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RESUMEN

TITULO: “ Iindice de funcionamiento miocardico global del ventriculo izquierdo en la hemorragia .
subaracnoidea”

AUTORES: Dra. Calyeca S. M.V., Dr. Leén G.M.A. HE CMN SXXI, DF, México.

OBJETIVO: Identificar y correlacionar las caracteristicas ecocardiograficas con la evaluacion
clinica (Hunt y Hess) y radiologica ( Escala de Fisher) en los pacientes con hemorragia
subaracnoidea.

TIPO DE ESTUDIO: Serie de casos

MATERIAL Y METODOS: Se realiz6 en la Unidad de Cuidados Intensivos de Hospital de
Especialidades SXXI en donde se incluyeron 9 pacientes, con los siguientes criterios de inclusion:
pacientes mayores de 18 afios y menores de 65 afios, ambos géneros, diagndstico de HSA en las
primeras 96 horas del inicio de los sintomas. Con criterios de no inclusién: pacientes con
antecedentes de cardiomiopatias, cardiopatias valvulares, cardiopatia isquémica, enfermedad
pulmonar obstructiva cronica, hipertension pulmonar, hipertension arterial sistémica no controlada,
paciente con antecedente de ritmo diferente al sinusal, cardiopatias congénitas definida por
ecocardiograma, diabetes mellitus, antecedente de insuficiencia renal crénica, alteraciones
electrocardiograficas previas. Se les realizd historia clinica, exploracion fisica (evaluacion
neuroldgica y estratificacion del paciente de acuerdo a la clasificacion de Hunt y Hess asi como la
clasificacion radiolégica de Fisher), electrocardiograma y ecocardiograma transtoracico
midiendose la fracccion de expulsion por el método de Quifiones, medicién global del ventriculo
izquierdo a través del indice de Tei. Se utilizd para variables cualitativas nameros absolutos y
porcentajes; para variables cuantitativas: media y desviacion estandar, para correlacién entre
variables cualitativas y cuantitativas coeficiente de correlacion de Spearman considerando todo
valor de p menor de 0.05 como estadisticamente significativa.

RESULTADOS: Se incluyeron 9 pacientes de los cuales 3 (33.3%), fueron hombres y 6 (66.6%)
mujeres, siendo la edad media de 54 + 8.1 afios, con Hunty Hess de | en 1 paciente (11.1%), Il
en 2 (22.2%), Il (33.3%) y IV en 3 pacientes (33.3%) . Se encontr6 en Escala de Fisher: Il = 1
(11.1%), Il = 2 (22.2%), IV = 6 (66.6%) pacientes, presentarén alteraciones del ritmo cardiaco 3
pacientes (33.3%), alteraciones de la onda T en 5 pacientes (55.5%); recibieron tratamiento
quirurgico 3 (33%), Coil 1 (11.1%), requirieron ventilacion mecanica 3 (33.3%), ningun paciente
presenté estado de choque, asi como tampoco se colocé cateter Swan Ganz. Murié un paciente
el cual tuvé mayor dafio neurolégico ( Hunt y Hess IV), mayor escala tomogréfica (Fisher IV), y
mayor indice de TEIl. La correlacién entre indice de TEI y fraccion de expulsion fué con r = 0.203
con p = 0.6, Entre Hunt y Hess y Escala de Fisher con r=0.414 y p = 0.268, Hunt y Hess y la
fraccion de expulsion r = 0.106 con p = 0.787, Hunt y Hess y TEI conr =-0.494 y p = 0.177,
Fisher y fraccion de expulsion r=-0.304 y p = 0.427, Fishery TEI r=-0.199, p=0.607.

CONCLUSIONES: No existe correlacion entre las caracteristicas ecocardiograficas y el evento
clinico asociado a la escala de estado clinico (Hunt y Hess) y radiolégico (Fisher).



ANTECEDENTES

Las enfermedades cerebrovasculares son la tercera causa de muerte en los paises
desarrollados. Mas del 20 % de estas muertes son por hemorragia subaracnoidea debido a la
ruptura de un aneurisma intracraneal.

