente han sido documentadas en menin
gitis, esclerosis miltiple, lesiones de médula espinal, hi--

drocefalia y durante procedimientos quirirgicos.

Las anormalidades del electrocardiograma (EKG) han sido re--
portadas en un 70% de los sujetos con H.S.A., de un 15-40% -
en evento vascular tipo trombdtico y de un 40-70%, en pacien
tes con hemorragia intracraneal. En otros reportes el 80% =
de los pacientes con H.S.A. presentaron depresifn del segmen

to s-T.

Sin embargo, siempre ha sido controversial la causa de los -
cambios electrocardiogrdficos. Algunos definen que estos -
cambios son por alteracifén electrolitica, otros han menciona
do gue estos cambios suceden con o sin alteracifn de los elec
trolitos. Y otros investigadores han descrito alteraciones_

del miocardio en pacientes con lesifn cerebral (5).

Especificamente el incremento de la actividad simpatica por -
estimulacién eléctrica o mecdnica del hipotdlamo fué descrita

como causa del dafio del miocardio.
Los cambios en el EKG son compatibles con isquemia probablemen
te por estimulacidén simpsitica vfa del ganglio estrellado.

Previos estudios han sugerido que la estimulacién del ganglio

estrellado derecho produce elevacifn del segmento S-T inver--



sién de la onda T, y 128 estimulacidn del ganglio estrellado_
izquierdo produce depresibn del segmento S-T e inversifn de -
la onda T. Sin embargo, no se encuentra claro el mecanismo pa
togénico de la actividad simpdtica en el dafio miocérdico, pro-
bablemente la estimulacidn simpética incrementa la demanda de
oxf{geno del miocardio y produce una vasoconstriccifn corona--

ria transitoria (5).

§in embargc otros estudios sugieren que los cambios de repola
rizacibén en pacientes con H.S.A. son causados por anormalida-
des estructurales del m@sculo ventricular y que noc son refle-
jo de un trastornc electrofisiolégico inducido por la sime---

trfa del tono simp&tico (6).

Por lo que en nuestro servicio se realizo este estudio de in-
vestigacién con el propésito de dilucidar la etiopatogenia y_
la correlacién de estado clinico de los pacientes con H.S.A._
tanto en pacientes normotensos, hipertensos previos, como los
que desarrollaron hipertensifn arterial sistémica en el trans
curso de la H.S.A. Se realiz6 determinacién de catecolaminas
urinarias totales en 24 horas, durante el 4-12 dfa pos terior_

al inicio del evento vascular.

Esto es importante debido a que los pacientes que cursan con__

H.S.A. con frecuencia cursan con hipertensién arterial sisté-



mica, alteraciones electrocardiogrdficas y elevacitn de cate-
colaminas urinarias, las cuales se encuentran en proporcién -

directa al grado de Hunt y Hess.

El objetivo de nuestro trabajo es determinar que los pacientes
con H.S5.A, cursan con elevacitn de catecolaminas urinarias tpo
tales que se encuentran en relacién con el grado de severidad
de la H.S.A, En otros términos determinar el valor pron6ati-

co de las catecolaminas urinarias en los pacientes con H.S.A.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron 24 pacientes con Hemorragia Subaracnoidea, 5 --
hombres y 19 mujeres, con edad entre 16-60 afdos, con una me—-
dia de 36.6 afios. Ninguno de ellos tenia historia de eventos
vasculares previos. De los 24 pacientes el 20.8% presentaba_

hipertensién arterial sistemfitica y el 79.2% eran normotensos.

A los pacientes con H.S.A. se les valor6 de acuerdo a la esca
la de Hunt y Hess que comprende los siguientes grades clini--

cos:

Grado I.- Asintomdtico, cefalea severa y ligera rigidez de_

nuca.



Grado II.- Cefalea moderada a severa, rigidez de nuca sin -
déficit neurolégico o pardlisis de nervios cra—-

neales.
Grado III.- Disnea, confusifn o déficit moderado.

