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RESUMEN 

TITULO: "Indice de funcionamiento miocárdico global del ventrIculo izquierdo en la hemorragia 
subaracnoidea" 

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

OBJETIVO: Identificar y correlacionar las caracteristicas ecocardiográficas con la evaluación 
clínica (Hunt y Hess) y radiologica ( Escala de Fisher) en los pacientes con hemorragIa 
subaracnoidea. 

TIPO DE ESTUDIO: Serie de casos 

MATERIAL Y METODOS: Se realizó en la Unidad de Cuidados Intensivos de Hospital de 
Especialidades SXXI en donde se incluyeron 9 pacientes, con los siguientes criterios de inclusión: 
pacientes mayores de 18 años y menores de 65 años, ambos géneros, diagnóstico de HSA en las 
primeras 96 horas del inicio de los síntomas. Con criterios de no inclusión: pacientes con 
antecedentes de cardiomiopatías, cardiopatías valvulares, cardiopatía isquémica, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, hipertensión pulmonar, hipertensión arterial sistémica no controlada, 
paciente con antecedente de ritmo diferente al sinusal, cardiopatías congénitas definida por 
ecocardiograma, diabetes mellitus, antecedente de insuficiencia renal crónica, alteraciones 
electrocardiográficas previas. Se les realizó historia clínica, exploración física (evaluación 
neurológica y estratificación del paciente de acuerdo a la clasificación de Hunt y Hess así como la 
clasificación radiológica de Fisher), electrocardiográma y ecocardiograma transtoracico 
midiendose la fraccción de expulsión por el método de Quiñones, medición global del ventrIculo 
izquierdo a través del índice de Tei. Se utilizó para variables cualitativas números absolutos y 
porcentajes; para variables cuantitativas: media y desviación estandar, para correlación entre 
variables cualitativas y cuantitativas coeficiente de correlación 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 años, con Hunt y Hess de I en 1 paciente (11.1 %), 11 
en 2 (22.2%), 111 (33.3%) Y IV en 3 pacientes (33.3%) . Se encontró en Escala de Fisher: 11 = 1 
(11.1 %), 111 = 2 (22.2%), IV = 6 (66.6%) pacientes, presentarón alteraciones del ritmo cardiaco 3 
pacientes (33.3%), alteraciones de la onda T en 5 pacientes (55.5%); recibierón tratamiento 
quirúrgico 3 (33%), Coil 1 (11 .1%), requirieron ventilación mecánica 3 (33.3%), ningun paciente 
presentó estado de choque, asl como tampoco se colocó cateter Swan Ganz. Murió un paciente 
el cual tuvó mayor daño neurológico ( Hunt y Hess IV), mayor escala tomográfica (Fisher IV), y 
mayor índice de TE!. La correlación entre índice de TEI y fracción de expulsión 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 
fracción de expulsión r = 0.106 con p = 0.787, Hunt y Hess y TEI con r = -0.494 Y P = 0.177, 
Fisher y fracción de expulsión r = -0.304 Y P = 0.427, Fisher y TEI r= -0.199, p=0.607. 

CONCLUSIONES: No existe correlación entre las caracteristicas ecocardiográficas y el evento 
clinico asociado a la escala de estado clínico (Hunt y Hess) y radiológico (Fisher). 
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ANTECEDENTES 

Las enfermedades cerebrovasculares son la tercera causa de muerte en los países 

desarrollados. Más 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 comúnmente 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 pequeños, 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 año 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 año. Aproximadamente 12 % de los pacientes mueren antes de recibir atención 

médica (3), 40 % de los pacientes hospitalizados mueren dentro del primer mes del evento (4) y 

más de un tercio de aquellos que sobreviven tienen deficiencias neurológicas mayores, más aun, 

deficiencias cognoscitivas persistentes están presentes en muchos pacientes que de otra manera 

son considerados haber tenido una adecuada evolución. (5). 

La incidencia de la hemorragia subaracnoidea es mayor que la de otras patologías 

neurológicas, incluyendo a tumores cerebrales primarios y a la esclerosis múltiple. Aunque la 

incidencia de otros tipos de eventos vasculares cerebrales (Infarto cerebral y hemorragia 

intracerebral) disminuyó 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 años, y a diferencia de otros eventos vasculares cerebrales es mayor entre las mujeres, 

aunque antes de la 5ta década es más frecuente en los hombres. 