Los aneurismas intracraneales son lesiones adquiridas que se localizan comunmente en
las bifurcaciones de las grandes arterias que cursan a través del espacio subaracnoideo en la base
del cerebro. Tienen una prevalencia de 1 a 6 % entre los adultos en las grandes series de
autopsias (1), sin embargo muchos de estos aneurismas son muy pequefios, su prevalencia
incidental entre adultos en quienes se realiza angiografia cerebral es entre 0.5 y 1 % (2). La
hemorragia subaracnoidea es un evento devastador asociado a altas tasas de morbilidad y
mortalidad. Tiene una prevalencia de 6 a 7.5 casos por 100,000 personas por afio y provoca del
6 al 10 % de todos los eventos cerebrales vasculares con 22 al 25 % de las muertes cerebrales.
En Estados Unidos de Norteamérica afecta aproximadamente a 27,000 americanos y causa 14,000
muertes por afio. Aproximadamente 12 % de los pacientes mueren antes de recibir atencién
médica (3), 40 % de los pacientes hospitalizados mueren dentro del primer mes del evento (4) y
mas de un tercio de aquellos que sobreviven tienen deficiencias neurolégicas mayores, mas aun,
deficiencias cognoscitivas persistentes estan presentes en muchos pacientes que de otra manera
son considerados haber tenido una adecuada evolucion. (5).

La incidencia de la hemorragia subaracnoidea es mayor que la de otras patologias
neurolégicas, incluyendo a tumores cerebrales primarios y a la esclerosis mdultiple. Aunque la
incidencia de otros tipos de eventos vasculares cerebrales (Infarto cerebral y hemorragia
intracerebral) disminuy6 sustancialmente entre 1950 y 1980, la de la hemorragia subaracnoidea no
se ha modificado. La edad media de los pacientes con hemorragia subaracnoidea es alrededor de
los 50 afios, y a diferencia de otros eventos vasculares cerebrales es mayor entre las mujeres,
aunque antes de la 5ta década es mas frecuente en los hombres.

La hemorragia subaracnoidea puede provocar cambios cardiopulmonares que incluyen
alteraciones electrocardiograficas, trastornos del ritmo y/o de la conduccion eléctrica, disfuncion

miocardica reversible e incluso edema pulmonar. Las anormalidades electrocardiograficas ocurren



aproximadamente en el 50% de los pacientes e incluyen cambios en la onda P, acortamiento del
intervalo PR, prolongacién del intervalo QTc, inversién de la onda T, cambios en el segmento ST,
onda U prominente y ondas Q (6). En fechas mas recientes, con ecocardiografia Doppler, se han
reportado alteraciones reversibles de la contractilidad miocardica en asociacién a diversas
patologias cerebrovasculares; particularmente en asociaciéon con hemorragia subaracnoidea aguda
(7-12), evento cerebrovascular isquémico (13), hematoma subdural (14), traumatismo craneal (15),
terapia electroconvulsiva (16), muerte cerebral y posiblemente en pacientes cuadripléjicos. Los
estudios con ecocardiografia han demostrado alteraciones de la contractilidad en el 10 % de los
pacientes y generalmente estan presentes en aquellos con mayor deterioro de la funcién
neurolégica, asociandose a peor prondstico (9-11). Zaroff y colaboradores (10) encontraron que
las alteraciones de la contractilidad miocardica fueron mas frecuentes en mujeres (77 %),
fumadores e hipertensos. Estas alteraciones de la contractilidad frecuentemente se asocian tanto
a elevacion de la creatin cinasa, particularmente de la fraccion MB como de las troponinas T o | (
13 ). Kono y colaboradores (9 ) estudiaron la relacion entre los hallazgos electrocardiograficos y
las alteraciones en la contractilidad segmentaria en pacientes con hemorragia subaracnoidea,
encontrando asociacion entre la elevacion del segmento ST-T en las derivaciones V4-V6 con
los cambios en la movilidad apical. Mayer y colaboradores (10) encontraron asociacién de la
disfuncién miocardica con la inversion simétrica de la onda T o con el aumento del intervalo QTc
con una sensibilidad de 100 % y especificidad de 81 %, siendo mas sensible la inversién de la
onda T que la prolongacion del QTc.

