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RESUMEN

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una de las mayores lesiones intracraneales que puede
sufrir un individuo. La HSA no traumaética constituye un serio problema de salud por la alta tasa
de morbimortalidad que comporta, y la necesidad de atencion en centros especializados, con
servicios de neurocirugia y neuroradiologia. El objetivo es estudiar la eficacia del uso de
Estatinas y Sulfato de Magnesio en la prevencion del vasoespasmo clinico en pacientes con HSA
no traumatica atendidos en el area de emergencia del hospital Dr. “Luis Razetti” de la ciudad de
Barcelona, Venezuela, divididos en dos grupos de pacientes un grupo retrospectivo entre Enero
2005-Julio 2006; y otro grupo prospectivo entre Julio 2006-Mayo 2008. Alrededor de 70% de los
pacientes con HSA no traumatica, eran mujeres, la mayoria de los eventos ocurrieron en edades
de 49,4 afos con una DE * 9,44 afos. El Fisher grado Il posee relacién con la aparicion de
vasoespasmo clinico. El uso del esquema terapéutico actual reduce el riesgo de aparicion de
vasoespasmo en este tipo de pacientes en 6 veces (odds ratio p<0,05). La letalidad del evento
fue del 100%. EI vasoespasmo cerebral es el factor modificable mas importante para disminuir la
tasa de morbimortalidad en estos pacientes. Basado en estos resultados planteamos que todo
paciente considerado Fisher grado 111 y Hunt y Hess superior al grado 11 se debe inicial el uso de
Estatinas mas Sulfato de Magnesio; no obstante, la Nimodipina sigue siendo una opcion valida

debido a su respaldo por estudios fundamentados.

PALABRAS CLAVE: Estatinas, Sulfato De Magnesio, Nimodipina, Hemorragia Subaracnoidea,

Vasoespasmo Cerebral.
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STATIN USE MORE NIMODIPINE VERSUS MAGNESIUM SULFATE AS A
TREATMENT FOR THE PREVENTION OF CLINICAL VASOSPASM IN PATIENTS
WITH NONTRAUMATIC SUBARACHNOID HEMORRHAGE.

ABSTRACT

Subarachnoid hemorrhage (SAH) is a major intracranial lesions that can undergo an individual.
Non-traumatic SAH is a serious health problem for the high rate of morbidity and mortality
associated with it, and the need for care in specialized centers with neurosurgery and
neuroradiology services. The aim is to study the efficacy of statins and magnesium sulfate in the
prevention of clinical vasospasm in patients with nontraumatic SAH treated in the emergency
area of the hospital Dr. "Luis Razetti" of the city of Barcelona, Venezuela, divided into two
groups of patients a retrospective cohort from January 2005-July 2006, and another group
prospective study between July 2006-June 2008. About 70% of non-traumatic SAH patients
were women, most of the events occurred at ages of 49.4 years with SD * 9.44 years. The Fisher
grade 111 has regarding the occurrence of clinical vasospasm. The use of the current therapeutic
regimen reduces the risk of vasospasm in these patients at 6 times (odds ratio p <0.05). The
lethality of the event was 100%. Cerebral vasospasm is the most important modifiable factor in
reducing the rate of mortality in these patients. Based on these results we suggest that all patients
considered Fisher grade Il Hunt and Hess grade Il above must initiate use of statins over
magnesium sulfate, however, nimodipine remains a valid option because of its support for

studies based.

KEYWORDS: Statins, magnesium sulfate, nimodipine, subarachnoid hemorrhage, cerebral

vasospasm.
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desgarro de un aneurisma sacular constituye
INTRODUCCION

la causa mas frecuente de HSA. Otras causas
La HSA es una de las mayores lesiones

son la hemorragia de una anomalia vascular o
intracraneanas que puede sufrir un individuo.

la extension de una hemorragia intracerebral
A pesar de su altisima tasa de mortalidad

primaria hasta el espacio subaracnoideo.
(30-50%), de los severos déficit neuroldgicos