Grado IV.- Estupor, hemiparesia moderada a severa, posible
temprana rigidez de descerebracién y alteracio-=-

nes vegetativas.

Grado V.- Ccoma profundo, rigidez de descerebracién y apa--

riencia de agonia.

Durante su estancia a los pacientes se lea realizaron los si
guientes estudios: Tomografia de crdneo simple y contrastada
panangiograffa cerebral, EKG, electroencefalograma, radiogra
fia de t6rax. De 'los estudios de laboratorio: Biometrfa he-
mdtica, quimica sanguinea, electrolitos séricos, citoguimico
de liquido cefalorrdquideo y determinacién de catecolaminas

urinarias totales en orina de 24 horaa.



El EKG, se registro en todos los pacientes al momento de su_
ingreso y posteriormente cada tercer dia hasta el momento de

su alta del servicio.

El intervalo Q-T se ajustd segin la frecuencia cardfaca y -

se corrigié de acuerdo a la fSrmula de Bazett,

La determinacifn de catecolaminas urinarijas se llevs a cabo_
en una ocasifn ya que su procedimiento en el laboratorio de_
hormonas requerfa de 3 semanas para emitir el resultado. Los
valores de catecolaminas urinarias totales es de 100 mcg/24_

horas.

El método fué el glurométrico, siendo los valores controles_
de laboratorio del Centro Médico Nacional, en el Servicio de
Oncologfa de 15-100 mcg en 24 horas de catecolaminas urina--

rias totales.

Se colectd la orina con previa colocacifn de 10 ml de 6NHC1,
bajo condiciones de un Ph de 2, sometidos a refrigeraci6bn, -

hasta su lectura.

Adem&s ppra la determinacifin de Catecolaminas, los requisi--
tos para toma de la muestra fueron:
1) Suspender medicamentos 4 a 8 dias antes de la toma de -~ -~

muestra (CON AUTORIZACION MEDICA).



2) No comer 48 horas antes alimentos que contengan: plitano
vainilla, chocolate, nueces o cacahuates.

3} No beber té negro o café.

4) Recolectar orina de 24 horas y presentarse en ayunag al -

laboratorio.

Se utilizé estadfstica paramétrica T student para muestra me

nor de 30,



RESULTADOS :

-5 pacientes hipertensos previos continuaron hipertensos, lo

que representa el 20.3%. (tabla I).

=14 pacientes normotensos previos continuaron normotensos, =

lo gue representa el 58,3%. {tabla II).

-5 pacientes normotensos desarrollaron hipertensi6n sistémi-

ca, lo que representa el 20.3%. (tabla III).

-Los pacientes hipertensos previos y los normotensos que de-
sarrollaron hipertensitn, no tuvieron cambios significati-=-

vos. P 1.0

~Los pacientes hipertensos previos tuvieron m&s altas las ca

tecolaminas en relacifn a los normotensos. P . 0.05

~Los pacientes normotensos que desarrollaron hipertensi6n ——
también tuvieron mis elevadas las catecolaminas en relaci6n

con los pacientes normotensos. P/ 0,005



RESULTADOS :

~Los pacientes normotensos durante la Hemorragia Subaracnoi--
dea (H.S.A.), 12 de 14 se encontraban en grado I-IT de Hunt y
Hess y solo 2 de 14 pacientes se encontrabkan en grado III de_

Hunt y Hess (Tabla 1IV}.

~Log pacientes normostenscos con H.S.A., presentaron un Q-T co-
mo promedio de X .42 y golo 3 de ellos tuvieron prelongacidn_

del Q-T (Tabla IV).

-De los 14 pacientes normotensos solo tres presentaron bradi-

cardia sinusal,y taquicardia sinusal uno (Takla 1IV).

-Los pacientes hipertenscs que cursaron ccn H.S.A. dos de --—
ellos presentaron grado IXI de Hunt y Hess, uno grado I de -

Hunt y Hess y uno grado III de Hunt y Hess (Takla V).

-Los pacientes hipartensos continuaron con cifras elevadas -
de T/A ademds de presentar alargamiento del intérvalo Q-T7, -

solo dog pacientes con una media de X .42 (Takla V).