Las alteraciones de la contractilidad segmentaria del ventriculo izquierdo no concuerdan
con los patrones tipicos que se observan en la enfermedad coronaria. En un estudio de
pacientes con hemorragia subaracnoidea con alteraciones de la contractilidad miocardica en los
segmentos basales y medios del ventriculo izquierdo estaba respetada la movilidad del apex en el
57 %. Estas alteraciones de la movilidad correlacionan mas con la distribucion de las
terminaciones nerviosas simpaticas miocardicas que con los patrones de la distribucién de las

coronarias (10).



El mecanismo de la disfuncién miocérdica en la hemorragia subaracnoidea es aun
controversial, sin embargo parece ser inducida por la descarga excesiva de catecolaminas
secundaria a la activacion del sistema nervioso simpatico. Estudios en animales han demostrado
incremento de 15 a 30 veces la concentracion plasmatica de catecolaminas en la hemorragia
subaracnoidea. Esta concentracion de catecolaminas producira una sobrecarga de calcio en las
células miocardicas provocando reduccion de la contractilidad miocardica, tanto por muerte celular
(18-24) como por alteracion de la perfusion a nivel capilar causada por aumento de la agregacion
plaquetaria (17). Desde las descripciones iniciales se ha relacionado al aumento de la actividad del
sistema simpatico con las alteraciones cardiacas, sin demostrarse aun si el mecanismo es de
origen neural o neurohumoral (23). Esta concentracion excesiva de catecolaminas provoca, en los
estudios anatomopatdgicos, degeneracién miofibrilar también conocida como miocitolisis de
coagulacion y necrosis en bandas de contraccion. Las células mueren en un estado de
hipercontraccion con bandas de contraccidn prominentes, desencadenando una respuesta de
células mononucleares con calcificacion temprana y en ocasiones hemorragia. Estos cambios se
presentan en las células circunvecinas a la terminal nerviosa en un radio de 4 um, disminuyendo
las alteraciones en las células que se encuentran a mayor distancia. En contraste en la necrosis
eosinofilica de coagulacion, la lesidon mas comun en el infarto del miocardio, la célula muere en un
estado de relajacion sin bandas de contraccién prominentes, desencadenando una reaccién por
polimorfonucleares y la calcificacion es un evento tardio (25-27).

En los pacientes con hemorragia subaracnoidea la severidad de la lesion primaria del
sistema nervioso central por el sangrado inicial, junto con la isquemia secundaria a vasoespasmo
son los mayores determinantes de la morbi-mortalidad. Sin embargo, las complicaciones médicas
en la hemorragia subaracnoidea pueden contribuir de manera significante a la tasa de mortalidad
general, siendo las mas frecuentes las cardiacas, pulmonares hepéaticas, renales, hematologicas y
gastrointestinales. En un estudio cooperativo en 41 centros neuroquirdrgicos en Estados Unidos
se estudiaron 455 pacientes con hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma de 1987 a
1989. La tasa de mortalidad por complicaciones médicas fue del 23 %, comparable con la

proporcién de muertes, ya sea por el efecto directo del sangrado (19 %), isquemia cerebral por



espasmo arterial cronico (23 %) o por recurrencia del sangrado (28). La disfuncién miocardica
reversible puede contribuir a la mortalidad al causar complicaciones tales como arritmias
potencialmente letales, trombos intracavitarios con eventos emboligenos, hipotensién, hipoxia y
edema agudo pulmonar. Cualquiera de estas lesiones puede agravar las lesiones cerebrales y
empeorar la condicion neuroldgica.

El edema pulmonar neurolégico ha sido asociado con una pobre evoluciéon y muerte (12).
La incidencia del edema pulmonar neurolégico que complica a los pacientes con hemorragia
subaracnoidea varia del 10 al 31 % basado en criterios clinicos y hasta en un 71 % de los casos de
autopsia (29). Estos hallazgos se pueden explicar en parte por el conflicto de la administracién de
volumen como tratamiento 6ptimo en la hemorragia subaracnoidea para la prevencion del
vasoespasmo cerebral. Es por ello que algunos autores (30-31) son partidarios del tratamiento
agresivo temprano del aneurisma roto.