Algunas hemorragias subaracnoideas
que produce en los supervivientes (solo el

idiopaticas se ubican en las cisternas
40% vuelve a su estado pre-morbido y mas

perimesencefalicas y tienen un buen
de 50% de los afectados jamas logra

prondstico; probablemente su origen es
revincularse a su actividad laboral), la

venoso o0 capilar y en estos casos la
epidemiologia de esta enfermedad no ha

angiografia no revela ninguna anomalia. La
recibido la atencidén que merece. (1). La HSA

incidencia de la HSA no traumatica se estima
no traumatica constituye un serio problema

en torno a 10 casos por 100.000
de salud por la alta tasa de morbimortalidad

habitantes/afio (4), aunque los diferentes
que comporta (2), y la necesidad de atencion

estudios de cohorte de base poblacional
en centros especializados, con servicios de

encuentran tasas de incidencia muy variables
neurocirugia y neuroradiologia. La HSA se

(6-16 casos por 100.000 habitantes/afio)
define como la presencia de sangre en el

(5,6). Las tasas mas elevadas corresponden a
espacio subaracnoideo y en las cisternas de la

los estudios realizados en Finlandia y Japon.
base (3). Excluyendo a los traumatismos, el
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En este Gltimo pais se han publicado tasas de
incidencia que llegan hasta los 25 casos por
100.000 habitantes (7). Al contrario de lo que
ha sucedido con otros tipos de enfermedades
cerebrovasculares, en los Gltimos afios no se
ha observado un descenso en el namero de
casos (8). La causa fundamental en casi el
80% de los casos de HSA es la rotura de un
aneurisma intracraneal, el 20% restante se
reparte entre malformaciones arteriovenosas
(MAV) (3%-7%), HSA perimesencefalica o
idiopatica, tumores, discrasias sanguineas,
trombosis venosas, infecciones del sistema
nervioso central (SNQC), apoplejia
hipofisiaria, uso de farmacos, angeitis
granulomatosa, etc (9). Los pacientes que
presentan una HSA secundaria a una rotura
aneurismatica tienen distinto prondstico,

mayores  dificultades de  tratamiento

terapéutico y mas probabilidades de presentar
complicaciones que los que sufren HSA de
distinta etiologia, (10) lo cual debe
considerarse a la hora de disefiar nuevos
estudios clinicos (11). La caracteristica clinica
de la HSA es la aparicion de un cuadro de
cefalea severa que el paciente refiere no haber
presentado anteriormente. Los pacientes suelen
referir cefalea subita, intensa y holocraneana
(es descrita como si algo se hubiese roto dentro
de la cabeza), acomparfiada frecuentemente de
pérdida del conocimiento, vomito y a veces
convulsiones. La pérdida de conciencia en el
momento de su aparicion puede ser explicado
por la repentina elevacion de la presion
intracraneal posterior a la aparicion de la HSA;
sin embargo, un porcentaje importante de
pacientes se presenta con lo que ha sido
Illamado sintomas de hemorragia centinela: se

trata de un pequefio sangrado aneurismatico
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que precede por horas o dias a la hemorragia
cataclismica y que se caracteriza también por
ser subita, menos intensa y rara vez
acompafiada de pérdida de la conciencia. La
cefalea puede presentarse después del ejercicio,
coito o en la ducha, debido a que la elevacion
subita de la presion arterial pueden romper el
domo del aneurisma (12), también en un alto
porcentaje durante el reposo, de hecho el 15-
30% ocurren durante el suefio (13). EI examen
fisico revela frecuentemente signos meningeos
caracterizados por fotofobia, rigidez de nuca e
hiperestesia ocular. La rigidez nucal es un
signo que confirma la HSA aunque puede
tardar varias horas en aparecer. Tampoco todos
los pacientes tienen que  presentarla
obligatoriamente y su ausencia no excluye el
diagnostico. De hecho, cuando la hemorragia
ha sido muy reciente es factible no

encontrarlos, como tampoco aparecen en

pacientes en estado de coma. En ocasiones los
sintomas prodromicos sugieren la ubicacion de
un aneurisma que esta creciendo gradualmente
y gue todavia no se rompe. Una paralisis del 111
par craneal, sobre todo cuando se acompafia de
dilatacién pupilar, pérdida del reflejo luminoso
pupilar ipsilateral (pero conservando el contra
lateral) y dolor focal por encima o por detras
del globo ocular, sugieren la posibilidad de un
aneurisma expansivo en la unién de la arteria
comunicante posterior con la carétida
interna.(13) La HSA se gradda
tomograficamente de acuerdo con la escala de
Fisher (14) (valoran la localizacion y magnitud
de la HSA en Ila Tomografia Axial
Computarizada) y clinicamente por la escala de
Hunt y Hess. Se ha comprobado que la
puntuacion en la escala de Hunt y Hess en el
momento del ingreso constituye un valor