La hemorragia subaracnoidea puede provocar cambios cardiopulmonares que incluyen 

alteraciones electrocardiográficas, trastornos del ritmo y/o de la conducción eléctrica, disfunción 

miocárdica reversible e incluso edema pulmonar. Las anormalidades electrocardiográficas ocurren 
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aproximadamente en el 50% de los pacientes e incluyen cambios en la onda P, acortamiento del 

intervalo PR, prolongación del intervalo QTc, inversión de la onda T, cambios en el segmento ST, 

onda U prominente y ondas Q (6) . En fechas más recientes, con ecocardiografía Doppler, se han 

reportado alteraciones reversibles de la contractilidad miocárdica en asociación a diversas 

patologías cerebrovasculares; particularmente en asociación con hemorragia subaracnoidea aguda 

(7-12), evento cerebrovascular isquémico (13), hematoma subdural (14), traumatismo craneal (15), 

terapia electroconvuísiva (16), muerte cerebral y posiblemente en pacientes cuadripléjicos. Los 

estudios con ecocardiografía han demostrado alteraciones de la contractilidad en el 10 % de los 

pacientes y generalmente están presentes en aquellos con mayor deterioro de la función 

neurológica, asociandose a peor pronóstico (9-11). Zaroff y colaboradores (10) encontraron que 

las alteraciones de la contractilidad miocárdica fueron más frecuentes en mujeres (77 %), 

fumadores e hipertensos. Estas alteraciones de la contractilidad frecuentemente se asocian tanto 

a elevación de la creatin cinasa, particularmente de la fracción MB como de las troponinas T o I ( 

13 ). Kono y colaboradores (9) estudiaron la relación entre los hallazgos electrocardiográficos y 

las alteraciones en la contractilidad segmentaria en pacientes con hemorragia subaracnoidea, 

encontrando asociación entre la elevación del segmento ST-T en las derivaciones V4-V6 con 

los cambios en la movilidad apical. Mayer y colaboradores (10) encontraron asociación de la 

disfunción miocárdica con la inversión simétrica de la onda T o con el aumento del intervalo QTc 

con una sensibilidad de 100 % Y especificidad de 81 %, siendo más sensible la inversión de la 

onda T que la prolongación del QTc. 

Las alteraciones de la contractilidad segmentaria del ventrículo izquierdo no concuerdan 

con los patrones típicos que se observan en la enfermedad coronaria. En un estudio de 

pacientes con hemorragia subaracnoidea con alteraciones de la contractilidad miocárdica en los 

segmentos basales y medios del ventrículo izquierdo estaba respetada la movilidad del ápex en el 

57 %. Estas alteraciones de la movilidad correlacionan más con la distribución de las 

terminaciones nerviosas simpáticas miocárdicas que con los patrones de la distribución de las 

coronarias (10). 
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El mecanismo de la disfunción miocárdica en la hemorragia subaracnoidea es aún 

controversial, sin embargo parece ser inducida por la descarga excesiva de catecolaminas 

secundaria a la activación del sistema nervioso simpático. Estudios en animales han demostrado 

incremento de 15 a 30 veces la concentración plasmática de catecolaminas en la hemorragia 

subaracnoidea. Esta concentración de catecolaminas producirá una sobrecarga de calcio en las 

células miocárdicas provocando reducción de la contractilidad miocárdica, tanto por muerte celular 

(18-24) como por alteración de la perfusión a nivel capilar causada por aumento de la agregación 

plaquetaria (17). Desde las descripciones iniciales se ha relacionado al aumento de la actividad del 

sistema simpático con las alteraciones cardiacas, sin demostrarse aun si el mecanismo es de 

origen neural o neurohumoral (23). Esta concentración excesiva de catecolaminas provoca, en los 

estudios anatomopatógicos, degeneración miofibrilar también conocida como miocitolisis de 

coagulación y necrosis en bandas de contracción . Las células mueren en un estado de 

hipercontracción con bandas de contracción prominentes, desencadenando una respuesta de 

células mononucleares con calcificación temprana y en ocasiones hemorragia. Estos cambios se 

presentan en las células circunvecinas a la terminal nerviosa en un radio de 4 ~m, disminuyendo 

las alteraciones en las células que se encuentran a mayor distancia. En contraste en la necrosis 

eosinofílica de coagulación, la lesión más común en el infarto del miocardio, la célula muere en un 

estado de relajación sin bandas de contracción prominentes , desencadenando una reacción por 

polimorfonucleares y la calcificación es un evento tardío (25-27). 