A pesar de la evidencia que demuestra lesidon miocardica en la hemorragia
subaracnoidea, su incidencia real permanece desconocida. Los cambios electrocardiograficos a
menudo son inespecificos y transitorios, los estudios con ecocardiografia-Doppler se han enfocado
en las alteraciones de la contractilidad del ventriculo izquierdo y la disfuncion puede ser no sélo
contractil (sistolica) sino también por alteraciones en el llenado ventricular (diastélica). Con
mediciones de troponina | se demostrd una mayor incidencia de lesion miocardica (32), a la
reportado por alteraciones de la contractilidad, de lo que se puede deducir que la lesién
miocérdica podria no sélo reflejarse en alteracion de la contractilidad sino también en alteraciones
de la funcion diastolica.

Aunque hay muchos parametros que evaltan tanto la funcién sistélica como la diastoélica,
es conocido que la disfuncién ventricular tanto sistolica como diastélica coexisten en un grado
considerable en la mayoria de las cardiopatias. Por lo tanto la valoracién combinada de la funcién
sistélica y diastédlica podria reflejar mejor la funcion global del miocardio. El indice de
funcionamiento miocardico global o indice de Tei Fig 1 y Fig 2 (33-35), obtenido con
ecocardiografia Doppler es un nuevo indice, facil de obtener, reproducible, independiente de la

frecuencia cardiaca, de la presion arterial y de la severidad de la insuficiencia mitral, con poca



variabilidad interobservador e intraobservador que combina la funcién sistélica y diastdlica
calculada a través de la suma del tiempo de contraccion isovolumétirica (TCI) y el tiempo de
relajacion isovolumétrica (TRI) dividido por el tiempo de expulsiéon. EI TCl y el TRI son
consideraciones importantes en la valoracion de la funcion miocardica sistélica y diastélica porque
la entrada y salida de calcio secundario a la utilizacion de ATP ocurre en esos periodos. En la
disfuncién ventricular se prolonga el TCl y el TRI con acortamiento del tiempo de expulsion, por lo
tanto este indice se prolonga en los pacientes con disfuncién ventricular. En estudios previos la
medicién de este indice es facil, reproducible y tiene un rango estrecho de valores en sujetos con
funcién ventricular izquierda normal (0.37 +/- 0.05). Este indice aumenta significativamente en los
pacientes con disfuncién ventricular isquémica o en pacientes con cardiomiopatia dilatada
idiopatica. (35). Por lo tanto la valoracion combinada de la funcién sistolica y diastélica podria
reflejar mejor la disfuncién global del miocardio en los pacientes con hemorragia subaracnoidea.

Sin embargo existen alteraciones en la funcion cardiaca que aun no han sido analizadas
con detenimiento como es la funcién diastélica asociada al evento vascular cerebral. Si bien se ha
demostrado que puede existir una alteracion segmentaria o global de la contractilidad, y por ende
de la funcién diastélica, esta ultima no ha sido estudiada de manera aislada.

Describir y en algunas ocasiones analizar la asociacion del evento vascular con disfuncion
global del ventriculo izquierdo, podria agregar un factor pronéstico a la evaluacion de este grupo de
pacientes.

Al no haber antecedentes en la literatura de la evaluacion de la funcién global del ventriculo
izquierdo en este grupo de pacientes y dado que la fisiopatologia que condiciona la hemorragia
subaracnoidea podria estar vinculada a rigidez miocardica mas que a la contractilidad sugerimos
un estudio exploratorio (piloto) para identificar y correlacionar las alteraciones del funcionamiento
global del ventriculo izquierdo, tanto de la distensibilidad y de la relajacién (funcién diastélica) como
de la contractilidad (funcién sistélica), con la escala clinica (Hunt y Hess) y radiolégica (Escala de
Fisher) en los enfermos con hemorragia subaracnoidea, y asi poder establecer un factor

pronéstico en estudios subsecuentes



JUSTIFICACION:

Al no haber antecedentes en la literatura de la evaluacién de la funcion global del ventriculo
izquierdo en este grupo de enfermos y dado que la fisiopatogenia que condiciona la hemorragia
subaracnoidea podria estar vinculada a rigidez miocardica méas que a la contractilidad sugerimos
un estudio exploratorio (piloto) para identificar las alteraciones del funcionamiento global del
ventriculo izquierdo, tanto de la distensibilidad y de la relajacion (funcién diastélica) como de la
contractilidad (funcion sistélica) en los enfermos con hemorragia subaracnoidea y compararlos con
aquellos sujetos que presentan masas intracranealas, para establecer un factor prondstico en

estudios subsecuentes.