predictivo de mortalidad (15). Cuando se
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diagnostica una HSA es importante conocer
el estado clinico del paciente ya que de esto
dependera el pronostico del mismo. Desde
que en 1965 se clasific6 las HSA
dependiendo de su condicion clinica, han
existido otras clasificaciones, y entre ellas la
mas empleada ha sido la de Hunt y Hess. En
ella los autores describieron la evolucion de
275 pacientes durante un periodo de 12 afios
desde el momento de ser admitidos en el
centro. La mortalidad estaba estrechamente
relacionada con el estado inicial del paciente.
Asi refirieron una mortalidad de un 11% para
los pacientes en grado | hasta del 100% y
para los pacientes considerados grado V (16).
Durante su curso clinico pueden presentarse
varias complicaciones. Entre ellas, el
vasoespasmo es la mas frecuente (12). El

vasoespasmo se desarrolla lentamente en horas

o dias y, aungue se aprecia angiograficamente
en el 70% de los pacientes, solo es sintomatico
en el 36% de los mismos (el 7% puede
producir déficit permanentes). Se presenta
entre el 4°-12° dia postsangrado (maxima
incidencia entre 6° y 8° dia; menos frecuente
hasta el dia 17°) y la clinica corresponde a un
déficit del territorio vascular afectado (por
isqguemia) o un empeoramiento neurolégico no
explicable por otras causas. La cantidad de
sangre en la TAC se correlaciona con la
severidad del vasoespasmo (17) y aunque se ha
avanzado mucho en el conocimiento de su
fisiopatologia, aun no existe un esquema
terapéutico eficaz para prevenirlo y tratarlo
cuando ya esta establecido (18). En la
actualidad el monitoreo del vasoespasmo con
ultrasonido doppler transcraneal (DTC) juega
un papel importante en el seguimiento de la

HSA. La velocidad normal en la cerebral media
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se considera entre 55-65 cm/sg,
diagnosticandose un  vasoespasmo  grave
cuando esta aumenta a 200 cm/sg (19). Aunque
se ha sugerido que determinados limites de
velocidad media se relacionan  con
vasoespasmo sintomatico, la frecuencia de
vasoespasmo subclinico y clinico en pacientes
con HSA no se ha establecido con claridad. Si
se monitorea rutinariamente las velocidades de
flujo sanguineo cerebral con DTC puede
detectarse una alta frecuencia de vasoespasmo,
pero no en todos los casos este se torna
sintomatico. Determinar cuales son los factores
asociados al vasoespasmo clinico, puede ser
una clave importante para guiar el tratamiento
preventivo (20). La escanografia de perfusion
ha demostrado ser una buena alternativa para
evaluar el flujo sanguineo cerebral. Ademas, es
un método de amplia disponibilidad y menor

complejidad que otros, como la resonancia

magnética. La escanografia de perfusion
contrastada con xendn ayuda a distinguir entre
la isquemia reversible y el infarto irreversible.
El limite considerado de vasoespasmo por este
método es de 20 centimetros cubicos (cm3) de
sangre por cada 100 gramos de tejido. Las
desventajas de este estudio son: radiacién del
créneo, alteraciones en el estado mental y
efectos secundarios del xenon en la perfusion
cerebral. Actualmente la tomografia ha tomado
gran utilidad en el diagndstico de eventos
cerebrales hemorrégicos e isquémicos dentro
de las complicaciones de la HSA, asi como de
seguimiento en el curso del vasoespasmo.
Ademés dentro de sus variantes como
angiotomografia y tomografia por perfusion
han mostrado gran utilidad en el diagndstico de
HSA aneurismatica. (21) Una vez hecho el
diagnostico el siguiente paso es definir la

