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INTRODUCCION 

Desde Hipócrates 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 
. 4,5 

etiologia en 85% es ruptura aneurismática, predominantemente en 
6 

circulación cerebral anterior, siendo tras causas: malformación 

vascular, vasculitis, neoplasias, coagulopatias, congénitas, tra~ 

máticas, por fármacos, idiopática, hipertensión, enf. Moyamoya, 

trombosis venosa dura!, enf. de células falciformes, disección 
7,8 

arterial, eclampsia, embarazo, y apoplejia pituitaria; 
7-10 

El vasoespasmo (VEP) es una complicación de HSA en 27% - 70%, 
6 

que provoca 50% de su tasa de mortalidad. No todos los pacientes 

con VEP tienen correlación de cambios clinicos y arteriales. 

El arresto perfusorio no es un factor aislado en la f isiopato-
11, 12 

logia de HSA. En humanos el tiempo de liberación de oxihemoglo -
11,13 

bina del eritrocito está relacionado con la presencia de VEP, y 

se ha demostrado experimentalmente pérdida de actividad anti-
14 

plaquetaria del endotelio afectado. Cambios crónicos se asocian a 

protein cinasa c. acúmulo de Ca++ intracelular, y cambios morfol~ 

gicos de la pared vascular, que pueden modificarse con dopamina, 
12, 15-18 

de acuerdo con estudios experimentales. 

Se cree que el VEP inicia con el aumento de Ca++ intracelular 

(resultado de movilización de depósitos intracelulares e influjo 

extracelular cálcico). 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 vasoconstricción. 



El VEP se corrobora por Doppler transcraneal (velocidad mayor 

de 200 cm/segundo), angiografia convencional (VEP presente en 70% 

de casos de HSA), y en pacientes que presentan déficit focal neu­

rológico y tienen ruptura de aneurismas de vasos hipotalámicos se 

observa un nivel superior de catecolaminas plasmáticaé: 1la tomo -

grafia computada y resonancia magnética ayudan a corroborar la 
. d . . . 20,21 . . presencia e !-ISA, aunque con limitaciones. La técnica 3 D tiempo 

de vuelo de la resonancia no es adecuada para evaluar VEP, y 

:?2-25 
actualmente se valora el VEP por espectroscopia por resonancia. 

El patrón perimesencefálico de HSA presenta mejor evolución 

que el aneurismático, pero 31% de casos muestran isquemia 

por lo que se suguiere una 2a angiografia unicamente cuando el 

patrón tomográfico muestra sospecha de aneurisma, el cual se 
26-30 

corrobora en el 0% - 22% de los casos. 

A largo plazo, especialmente intelecto y memoria se afectan 

en pacientes con reparación quirúrgica de aneurisma de arteria 
31 

comunicante anterior. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Existe correlación entre el vasoespasmo cl1nico y angiográfico 

en pacientes con hemorragia subaracnoidea espontánea? 

HIPOTESIS 

No existe correlación entre el vasoespasmo cl1nico y angiográf ico 

en pacientes con hemorragia subaracnoidea espontánea. 

OBJETIVO 

Demostrar que no existe correlación entre vasoespasmo cl1nico y 

angiográfico en pacientes con.hemorragia subaracnoidea espontánea 

JUSTIFICACION 

Demostrar la utilidad de los calcioantagonistas como medida pro­

filáctica para evitar vasoespasmo secundario a hemorragia sub -

aracnoidea. complicación que implica en su.fisiopatologia cam -

bias en el calcio intracelular, y la participación de factores 

espasmogénicos, susceptibles de efecto profiláctico, que se pre -

senta entre los 4 - 12 d1as de evolución de la hemorragia sub -

aracnoidea, y que incrementa significativamente la mortalidad 

entre los pacientes afectados, por lo que es necesario contar 

con parámetros predictivos de dicha complicación para evitarla, 

reducir la morbilidad y mortalidad del vasoespasmo y hemorragia 

subaracnoidea, y lograr que el paciente afectado tenga un mejor 

pronóstico. 



MATERIAL Y METODOS 

Expedientes cllnicos 

Se revisaron retrospectivamente aquellos con diagnóstico de HSA 

del lo.Julio 1992 - 31 Junio 1994 del Hospital de Especialidades, 

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

Criterios de inclusión 

Edad: 18-59 afias; Sexo: masculino o femenino; criterio de HSA es-

pontánea (cefalea, meningismo, y/o focalización, sin trauma) com­

probada por tomografia craneal, y con panangiografia cerebral. 

