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INTRODUCCION

Desde Hip6crates se describen cuadros similares a la Hemorra-

1
gia Subaracnoidea (HSA), presente en el 4% - 10% de casos de en-
2,3
fermedad vascular cerebral y con mortalidad del 25% - 52% cuya

etiologia en 85% es ruptura aneurismatica, predominantemente en
circulacién cerebral anterior? siendo tras causas: malformacioén
vascular, vasculitis, neoplasias, coagulopatias, congénitas, trau
maticas, por f4rmacos, idiopatica, hipertensién, enf. Moyamoya,

trombosis venosa dural, enf. de células falciformes, diseccién
arterial, eclampsia, embarazo, y apoplejia pituitaria.?'8

El vasoespasmo (VEP) es una complicacién de HSA en 27% - 7Og:10
que provoca 50% de su tasa de mortalidad? No todos los pacientes

con VEP tienen correlacién de cambios clinicos y arteriales.

El arresto perfusorio no es un factor aislado en la fisiopato-
logia de Hsi}'ég humanos el tiempo de liberacién de oxihemoglo -
bina del eritrocito esta relacionado con la presencia de VE%?'ls
se ha demostrado experimentalmente pérdida de actividad anti-
plaquetaria del endotelio afectadé? Cambios crénicos se asocian a
protein cinasa C, acumulo de Ca++ intracelular, y cambios morfolo
gicos de la pared vascular, que pueden modificarse con dopamina,
de acuerdo con estudios experimentaleé?' 15-18

Se cree que el VEP inicia con el aumento de Ca++ intracelular
(resultado de movilizacién de depdésitos intracelulares e influjo
extracelular cdlcico). Ca++ y calmodulina forman un complejo que
activa la cinasa de cadena ligera de miosina, fosforilando dicha
cadena, y activando al complejo Mg+-Trifosfatasa de adenosina

13
(ATPasa), para promover puentes actina-miosina y vasoconstriccion,



El VEP se corrobora por Doppler transcraneal (velocidad mayor
de 200 cm/segundo), angiografia convencional (VEP presente eh 70%
de casos de HSA), y en pacientes que presentan déficit focal neu-
rolégico y tienen ruptura de aneurismas de vasos hipotalémicos se
observa un nivel superior de catecolaminas plasmaticaZ:lga tomo -
grafia computada y resonancia magnética ayudan a corroborar la

3

R .. . 20,21 . ,
presencia de HSA, aungue con limitaciones. La técnica 3 D tiempo

de vuelo de la resonancia no es adecuada para evaluar VEP, y
actualmente se valora el VEP por espectroscopla por resonanc%gt25

El patréon perimesencefalico de HSA presenta mejor evolucién
que el aneurism&tico, pero 31% de casos muestran isquemia
por lo que se suguiere una 2a angiografia unicamente cuando el
patrén tomografico muestra sospecha de aneurisma, el cual se
corrobora en el 0% - 22% de los casos?6_30

A largo plazo, especialmente intelecto y memoria se afectan
en pacientes con reparacién quirurgica de aneurisma de arteria

31
comunicante anterior.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Existe correlaci6n entre el vasocespasmo clinico y angiografico

en pacientes con heémorragia subaracnoidea espontanea?
HIPOTESIS

No existe correlacién entre el vasoespasmo clinico y angiografico

en pacientes con hemorragia subaracnoidea esponténea.
OBJETIVO

Demostrar que no existe correlac16n entre vasoespasmo clinico y

angiografico en pac1entes con hemorragla subaracnoidea espontanea

JUSTIFICACION

Demostrar la utilidad de los calcioantagonistas como medida pro-
filégtica para evitar vasoespasmo sechndério a hemorragia sub -
aracnoidea, complicacién que implica en:sh fisiopatologia cam -
bios en el calcio intracelular, y la part1c1pa016n de factores
espasmogénicos, susceptibles de efecto’ profllactlco que se pre -
senta entre los 4 - 12 dias de evolucién de la’ hemorragia sub -
aracnoidea, y que incrementa significativamente la mortalidad
entre los pacientes afectados, por lo dﬁe es necesario contar
con parametros predictivos de dicha complicacién para evitarla,
reducir la morbilidad y mortalidad del vasoespasmo y hemorragia
subaracnoidea, y lograr que el paciente afectado tenga un mejor

prondéstico.



MATERIAL Y METODOS

Expedientes clinicos

Se revisaron retrospectivamente aquellos con diagnéstico de HSA
del lo.Julio 1992 - 31 Junio 1994 del Hospital de Especialidades}

Centro Médico Nacional Siglo XXI, del I.M.S.S.