~De los pacientes normotensos que desarrollaron hipertensidn
arterial durante la H.S.A. 4 de 5 se encontraban en estadio_
III de Hunt y Hess y uno en estadio IV de Hunt y Heas (Tabla

vI).



-~Todos los pacientes normotensos que desarrollaron HSA, duran
te la HAS, a excepcidn de uno presentaron Q-7 prolongado en -

una X de .46 y alteraciones del ritmo cardiaco (Tabla VI).

-Es importante mencionar que el indice leucocitario es direc-

tamente proporcional con el grado ds Hunt y Hess.



PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDER E III

HIPERTENSION ARTERIAL

Ndim. T/A DET. CATECOLAMINAS URINARIAS
1 150/90 111. 7 mcg/24 horas
2 150/120 61.2
3 170/110 35.6
4 160/110 29.0
5 150/90 63.2
T 300.7
X = 60.1
de = 29.12

PACTENTES QUE DESARROLLARON H,T A, DURANTE H.S,A, I

NGm. T/A - DET, CATECOLAMINAS URINARIAS
1 160/110 115.0
2 170/100 61.2
3 160/120 156.0
4 150/100 73.6
s 160/100 44.2
T = 450.0
X = 90

de = 40.4
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PACYENTES NORMOTENSOS DURANTE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

NGm. T/A DET, CATECOLAMINAS URINARIAS
1 110/80 25 mcg/24 hrs.
2 . 120/80 115
3 110/80 33.5
4 120/80 18.5
5 110/80 18.3
6 120/70 15.6
7 120/70 21.6
8 120/70 48.0
9 120/80 24.5
10 130/90 16.86
11 120/60 28.8
12 120/60 25.5
13 110/70 20.3
14 140/80 23.3

T = 409.5
X = 3l.04

de = 24.62



PACIENTES NORMOTENSOS + H.S.A.

GRADO HUNT-HESS DET.DE CATECOLAMINAS
URINARIAS
1 - ITI . 25
2 - I 115.0
3 - I 33.5
4 - IC 18.5
5 - I 18.3
6 - 1 15.6
7 - IIT 21.6
8 - 1 48
9 - 1 24.5
10 - 11 16.6
1 - I 28.8
12 - I 25.5
13 - B 20.3
14 - s O } 23.3
V T 409.5
X 31.04

de = 24.62



DETERMINACION DE CATECCLAMINAS URINARIAS

PACIENTES HIPERTENSOS PREVIOS

GRADO HUNT - HESS CATECOLAMINAS (MCG)
I1X 111.7
1r 61.2
I 29.0
I1I 63.2
III X = 60.14

DETERMINACION DE CATECOLAMLIMAL URINARIAS
EN PACIENTES NORMOTENSCS QUE )
DESARROLLARON [IPERTENSION DURANTE LA
HEMORRAGIA SUBARACNDIDEA

GRANC HUNT - HESS CATECOLAMINAS (MCG)
IIx 115.0
1IL 61.2
III 156.0
III 73.6
v 44.2
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1l

12

13

14

III

II

II

II

I

II

Iv

PACIENTES NORMOTENSOS + H.S.A.

T/
120/80
120/89
110/80
120/80
110/80
120/70
120/70
130/80
120,80
120/60
120/70
110/70
140/80

110/70

Q

.40
.46
.42
.44
.40
.37
.40
.50
.37
.44
.42
.42
.40

.49

120/75 T 5.93

X=

de

.42

.39

T

ALT. RITMO

Bradicardia

Bradicardia

Bradicardia

Taquicardia

sinusal

sinusal

sinusal

sinusal



GRADQ HUNT Y HESS

II

Iz

IIT

PACIENTES HIPERTENSOS QUE
CURSARON CON H.S.A.

T/A

150/90

150/120

170/100

160/110

150/90

vI

Q-7

.47

.46

.40

.44

.40

T. ARRITMIA

Bradicardia sinusal

PACIENTES NORMOTENSOS QUE DESARROLLARON
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMATICA
DURANTE H.S.A.