conducta, lo cual debe ser hecho por un
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neurocirujano. Se puede proceder a angiografia
diagndstica (y a veces terapéutica, si hay
disponibilidad de terapia endovascular y la
anatomia del aneurisma es propicia para este
tratamiento), a la cirugia de emergencia (en
caso dehidrocefalia aguda o hematoma
intraparenquimatoso) o a la observacion en
cuidado intensivo (22). Debido a que
concomitantemente estos pacientes tienen
hipovolemia, como consecuencia del sindrome
de cerebro perdedor de sal, el compromiso del
flujo sanguineo cerebral es severo. Si a esto se
suma la hipertension endocraneana por el
edema y el sangrado, se habrén conjugado
todos los factores que llevan a isquemia y
necrosis del tejido nervioso con el deterioro de
las funciones neuroldgicas (12). Por esta razon
la reanimacion con liquidos del paciente con
HSA debe ser agresiva, tratando de recuperar el

volumen intravascular. Para ello el liquido de

eleccion es la solucion salina isotonica al 0,9%.
La mejoria de la taquicardia es un indicador
adecuado de la reanimacion. Si bien es cierto
que desde hace muchos afios se ha propuesto el
uso de la terapia hipervolémica “triple H”
(Hipertension—Hemodilucién—  Hipervolemia)
para el manejo del vasoespasmo post HSA,
esta terapéutica debe ser usada con cuidado en
pacientes con aneurisma no clipado, por el
riesgo de resangrado agudo como consecuencia
de la hipertensién. También es necesario tener
en cuenta que puede producirse edema
pulmonar como consecuencia de la
hipervolemia. Asi que, en urgencias, se prefiere
la reanimacion normovolémica para mantener
una presion arterial media (PAM) jamas
inferior a 70 mmHg. Las metas de hipertension
aceptadas son: presion arterial sistolica hasta de
170 mmHg con aneurisma no clipado y hasta

200 mmHg con aneurisma clipado, es decir una

Recibido: 10/2/2016
Aceptado: 4/4/2016

68



ACTABIOCLINICA
Trabajo Original

Ramos-Luces y Col

Volumen 6, N° 12, Julio/Diciembre 2016

Deposito Legal: PP1201102ME3815

ISSN: 2244-8136

(PAM) en valores cercanos a 100 o 110 mm
Hg (23). La extravasacion de sangre en el

espacio subracnoideo produce dolor intenso

de AINES debido a que pueden producir un 12

a 17% de riesgo de resangrado (13). Los

calcioantagonistas como la Nimodipina

que conlleva posteriormente a hipertension producen hipotensién y por tanto se debe

secundaria. Esto se produce por irritacion iniciar su goteo a una dosis mas baja (0,5

meningea, similar es la rigidez de nuca; debido

mg/kg/hora), que se aumenta

las menin an inerv rV par .
a que las meninges estan inervadas por V' pa progresivamente de acuerdo con la

craneal 'y ramos dorsales de C2 'y C3. tolerancia, hasta llegar a una dosis de 2

Secundariamente, dependiendo de lo masivo ) )
P mg/kg/h. El uso de calcioantagonistas

del sangrado se produce hipertension ) .
intravenosos en estos pacientes ayuda a

endocraneal brusca y es por eso que el paciente ] » o
controlar la hipertension hasta los limites

pierde la conciencia (13). Asi que una

previamente descritos (170 mmHg de
adecuada analgesia debe ser indicado como

sistélica en el paciente con aneurisma no
prescripcion en el tratamiento. Para ello los

clipado y 200 mmHg con aneurisma clipado)
analgésicos intravenosos del grupo de los

(24); sin embargo diversos estudios han
antinflamatorios no esteroideos (AINES) estan

o . ) demostrado que el uso de Nimodipina tanto
indicados, pues los opiaceos y sus derivados

. . . via oral como via endovenosa no presenta
pueden producir alteracion del sensorio que

. . L . diferencia significativa. En Estados Unidos
simula deterioro neurologico (20); sin