Criterios de inclusién

Edad: 18-59 afios; Sexo: masculino o femenino; criterio de HSA es-
pontanea (cefalea, meningismo, y/o focalizaci6n, sin trauma) com-

probada por tomografia craneal, y con panangiografia cerebral.

Criterios de exclusién

Edad: menos de 18, y mayor de 59 afios; antecedente traumatico, y

datos incompletos del expediente.

Estudios imagenolégicos

A) Tomografia computada craneal de ingreso.

B) Panangiografia cerebral.

Calcioantagonista

El uso de Nimodipina fue evaluado entre pacientes con diagnéstico

de HSA de 0 - 4 dias de evolucién.

Grupos de vasoespasmo

A) Déficit neurolégico y estrechamiento angiografico.
B) Déficit neurolégico sin espasmo angiografico.

C) Unicamente espasmo angiografico.

TESIS NO CEBE-
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_ " RESULTADOS

Expedientes clinicos

En 24 meses 37 expedientes tuvieron diagnéstico de HSA espontanea

Pacientes 7
37 pacientes presentaron HSA, con rango de edad: 18-59 afios, y"
promedio de edad: 41.5 afios.

7 de 37 pacientes presentaron vasoespasmo: 4 femeninos (57%) 4 -3
masculinos (43%). La incidencia del VEP: 19%, con presentacion
en los dias l10.-240. dia de evolucidn, y con 57% de los casos de

VEP en el peritdo de 8o.-140. dia de evoluciédn.

Grupos de vasoespasmo

A) Solo en 1 paciente hubo correéls ’fCiinico—angiogréfica.
B) 4 pacientes, con déficit négr 'QgiéQ'Sin'espasmo angiografico.
C) 2 pacientes, que soloytuﬁieréﬁﬂespasmo angiografico, sin défi-

cit clinico, y con 2a. angiogfafia sin espasmo arterial.

Calcioantagonista

10 pacientes fueron captados entre el 0-40. dia de evolucién de
HSA, y recibieron Nimodipina (15 ug/kg/hr Inicio y 30 ug/kg/hr

Mantenimiento, intravenosa). Solo 2 pacientes presentaron espasmo
(1 en Grupo B, y 1 en Grupo C), lo que evidencia un 80% de pa -

cientes sin VEP, en quienes Nimodipina tuvo efecto profilactico.



CUADRO 1. GRUPOS DE VASOESPASMO.

A B (o]
Correlacién Déficit Espasmo
Grupos Clinica - neurolégico angiogréafico
Angiografica
Namero de 1 '2
| pacientes

"CUADRO 2. - . PACIENTES CAPTADOS EN PERIODOC PROFILACTICO DE
VASOESPASMO QUE RECIBIERON NIMODIPINA.

S A . B [o] .
< Suniso s correlacis - Déficit Espasmo
Grupos: .~ clinica - - neurolégico angiografico

. angiografica. o
Sin VEP . eiu- 4




DISCUSION

La presentacién del vasoespasmo en hemorragia subaracnoidea espon
tanea en la presente serie es de 19%, menor a las incidencias
presentadas por Shirakami de 27%, y Adams de 70%, lo que proba -
blemente estd en relacidén con la efectividad que mostr6 el
calcioantagonista Nimodipina en nuestros pacientes para lograr
un efecto profil4ctico del vasoespasmo.

Dado que la hemorragia subaracnoidea es m&s frecuente en pa-
cientes del sexo femenino, nuestras pacientes hicieron el 57%
de los casos de vasoespasmo.

El peridédo de presentacién del vasoespasmo en la evolucién de
hemorragia subaracnoidea fue similar al referido por Adams, con
aparicién de la complicacién en los dias 8o - 140 de evolucién.
Pr&cticamente nc hubo correlacién entre el espasmo angiografico

y clinico en nuestra serie, situacién también referida por
Andoh en Japén, y por Darby y cols. en la Universidad de
Pittsburgh, donde el ultimo autor encuentra valores isquémicos de
flujo sanguineo cerebral en s6lo 9 de 13 pacientes con vaso -
espasmo corroborado por angiografia, 1o que evidencia las dis -
crepancias en la sensibilidad de 1los signos clinicos como'

indicador de vasoespasmo.



CONCLUSIONES

El vasoespasmo como complicacién de hemorragia subaracnoidea
espontanea se presenté s6lo en el 19% en la presente serie,
incidencia menor a las de otras series.

El peri6odo de presentacién del vasoespasmo correspondié al
referido en estudios previos.

Practicamente no existi6é correlaciétn entre ei espasmo angio-
grafico y clinico en nuestra serie.

El uso del calcioantagonista Nimodipina es importante en los
pacientes con hemorragia subaracnoidea espontdnea para lograr

profilaxis del vasoespasmo.
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