Criterios de exclusión 

Edad: menos de 18, y mayor de 59 afias; antecedente traumático, y 

datos incompletos del expediente. 

Estudios imagenológicos 

A) Tomografla computada craneal de ingreso. 

B) Panangiograf1a cerebral. 

Calcioantagonista 

El uso de Nimodipina fue evaluado entre pacientes con diagnóstico 

de HSA de O - 4 dias de evolución. 

Grupos de vasoespasmo 

A) Déficit neurológico y estrechamiento angiográfico. 

B) Déficit neurológico sin espasmo angiográfico. 

C) Unicamente espasmo angiográfico. 



RESULTADOS 

Expedientes cl1nicos 

En 24 meses 37 expedientes tuvieron diagnóstico de HSA espontanea 

Pacientes 

37 pacientes presentaron HSA, con rango de edad: 18-59 años, y 

promedio de edad: 41.5 años. 

7 de 37 pacientes presentaron vasoespasmo: 4 femeninos (57%) y 3. 

masculinos (43%). La incidencia del VEP: 19%, con presentación 

en los d1as lo.-240. d1a de evolución, y con 57% de los casos de 

VEP en el periódo de 80.-140. d1a de evolución. 

Grupos de vasoespasmo 

A) Solo en 1 paciente hubo correÚ~biÓn cl1nico-angiográfica. 

B) 4 pacientes, con déficit neurbiógico sin espasmo angiográfico. 
r·,· " -

C) 2 pacientes, que solo tuviercíri espasmo angiográfico, sin défi-

cit clínico, y con 2a. angiograf1a sin espasmo arterial. 

Calcioantagonista 

10 pacientes fueron captados entre el 0-40. d1a de evolución 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 profiláctico. 



CUADRO l. 

Grupos 

Número de 
pacientes 

CUADRO 2. 

Grupos. 

Con VEP 

.Sin. VEP 

GRUPOS DE VASOESPASMO. 

A B e 
correlación Déficit Espasmo 
Clinica neurológico angiográf ico 
A.ngiográfica 

1 4 2 

<: 

PACIENTES CAPTADOS EN PERIODO PROFILACTICO DE 
VASOESPASMO QUE RECIBIERON NIMODIPINA. 

. A 
Correlación 
clinica 
angiog~áfica 

B 
Déficit 
.neurológico 

c 
Espasmo 
angiográf ico 

1 

4 



DISCUSION 

La presentación del vasoespasmo en hemorragia subaracnoidea espo~ 

tánea en la presente serie es de 19%, menor a las incidencias 

presentadas por Shirakami de 27%, y Adams de 70%, lo que proba -

blemente está on relación con la efectividad que mostró el 

calcioantagonista Nimodipina en nuestros pacientes para lograr 

un efecto profiláctico del vasoespasmo. 

Dado que la hemorragia subaracnoidea es más frecuente en pa­

cientes del sexo femenino, nuestras pacientes hicieron el 57% 

de los casos de vasoespasmo. 

El periódo de presentación del vasoespasmo en la evolución de 

hemorragia subaracnoidea fue similar al referido por Adams, con 

aparición de la complicación en los d1as So - 140 de evolución. 

Prácticamente no hubo correlación entre el espasmo angiográf ico 

y clinico en nuestra serie, situación también referida por 

Andoh en Japón, y por Darby y cols. en la Universidad de 

Pittsburgh, donde el último autor encuentra valores isquémicos de 

flujo sanguineo cerebral en sólo 9 de 13 pacientes con vaso 

espasmo corroborado por angiografia, lo que evidencia las dis -

crepancias en la sensibilidad de los signos clinicos como 

indicador de vasoespasmo. 



CONCLUSIONES 

1. El vasoespasmo como complicación de hemorragia subaracnoidea 

espontánea se presentó sólo en el 19% en la presente serie, 

incidencia menor a las de otras series. 

2. El periódo de presentación del vasoespasmo correspondió al 

referido en estudios previos. 

3. Prácticamente no existió correlación entre el espasmo angio­

gráfico y cl1nico en nuestra serie. 

4. El uso del calcioantagonista Nimodipina es importante en los 

pacientes con hemorragia subaracnoidea espontánea para lograr 

profilaxis del vasoespasmo. 
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