El transplante de corazén es la Ultima alternativa en un gran numero de sujetos con
cardiopatia terminal; un buen nimero de donadores proceden de los departamentos de terapia
intensiva con muerte cerebral secundario a evento vascular hemorragico, sin embargo, de acuerdo
a los hallazgos de la literatura las alteraciones funcionales y anatémicas del endomiocardio podrian
ser una contraindicacion para el transplante del corazén, no obstante esto no ha sido explorado

hasta el momento.



HIPOTESIS:
H1. Los sujetos con hemorragia subaracnoidea cursan con disfuncién global del ventriculo
izquierdo
H2. Los sujetos con disfuncion global del ventriculo izquierdo cursan con mayor frecuencia con una

mayor escala de gravedad clinica (Hunt y Hess) y radiologica (Fisher).

OBJETIVO:

Identificar y correlacionar las caracteristicas ecocardiograficas con la evaluacién con la

evaluacion clinica (escala de Hunt y Hess) y escala radioldgica (escala de Fisher)



MATERIAL Y METODOS:

Se realizé en la terapia intensiva del Centro Médico Nacional SXXI, durante el mes de
septiembre del 2005, la recoleccién de una serie de casos, en donde se incluyeron a los pacientes
que llegaran a este servicio en quienes se documentara por primera vez hemorragia
subaracnoidea, con los siguientes criterios de inclusion: pacientes mayores de 18 afios y menores
de 65 afios, de ambos géneros, con diagnéstico de hemorragia subaracnoidea en las primeras 96
horas del inicio de los sintomas, con criterios de no inclusién: antecedente de cardiomiopatias,
cardiopatias valvulares, cardiopatia isquémica (antecedente de infarto del miocardio, angor
inestable o angor estable), enfermedad pulmonar obstructiva crénica, hipertensién pulmonar,
hipertension arterial sistémica no controlada, pacientes con antecedente de ritmo diferente al
sinusal, cardiopatias ncongénitas definidas por ecocardiograma, diabetes mellitus (glucemia
>126mg/dl), antecedente de insuficiencia renal crénica (Creatinina >1.9 mg/dl), alteraciones
electrocardiogréaficas previas. Criterios de exclusion: traslado del paciente a otra institucion, deseo
de salir del estudio del paciente o de los familiares. Las variables estudiadas: edad, género,
estado clinico neurolégico (escala de Hunt y Hess), localizacién y extension por tomografia de la
hemorragia (escala de Fisher), electrocardiograma, ventilacion mecanica, choque, intervension
quirtirgica. La funcion global del ventriculo izquierdo fue medido por el indice de Tei: En la ventana
apical de cuatro camaras, se coloca la muestra de volumen, del Doppler pulsado, en la punta de
las valvas de la mitral, durante la diastole para registrar el espectro de la velocidad del flujo
transmitral. Posteriormente en la ventana apical de cinco camaras se coloca muestra justo por
debajo del anillo adrtico registrandose el espectro del tracto de salida del ventriculo izquierdo. Los
espectros del Doppler se registraron a una velocidad de 100 mm/seg. Se promediarén de 3 a 5
ciclos consecutivos para cada uno de los parametros. El intervalo del cierre a la apertura mitral (a)
es el tiempo a partir del cese al inicio del flujo de entrada mitral. El tiempo de expulsiéon (TE) se
mide como la duracién del flujo de salida del ventriculo izquierdo (b). El tiempo de contraccion
isovolumétrica (TCI) mas el tiempo de relajacion isovolumétrica (TRI) se obtiene restando (b) de (a)
y el indice se obtiene (TCI+TRI)/TE= (a-b)/b. Movilidad segmentaria: Movilidad de cada uno de los

16 segmentos en que se divide el ventriculo izquierdo de acuerdo a la clasificacion de la Sociedad