GRADO HUNT Y HESS

II1x

III

I1r

IIX

v

T/A
160/110
170/100
160/120
150/100

160/100

Q-T
.46
.40
.47

.49

ALT. RITMC

Bradicardia sinusal

Tagquicardia sinusal
Bradicardia sinusal

Arritmia ventricular



PACIENTES NORMOTENSOS QUE DESARROLLARON
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA EN H.S.A.

GRADO HUNT Y HESS

III
I1I
III
III

v

T/A

160/110

170/110

160/120

150/100

160/100

Q-T

.46

.40

.49

.48

ALT. RITMC

Bradicardia sinusal

Traguicardia sinusal

Bradicardia sinusal

Arritmia ventriecular



ESCALLA DE HUNT ¥ HESS_EN RELACION A INDICE LEUCOCITARIO

GRADO DE HUNT ¥ HESS I

Ndam, Leucocitos
1 12,000
2 14,200
3 12,000
4 7,600
5 16,500
6 19,000
7 7,900

89,200 X = 12,742

GRADO DE HUNT Y HESS IT

NGm. Leucocitos
1 12,500
2 9,000
3 6,600
4 8, 800
5 19,100
6 17,900
7 5, 800
8 11,600

91,300 X = 11,412



GRADO DE HUNT Y HESS III

Nam. Leucocitos
1 15,100
2 17,100
3 23, 800
4 14, 000
5 12,400
6 23,800
: 7 7,100
8 19,200

132,500 X = 16,525

GRADO DE_HUNT ¥ HESS TV

Nim. Leucocitos

1 19,100




DISCUSION

El papel de las catecolaminas y otros neurotransmisores en -
los pacientes con hemorragia subaracnoidea H.S.A. aln no -

esta bien dilucidado.

El nivel de las catecolaminas resulta sustancialmente de la_,
elevaciébn del tono simp&tico, implicando disfuncién cardfaca

e hipertensifin arterial sistémica.

Zervas, en 1974 postuld la liberacifn de neurotransmisores -
en pacientes con H.S.A., los cuales pueden producir altera--
ciones electrocardiogréficas e hipertensifn arterial sistémi

ca.

Egelman en 1970, reportd un aumento en la concentracifn de -
catecolaminas en sangre de pacientes con hipertensifn arte—-

rial esencial a diferencia de pacientes sanos.

Tomomatsu, en 1964 report6 altas concentraciones de catecola
minas en plasma y orina de pacientes con hemorragia cerebral

(7).

Burch, en 1967 demostr gue un trauma y/o hemorragia en el -
cerebro puede pxoducir'Etress: el cual induce cambios hormo-
nales y cambios som8ticos, que alteran los tejidos del mio--

cardio y que probablemente los niveles de catecolamipas han_



gido previamente correlacionadus con dafio miocdrdico y necro

gis (8).

En nuestro trabajo, se estudiaron 24 pacientes con hemorragia
subaracnoideza, 5 de los pacientes tenian historia de hiper—-
tensidn arterial sistémica, 19 de los pacientes eran normo-—--
tensos y 5 Az éstos dltimos desarrollaron hipertensidn arte-

rial durante el evento vascular,

Los pacientes con hipertensidn arterial previa, tuvieron ni-
veles de catecolaninas urinarias md@s altas gue los pacientes

normotensos, con una P 0.05.

Lobato, en 1980 demuestra que existe una hiperssnasibilidad -
de los vasos cerebrales a la noradrenalina, en pacientes con
hemorragia subaracnoidea, 3 partir del tercer dia del evento

(9).

En nuestro estudio, los pacientes tuvieron elevadas las cate
colaminas urinarias, 5 de ellos eran hipertensos previoa y §
eran normotengos que desarrollaron hipertensidn arterial eig

témica durante la hemorragia subaracnoidea H.S.A.

Penfield en 1929, reportd que la hipertensidn arterial resul
ta de lesiones cercanas al hipotdlamo y que era diffcil de--

terminar si la hipertensidn arterial, era debido al incremen



ESTA TESIS NO DEBE
SAUR DE LA BMBLIOTEC

to de la actividad simpdtica o a la hipersecresién de la mé-

dula adrenal (9).