En los pacientes con hemorragia subaracnoidea la severidad de la lesión 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 más frecuentes las cardiacas, pulmonares hepáticas, renales , hematológicas y 

gastrointestinales. En un estudio cooperativo en 41 centros neuroquirúrgicos 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 

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

5 



-~-------------

espasmo arterial crónico (23 %) o por recurrencia del sangrado (28). La disfunción miocárdica 

reversible puede contribuir a la mortalidad al causar complicaciones tales como arritmias 

potencialmente letales, trombos intracavitarios con eventos embolígenos, hipotensión, hipoxia y 

edema agudo pulmonar. Cualquiera de estas lesiones puede agravar las lesiones cerebrales y 

empeorar la condición neurológica. 

El edema pulmonar neurológico ha sido asociado con una pobre evolución y muerte (12). 

La incidencia del edema pulmonar neurológico que complica a los pacientes con hemorragia 

subaracnoidea varía del 10 al 31 % basado en criterios clínicos y hasta en un 71 % de los casos de 

autopsia (29). Estos hallazgos se pueden explicar en parte por el conflicto de la administración de 

volumen como tratamiento óptimo en la hemorragia subaracnoidea para la prevención 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 lesión miocárdica en la hemorragia 

subaracnoidea, su incidencia real permanece desconocida. Los cambios electrocardiográficos a 

menudo son inespecíficos y transitorios, los estudios con ecocardiografía-Doppler se han enfocado 

en las alteraciones de la contractilidad del ventrículo izquierdo y la disfunción puede ser no sólo 

contráctil (sistólica) sino también por alteraciones en el llenado ventricular (diastólica). Con 

mediciones de troponina I se demostró una mayor incidencia de lesión miocárdica (32), a la 

reportado por alteraciones de la contractilidad, de lo que se puede deducir que la lesión 

miocárdica podría no sólo reflejarse en alteración de la contractilidad sino también en alteraciones 

de la función diastólica. 

Aunque hay muchos parámetros que evalúan tanto la función sistólica como la diastólica, 

es conocido que la disfunción ventricular tanto sistólica como diastólica coexisten en un grado 

considerable en la mayoría de las cardiopatías. Por lo tanto la valoración combinada de la función 

sistólica y diastólica podría reflejar mejor la función global del miocardio. El índice de 

funcionamiento miocárdico global o índice de Tei Fig 1 Y Fig 2 (33-35), obtenido con 

ecocardiografía Doppler es un nuevo índice, fácil de obtener, reproducible, independiente de la 

frecuencia cardíaca, de la presión arterial y de la severidad de la insuficiencia mitral, con poca 
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variabilidad interobservador e intraobservador que combina la función sistólica y diastólica 

calculada a través de la suma del tiempo de contracción isovolumétirica (Tel) y el tiempo de 

relajación isovolumétrica (TRI) dividido por el tiempo de expulsión. El Tel y el TRI son 

consideraciones importantes en la valoración de la función miocárdica sistólica y diastólica porque 

la entrada y salida de calcio secundario a la utilización de ATP ocurre en esos periodos. En la 

disfunción ventricular se prolonga el Tel y el TRI con acortamiento del tiempo de expulsión, por lo 

tanto este Indice se prolonga en los pacientes con disfunción ventricular. En estudios previos la 

medición de este índice es fácil, reproducible y tiene un rango estrecho de valores en sujetos con 

función ventricular izquierda normal (0.37 +/- 0.05). Este indice aumenta significativamente en los 

pacientes con disfunción ventricular isquémica o en pacientes con cardiomiopatía dilatada 

idiopática. (35). Por lo tanto la valoración combinada de la función sistólica y diastólica podria 

reflejar mejor la disfunción global del miocardio en los pacientes con hemorragia subaracnoidea. 

Sin embargo existen alteraciones en la función cardiaca que aún no han sido analizadas 

con detenimiento como es la función diastólica asociada al evento vascular cerebral. Si bien se ha 

demostrado que puede existir una alteración segmentaria o global de la contractilidad , y por ende 

de la función diastólica, esta última no ha sido estudiada de manera aislada. 

Describir y en algunas ocasiones analizar la asociación del evento vascular con disfunción 

global del ventriculo izquierdo, podria agregar un factor pronóstico a la evaluación de este grupo de 

pacientes. 