10



Americana de Ecpcardiografia. (1. Anormal, 2. Hipocinesia, 3.Acinesia, 4 Discinesia). La fraccion
de expulsion fue por el método de Quifiones: Ecocardiograma bidimensional, en decubito lateral
izquierdo se utiliza la ventana paraesternal para obtener el eje paraesternal largo y en la ventana
apical para cuatro y dos camaras. Las mediciones se realizan al final de la diastole y al final de la
sistole del ventriculo izquierdo. En el eje paraesternal largo se realizan dos mediciones una
exactamente debajo de los bordes libres de la valvula mitral (D1) y la segunda medicion a la mitad
entre D1 y la porcion mas distal visualizada del ventriculo izquierdo (D2). En la posicién apical de
cuatro a dos camaras tres mediciones se hacen, la primera 1 cm debajo de la punta de la valvula
mitral (D1), la segunda (D2) a la mitad entre la valvula mitral y la punta del ventriculo izquierdo y la
tercera (D3) hacia la porcion mas baja de la cavidad del ventriculo izquierdo aproximadamente a la
misma distancia entre D1 y D2. Todas las dimensiones se miden en el endocardio de manera
perpendicular entre las paredes. El eje menor del ventriculo izquierdo al final de la diastole y al
final de la sistole son el resultado del promedio de todas las mediciones respectivamente. La
fraccion de acortamiento del eje largo del ventriculo izquierdo se dio de la siguiente manera: 15%
cuando la contraccién apical es normal, 5% cuando aparece hipocinesia apical, -5% cuando hay
discinesia y —10% cuando hay franca discinesia apical. El ecocardiograma transtoracico dentro de
las primeras 72 horas posterior a su ingreso con grabaciéon de VHS, se realiza evaluacion de la
movilidad global y regional utilizando los planos tomogréaficos en el ventriculo izquierdo dividiendolo
en 16 segmentos de acuerdo a la Sociedad Americana de Ecocardiografia, asi como la movilidad
del ventriculo derecho en la pared libre, 4pex y pared inferior. Escala de Hunt y Hess Grado I:
cefalea, signos meningeos leves, grado Il cefalea, claros signos meningeos. Puede haber déficit
neurolégico leve, Grado Ill: Cefalea, signos meningeos, déficit neurolégico y puede haber
compromiso leve del nivel de alerta y/o del contenido de conciencia. Grado IV cefalea signos
meningecs, déficit neurolégico, somnolencia o estupor, Grado V: Compromiso severo del nivel de
alertamiento, coma, respuesta patolégica a los estimulos (rigidez de descerebracién). Escala de
Fisher (tomografica) I: No evidencia de sangre, Il Columna vertical de sangre menor 1 mm, Il
columna vertical de sangre mayor de 1 mm o sangre policisternal, IV hemorragia

intraparenquimatosa o intraventricular.



METODOS ESTADISTICOS: Se utilizé para variables cualitativas numeros absolutos vy
porcentajes, para variables cuantitativas: media y desviacion estandar, para correlaciéon entre
variables cualitativas y cuantitativas coeficiente de correlacién de Spearman considerando todo

valor de p menor de 0.05 como estadisticamente significativa.



RESULTADOS:

Se incluyeron 9 pacientes de los cuales 3 (33.3%), fueron hombres y 6 (66.6%) mujeres,
siendo la edad media de 54 + 8.1 afios, con Hunty Hess de | en 1 paciente (11.1%), Il en 2
(22.2%), Il (33.3%) y IV en 3 pacientes (33.3%) . Se encontré en Escala de Fisher: Il = 1
(11.1%), lll = 2 (22.2%), IV = 6 (66.6%) pacientes, presentarén alteraciones del ritmo cardiaco 3
pacientes (33.3%), alteraciones de la onda T en 5 pacientes (55.5%); recibierén tratamiento
quirdrgico 3 (33%), Coil 1 (11.1%), requirieron ventilacién mecénica 3 (33.3%), ningun paciente
presentd estado de choque, asi como tampoco se colocé cateter Swan Ganz. Murié un paciente
el cual tuvé mayor dafo neurolégico ( Hunt y Hess IV), mayor escala tomografica (Fisher 1V), y
mayor indice de TEI. La correlacién entre indice de TEl y fraccién de expulsién fué con r = 0.203
con p = 0.6, Entre Hunt y Hess y Escala de Fisher con r=0.414 y p = 0.268, Hunty Hess y la
fraccién de expulsion r= 0.106 con p = 0.787, Hunt y Hess y TEI con r =-0.494 y p = 0.177,

Fisher y fraccion de expulsion r=-0.304 y p = 0.427, Fishery TEl r=-0.199, p=0.607.