Hay numerosos reportes que fundamentan la ausencia de lesio-
nes miocdrdicas en pacientes con H.S.A., asociado a cambios_
EKG, mientras que otros fundamentan que existe hemorragia --
subendocdrdica. Por lo tanto los cambios EKG y cambios mio-
cardicos pueden- seguir a un accidente cerebrovascular como -
resultado de la estimulacidn simpdtica, estimulando o causapn
do estos dos efectos gque pueden también ocurrir independien-
temente. Por lo que se ha sugerido que el propranolol ha si
do propuesto como preventivo en el desarrollo de dafio mioc8r

dico (1l0) (12).

Burch, en 1967 reportd gue una hemorragia o trauma cerebral_
puede producir "stress"severo e inducir a una serie de cambios
hormonales o somdticos suficientes para alterar la actividad
del miocardio. Y que un aumento a nivel sanguineo de catecp
laminas puede estar correlacionado con el dafioc al miocardio_

y necrosis (10).

Por lo tanto, es importante menciomar que, los pacientes nor
motensos gue desarrollaron hipertensifn arterial sistémica -

durante la H.S.A. en nuestro estudio, tuvieron mds elevadas__



las catecolaminas urinarias que los pacientes normotensos con

una P 0.005.

Estos hallazgos sugieren que, la génesis de la hipertensién -
arterial estsd en relaci6fn con los niveles de catecolaminas -
urinarias elevados por posible dafic a nivel del hipot&lamo, -

ademis de alteraciones en el EKG.

Sin embargo, los pacientes con historia de hipertensibn arte-
‘rial y los normotensos qgue desarrollaron hipertensifn arte---
rial durante el evento vascular no tuvieron una diferencia -

significativa con una P 1.0.

Por lo tanto, la hipertensifn arterial sistémica y los nive--
les elevados de catecolaminas urinarias siempre fueron direc-

tamente proporcionales.

Por otro lado, los controles de laboratorio cuentan con un am
plioc rango de normalidad, de 15-100 mcg en 24 horas de catecpo
«laminas urinarias; por lo que sulo un paciente hipertenso y -
dos normotensos que desarrollaron hipertensién arterial duran
te la H.S.A. rebasaron el limite superior. Pero sin embargo_
existe diferencia estadfsticamente significativa en relacifn_

al grupo de pacientes normotensos.



En cuanto a la correlaci6én clfnica que hubo con el nivel de_
catecolaminas en los pacientes con H.S.A., en los pacientes_
hipertensos 3 tenfan estadfoc I y II de Hunt y Hess y 2 se en
contraban en III y IV. Los pacientes normotensos, todos se_

encontraban en estadfio II de Hunt y Hess. (tabla IV).

svendgaard, en 1985 reporté que, el dafio en hipotdlamo tiene
correlaci6n con la severidad de H.S.A., sugiriendo que el hi
potdlamo y la hipéfisis se encuentran en relacibn con el va-

soespasmo secundario a H.S.A.

Bo Voldby, en 1982 también reportd el aumento de serotonina_
en pacientes con vasoespasmo cerebral por ruptura de aneurig
ma intracraneal, incrementandose esta de acuerdc al grado de

severidad de la H.S.A.

Krakoff en 1967, mostrS que la hipertensifn arterial sistémi
ca es un defecto de la retencifin y liberacién de adrenalina_

(10).

En vulnerabilidad que tienen los pacientes con H.S.A. a desa
rrollar problemas del ritmo cardiaco, en nuestro estuqio, en
los pacientes hipertensos previos, unc presentS bradicardia_
sinusal y dos pacientes presentaron intervalo Q-T prolongado.

Doa de los pacientes normotensos que desarrollaron hiperten-



sibn arterial presentaron arritmias ventriculares y bloqueo -
incompleto de la rama del Haz de His, fallecieron posterior--

mente.