Al no haber antecedentes en la literatura de la evaluación de la función global del ventriculo 

izquierdo en este grupo de pacientes y dado que la fisiopatologia que condiciona la hemorragia 

subaracnoidea podria estar vinculada a rigidez miocárdica más 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 relajación (función diastólica) como 

de la contractilidad (función sistólica), con la escala clínica (Hunt y Hess) y radiológica (Escala de 

Fisher) en los enfermos con hemorragia subaracnoidea, 

pronóstico en estudios subsecuentes 
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JUSTIFICACiÓN: 

Al no haber antecedentes en la literatura de la evaluación de la función global del ventriculo 

izquierdo en este grupo de enfermos y dado que la fisiopatogenia que condiciona la hemorragia 

subaracnoidea podría estar vinculada a rigidez miocárdica más que a la contractilidad sugerimos 

un estudio exploratorio (piloto) para identificar las alteraciones del funcionamiento global del 

ventrículo izquierdo, tanto de la distensibilidad y de la relajación (función diastólica) como de la 

contractilidad (función sistólica) en los enfermos con hemorragia subaracnoidea y compararlos con 

aquellos sujetos que presentan masas intracranealas, para establecer un factor pronóstico en 

estudios subsecuentes. 

El transplante de corazón es la última alternativa en un gran número de sujetos con 

cardiopatía terminal; un buen número de donadores proceden de los departamentos de terapia 

intensiva con muerte cerebral secundario a evento vascular hemorrágico, sin embargo, de acuerdo 

a los hallazgos de la literatura las alteraciones funcionales y anatómicas del endomiocardio podrían 

ser una contraindicación para el transplante del corazón , no obstante esto no ha sido explorado 

hasta el momento. 
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HIPÓTESIS: 

H 1. Los sujetos con hemorragia subaracnoidea cursan con disfunción global del ventrículo 

izquierdo 

H2. Los sujetos con disfunción global del ventrículo izquierdo cursan con mayor frecuencia con una 

mayor escala de gravedad cHnica (Hunt y Hess) y radiológica (Fisher). 

OBJETIVO: 

Identificar y correlacionar las caracteristicas ecocardiográficas con la evaluación con la 

evaluación cHnica (escala de Hunt y Hess) y escala radiológica (escala de Fisher) 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se realizó en la terapia intensiva del Centro Médico Nacional SXXI, durante el mes de 

septiembre del 2005, la recolección de una serie de casos, en donde se incluyeron a los pacientes 

que llegaran a este servicio en quienes se documentara por primera vez hemorragía 

subaracnoidea, con los siguientes criterios de inclusión: pacientes mayores de 18 años y menores 

de 65 años, de ambos géneros, con diagnóstico de hemorragía subaracnoidea en las primeras 96 

horas del inicio de los síntomas, con criterios de no inclusión: antecedente de cardiomiopatías, 

cardiopatías valvulares, cardiopatía isquémica (antecedente de infarto del miocardio, angor 

inestable o angor estable), enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hipertensión pulmonar, 

hipertensión arterial sistémica no controlada, pacientes con antecedente de ritmo diferente al 

sinusal, cardiopatías ncongénitas definidas por ecocardiograma, diabetes mellitus (glucemia 

>126mg/dl), antecedente de insuficiencia renal crónica (Creatinina >1.9 mg/dl), alteraciones 

electrocardiográficas previas. Criterios de exclusión: traslado del paciente a otra institución, deseo 

de salir del estudio del paciente o de los familiares. Las variables estudiadas: edad, género, 

estado clínico neurológico (escala de Hunt y Hess), localización y extensión por tomografía de la 

hemorragía (escala de Fisher), electrocardiograma, ventilación mecánica, choque, intervensión 

quirúrgica. La función global del ventrículo izquierdo fue medido por el índice de Tei: En la ventana 

apical de cuatro cámaras, se coloca la muestra de volumen, del Doppler pulsado, en la punta de 

las valvas de la mitral, durante la diástole para registrar el espectro de la velocidad del flujo 

transmitral. Posteriormente en la ventana apical de cinco cámaras se coloca muestra justo por 

debajo del anillo aórtico registrándose el espectro del tracto de salida del ventrículo izquierdo. Los 

espectros del Doppler se registraron a una velocidad de 100 mm/seg. Se promediarón de 3 a 5 

ciclos consecutivos para cada uno de los parámetros. 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 expulsión (TE) se 

mide como la duración del flujo de salida del ventrículo izquierdo (b). El tiempo de contracción 

isovolumétrica (TCI) más el tiempo de relajación isovolumétrica (TRI) se obtiene restando (b) de (a) 

y el índice se obtiene (TCI+ TRI)/TE= (a-b)/b. Movilidad segmentaria: Movilidad de cada uno de los 