Grafica 1.- Correlacion entre fraccion
de expulsiéon y Hunty Hess
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Gréfica 2.- Correlacion entre Escala de
Fisher y Fraccion de Expulsion
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Tei

Grafica 4.- Correlacion entre Tei con
Escala de Fisher
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DISCUSION

El mecanismo de la disfuncién sistélica del miocardio en la hemorragia subaracnoidea aun
es controversial, en varios estudios (18-24), se ha encontrado que esta disfuncién puede
contribuir a la mortalidad al causar complicaciones tales como arritmias potenciaimente letales (12). .
Sin embargo, existen alteracion en la funcién cardiaca que aun no han sido analizadas como es la
funcion diastolica en el evento vascular cerebral, por lo que la evaluacion global miocardica podria
ser un factor pronéstico en este tipo de pacientes, razén por la cual realizamos el presente estudio
para determinar si la disfuncién global miocardica se relaciona con el estado clinico (Hunt y Hess)
y radiologico (Escala de Fisher) de los pacientes con hemorragia subaracnoidea. Se incluyeron a
9 pacientes de los cuales 6 pacientes (66.6%) fueron mujeres. La escala de Hunt y Hess 1l y IV
fué la mas frecuente en estos pacientes (33.3%), con cambios electrocardiograficos 5 pacientes
(55.5%), el unico paciente que murié presenté Hunty Hess IV y Fisher IV asi como un indice de
Tei elevado. Si bien se ha propuesto que este efecto a nivel miocardico se presenta por la
liberacion de catecolaminas que provocan reduccion de la contractilidad miocardica y muerte
celular, esto es independiente de la cantidad de sangre presente en el espacio subaracnoideo, y
del grado de afectacion clinica neurologica. Los pacientes con mayor deterioro neurologico (Hunt
y Hess IV) y escala radioldgica (escala de Fisher Ill y IV) de nuestro estudio presentarén menor
fraccion de expulsion determinada por una correlaciéon negativa (r de =0.106 y p = 0.787, r = -
0.304 y p = 0.425 respectivamente) pero que no fue estadisticamente significativa. Esto podemos
esplicarlo porque los pacientes con evento vascular cerebral presentan liberacion de
catecolaminas con accién directa sobre musculo cardiaco ( ). Sin embargo cuando se correlacion6
la escala de Hunt y Hess y Fisher con el indice de Tei se encontré una correlacién también
negativa (r=-0.494, p=0.177, r=-0.199 con p = de 0.607), sin significancia estadistica y que no
se relaciona con lo encontrado en la correlacion con la fraccién de expulsion, debido a que lo
esperado deberia ser que el indice de Tei aumentara a mayor escala de Hunt y Hess y Fisher, por
lo que esto pudiera explicarse debido al tamafio de muestra de nuestro estudio, por lo que crea la
necesidad de incrementar el tamafio de la muestra para establecer en forma precisa la correlacion

de estas variables.



CONCLUSIONES:

No existe correlacion entre el grado de afectacion clinica neurologica y tomografica
con la fraccién de expulsion en los pacientes con hemorragia subaracnoidea.

No existe correlacion entre el grado de afectacion clinica neurologica y tomogréfica
con el indice de Tei en los pacientes con hemorragia subaracnoidea.

La correlacion no significativa entre el grado de afeccion clinica y radiologica con la
fraccion de expulsion en los pacientes con hemorragia subaracnoidea fue negativa.

La correlacién no significativa entre el grado de afeccién clinica y radiolégica con el
indice de Tei fué negativa en los pacientes con hemorragia subaracnoidea

Es necesario incrementar el tamafio de muestra para determinar con certeza el nivel de
correlacién entre la afeccion clinica neurologica y tomografica con la fracciéon de

expulsion y el indide de Tei en los pacientes con hemorragia subaracnoidea.
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