De los pacientes normotensos dos tuvieron intervalo Q-T pro--

longado, tres bradicardia sinusal y ano taguicardia sinusal.

Byer, en 1947 demostr$ gue pacientes con hemorragia intracra-
neal presentaban alteraciones en la onda T e intervalo Q-T -~

prolongado.

Estafiol, en 1977 mencion$ que las arritmias cardlacas pudie-
ran ser producidas por descarga autondmica directa al corazén

o por incremento de las catecolaminas circulantes (11).

Hunt, en 1972 propuso el uso de propranolol para prevenir el

desarrollo de cambios histolSgicos en el miocardio (12).

Jerry., en 1969 demostrd la presencia de alteraciones en el -
corazén, .posterior a H,S.A. y sSu asociacifn a edema2 pulmonar
y cambios en la EKG, lo cual sugiere que las catecolaminas -

probablemente la noradrenalina se libera intramiocardicamen-

te (13).

Estafiol, en 1975 report6 que las arritmias cardfacas pueden_

ocurrir secundariamente a ruptura de aneurismas. Las arrit~-



mias son secundarias a disfuncifn del sistema nervioav cen--
tral. El sistema nervioso autSnomo es el mediador de la pro

duccifn de estos desordenes (14).

Millar, en 1968 repart6 89 anormalidades EKG, en pacientes -~
jévenes con lesifin cerebral, particularmente H,S.A. Las - -
anormalidades mids frecuentes fueron por orden de frecuencia:
aplanamiento de la onda T, inversi6n de la ondaT, depresifn_

del segmento S-T, e intervalo Q-7 prolongado (15}, (16).

Blessing y Malcom, en 1981 postularon que la Hipertensibn y_
alteraciones EKG coincidieron con la destruccifn de las célu
las Al catecclaminérgicas dentro de la regién ventrolateral_
de la wmédula, qgue act@an como inhibidoras del tono vasocons—
teictor simdtico (17).

Lown, en 1979 por estudios neurofisiolégicos demostrs que la
mayor causa de a;ritmias cardfacas fué secundaria a estimula
cifén de hipotdlamo. En nuestro estudio, la mayorfa de nues-
tros pacientes present6 aneurismas de la comunicante anterior
y cerebral anterior, en los cuales fué mds frecuente las al-

teraciones del ritmo cardfaco (18).

Rokey, en 1984 report6 la presencia d2 eanfermedad coronaria_

en pacientes quienes han presentado evento vascular cerebral



hemorrdgico (19).

Engel, en 1976 reportf que el dafic miocdrdico deriva en for-~
ma ?ndirecta de influencias neurohumorales. Particularmente
importante fue su demostracifn de un incremento jimportante -
de arritmias después de estimulacién eléctrica del cerebro -

(23).

Schwartz, en 1976 postuls la hip6tesis de gque el Sfndrome de
muerte sibita era debido a una descarga abrupta simpdtica en
el miocardio, y que este defecto puede estar a nivel del ce-

rebro.

Ademds de que se encontr6 un imbalance, con reduccifn de la_
actividad simpdtica derecha, lo cual conduce a prolongacifn_
del intervalo Q-T, por lo tanto, pueden ocurrir alteraciones

a nivel cardfaco (24).

Parker, Gunn y Lynn describieron en 1964 arritmias cardfacas
similares al WPW, después de estimulacifn eléctyxica a nivel

del hipotidlamo posterior y formacifn reticular.

Sin embargo, Ravens, menciona el papel tan importante del sis

tema nervioso aut6nomo en las arritmias cardfacas (25).



CONCLUSIONES

1) LAS CATECOLAMINAS PROBABLEMENTE JUEGAN UN PAPEL IMPORTAN

TE EN LA FISIOPATOLOGIA DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA_

SUBARACNOIDEA.

2) EN NUESTRO ESTUDIO EL NIVEL DE CATECOLAMINAS URINARIAS -

TOTALES SE ENCUENTRA EN RELACION DIRECTA CON EL GRADO DE

SEVERIDAD DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA Y PODRIA SER DE

VALOR PRONOSTICO.
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