16 segmentos en que se divide el ventrículo izquierdo de acuerdo a la clasificación de la Sociedad 
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Americana de Ecpcardiografia. (1 . Anormal, 2. Hipocinesia, 3.Acinesia, 40iscinesia). La fracción 

de expulsión fue por el método de Quiñones: Ecocardiograma bidimensional, en decúbito lateral 

izquierdo se utiliza la ventana paraesternal para obtener el eje paraesternal largo y en la ventana 

apical para cuatro y dos cámaras. Las mediciones se realizan al final de la diástole y al final de la 

sístole del ventrículo izquierdo. En el eje paraesternal largo se realizan dos mediciones una 

exactamente debajo de los bordes libres de la válvula mitral (01) y la segunda medición a la mitad 

entre 01 y la porción más distal visualizada del ventrículo izquierdo (02). En la posición apical de 

cuatro a dos cámaras tres mediciones se hacen, la primera 1 cm debajo de la punta de la válvula 

mitral (01), la segunda (02) a la mitad entre la válvula mitral y la punta del ventrículo izquierdo y la 

tercera (03) hacia la porción más baja de la cavidad del ventrículo izquierdo aproximadamente a la 

misma distancia entre 01 y 02. Todas las dimensiones se miden en el endocardio de manera 

perpendicular entre las paredes. El eje menor del ventrículo izquierdo al final de la diástole y al 

final de la sístole son el resultado del promedio de todas las mediciones respectivamente. La 

fracción de acortamiento del eje largo del ventrículo izquierdo se dio de la siguiente manera: 15% 

cuando la contracción apical es normal, 5% cuando aparece hipocinesia apical, -5% cuando hay 

discinesia y -10% cuando hay franca discinesia apical. El ecocardiograma transtorácico dentro de 

las primeras 72 horas posterior a su ingreso con grabación de VHS, se realiza evaluación de la 

movilidad global y regional utilizando los planos tomográficos en el ventrículo izquierdo dividiendolo 

en 16 segmentos de acuerdo a la Sociedad Americana de Ecocardiografía, asl como la movilidad 

del ventriculo derecho en la pared libre, ápex y pared inferior. Escala de Hunt y Hess Grado 1: 

cefalea, signos meningeos leves, grado 11 cefalea, claros signos meníngeos. Puede haber déficit 

neurológico leve, Grado 111 : Cefalea, signos meníngeos, déficit neurológico y puede haber 

compromiso leve del nivel de alerta y/o del contenido de conciencia. Grado IV cefalea signos 

meníngeos, déficit neurológico, somnolencia o estupor, Grado V: Compromiso severo del nivel de 

alertamiento, coma, respuesta patológica a los estímulos (rigidez de descerebración). Escala de 

Fisher (tomográfica) 1: No evidencia de sangre, 11 Columna vertical de sangre menor 1 mm, 111 

columna vertical de sangre mayor de 1 mm o sangre policisternal, IV hemorragia 

intraparenquimatosa o intraventricular. 
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METODOS EST ADISTlCOS: Se utilizó para variables cualitativas números absolutos y 

porcentajes, para variables cuantitativas: media y desviación estandar, para correlación entre 

variables cualitativas y cuantitativas coeficiente de correlación de Spearman considerando todo 

valor de p menor de 0.05 como estadisticamente significativa. 
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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 años, con Hunt y Hess de I en 1 paciente (11 .1 %), 11 en 2 

(22.2%), 111 (33.3%) Y IV en 3 pacientes (33.3%) . Se encontró en Escala de Fisher: 11 = 1 

(11 .1 %), III = 2 (22.2%), IV = 6 (66.6%) pacientes, presentarón alteraciones del ritmo cardiaco 3 

pacientes (33.3%), alteraciones de la onda T en 5 pacientes (55.5%); recibierón tratamiento 

quirúrgico 3 (33%), Coi! 1 (11 .1 %), requirieron ventilación mecánica 3 (33.3%), ningun paciente 

presentó estado de choque, así como tampoco se colocó cateter Swan Ganz. Murió un paciente 

el cual tuvó mayor daño neurológico ( Hunt y Hess IV), mayor escala tomográfica (Fisher IV), y 

mayor índice de TE!. La correlación entre índice de TEI y fracción de expulsión 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 

fracción de expulsión r = 0.106 con p = 0.787, Hunt y Hess y TEI con r = -0.494 Y P = 0.177, 

Fisher y fracción de expulsión r = -0.304 Y P = 0.427, Fisher y TEI r= -0.199, p=0.607. 
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Gráfica 1.- Correlación entre fracción 
de expulsión y Hunt y Hess 

100 

80 

60 

40 

20 

o 
o 2 3 

Hunt y Hess 

\3 

4 



w 
u. 

'Gj 

Gráfica 2.- Correlación entre Escala de 
Fisher y Fracción de Expulsión 
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DISCUSiÓN 

El mecanismo de la disfunción sistólica del miocardio en la hemorragía subaracnoidea aún 

es controversial, en varios estudios (18-24), se ha encontrado que esta disfunción puede 

contribuir a la mortalidad al causar complicaciones tales como arritmias potencialmente letales (12) . . 

Sin embargo, existen alteración en la función cardiaca que aún no han sido analizadas como es la 

función diastólica en el evento vascular cerebral, por lo que la evaluación global miocárdica podría 

ser un factor pronóstico en este tipo de pacientes, razón por la cual realizamos el presente estudio 

para determinar si la disfunción global miocárdica se relaciona con el estado clínico (Hunt y Hess) 

y radiologico (Escala de Fisher) de los pacientes con hemorragía subaracnoidea. Se incluyeron a 

9 pacientes de los cuales 6 pacientes (66.6%) fueron mujeres. La escala de Hunt y Hess 111 y IV 

fué la más frecuente en estos pacientes (33.3%), con cambios electrocardiográficos 5 pacientes 

(55.5%), el único paciente que murió presentó Hunt y Hess IV y Fisher IV así como un indice de 

Tei elevado. Si bien se ha propuesto que este efecto a nivel miocárdico se presenta por la 

liberación de catecolaminas que provocan reducción de la contractilidad miocárdica y muerte 

celular, esto es independiente de la cantidad de sangre presente en el espacio subaracnoideo, y 

del grado de afectación clínica neurologica. Los pacientes con mayor deterioro neurologico (Hunt 

y Hess IV) y escala radiológica (escala de Fisher 111 y IV) de nuestro estudio presentarón menor 

fracción de expulsión determinada por una correlación negativa (r de -0.106 Y P = 0.787, r = -

0.304 Y P = 0.425 respectivamente) pero que no fue estadísticamente significativa. Esto podemos 

esplicarlo porque los pacientes con evento vascular cerebral presentan liberación de 

catecolaminas con acción directa sobre músculo cardiaco ( ). Sin embargo cuando se correlacionó 

la escala de Hunt y Hess y Fisher con el indice de Tei se encontró una correlación también 

negativa (r = -0.494, p= 0.177, r = -0.199 con p = de 0.607), sin significancia estadística y que no 

se relaciona con lo encontrado en la correlación con la fracción de expulsión, debido a que lo 

esperado debería ser que el índice de Tei aumentará a mayor escala de Hunt y Hess y Fisher, por 

lo que esto pudiera explicarse debido al tamaño de muestra de nuestro estudio, por lo que crea la 

necesidad de incrementar el tamaño de la muestra para establecer en forma precisa la correlación 

de estas variables. 
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CONCLUSIONES: 

1. No existe correlación entre el grado de afectación cHnica neurologica y tomográfica 

con la fracción de expulsión en los pacientes con hemorragía subaracnoidea. 

2. No existe correlación entre el grado de afectación clínica neurologica y tomográfica 

con el índice de Tei en los pacientes con hemorragia subaracnoidea. 

3. La correlación no significativa entre el grado de afección clínica y radiologica con la 

fracción de expulsión en los pacientes con hemorragia subaracnoidea fue negativa. 

4. La correlación no significativa entre el grado de afección clínica y radiológica con el 

índice de Tei fué negativa en los pacientes con hemorragía subaracnoidea 

5. Es necesario incrementar el tamaño de muestra para determinar con certeza el nivel de 

correlación entre la afección cHnica neurologica y tomografica con la fracción de 

expulsión y el índide de Tei en los pacientes con hemorragía subaracnoidea. 
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