., actualmente se utiliza la via oral destacando
embargo, hay que tener precaucion con el uso
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que presenta como ventaja la omision del
riesgo de hipotension (13). En vista de la
revision bibliografica realizada se planteo el
desarrollo de la investigacion clinica, se
centralizd en estudiar el progreso de los
pacientes con HSA no traumatica, después de
aplicado el tratamiento con Estatinas mas
Sulfato de Magnesio como neuroprotectores
cerebrales para la  prevencion  del
vasoespasmo clinico. De esta manera
observamos si la utilidad de esta alternativa
terapéutica, basandonos en la medicina por
evidencia, es eficaz; considerando siempre al
paciente de forma individual, pues existen
situaciones clinicas especificas que requieren
medidas terapéuticas diferentes a las
propuestas en el presente trabajo. El objetivo
del estudio comparar el uso de Estatinas mas

Sulfato de Magnesio versus el uso de la

Nimodipina como terapéutica medica para la
prevencion del vasoespasmo clinico en
pacientes con hemorragia subaracnoidea no
traumatica atendidos en el é&rea de

emergencia del hospital.

MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio prospectivo de una
cohorte de pacientes un estudio de campo de
observacion directa a realizarse en la
emergencia del hospital Dr. “Luis Razetti”de la
ciudad de Barcelona (Anzoategui). Para ello se
estudiaran de manera 44 pacientes ingresados
en ésta area desde Enero 2006 hasta Diciembre
2006; denominados grupo A (esquema de
tratamiento; solo recibe tratamiento preventivo
de vasoespasmo con Nimodipina. Asi como 42
pacientes ingresados desde Enero 2007 hasta
Mayo 2008 en el cual se incluyo el uso de

Estatinas mas Sulfato de Magnesio,
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denominados grupo B, determinaremos las
caracteristicas  clinicas (Hunt y Hess),
antecedentes personales de importancia (HTA,
tabaco, alcohol), clasificaciébn tomogréafica
segun Fisher, asi como la aparicion de
vasoespasmo clinico en el cual su diagnostico
comprendio un estudio de descarte de
patologias de tipo: 1-Respiratorias: neumonias,
edema pulmonar neurogénica,  distress
respiratorio. Gastrointestinales: sangramientos
por ulceras, hepatitis reactiva.2-
Genitourinarias: infecciosas. Epilepsias: Se
observa en un 13-15 % pacientes con HSA. 3-
Infecciones: De forma general en los pacientes
en estado grave y/o encamados existen
disimiles vias a través de las cuales pueden
penetrar microorganismos patégenos, los
cuales constituyen causa importante de morbi-
mortalidad. 4-Trombosis venosas y

tromboembolismos, 5-Diabetes Insipida y 6-

Resangrado: Existe una posibilidad de
resangrado de un 4% durante las primeras 24
horas y que aumenta 1.5% por dia. De forma
general la incidencia alcanza un 19% durante
las primeras 2 semanas, 64% al final del primer
mes y 78% al final del segundo. Si al descartar
la patologia asociada, los pacientes presentan
clinica neurolégica de: cefalea de gran
intensidad, rigidez de nuca, hipertermia,
confusién progresiva, déficit neurologico
focal, asi como afasia transcortical motora y
apraxia ideomotriz. Realizamos un registro
Tomografia computarizada (TC) con el que
objetivo velocidades flujo sanguineo cerebral
medias de flujo > 55 mL/100
gramos/minutos se dice es compatible con
vasoespasmo moderado-severo Se excluyeron
del estudio pacientes ingresados con
diagnostico de HSA traumatica, pacientes con

embarazo, y con tratamiento previo con
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Estatinas y contraindicaciones de uso (por
ejemplo, historia de disfuncion hepética o renal
o alanina aminotransferasa [ALT] 50 U / L).
Los pacientes denominados grupo B se les
aplicaran desde el momento del ingreso el
siguiente esquema de tratamiento:

Reposo absoluto en cama, evitar stress

y dolor, especialmente en las primeras

6-8 horas del sangrado. Probar
tolerancia oral. Dieta blanda previa al
quiréfano, o sonda nasogastrica si no

tolera.

Mantener adecuadas volemia y estricto

Fisiologico (salino 0,9%) 2000 cc/dia.
40-60 cc KCL repartidos.

Pravastatina: 80mg V.0 al dia.

Sulfato de Magnesio: 1 gr (8 mEq) c/8
horas diluidos en 100 cc de solucion
0,9% a pasar en 30 a 60 min, por 21 dias.
Los datos se codificarén y etiquetaron
en funcion de la definicion y disefio de
las variables en estudio. Las variables
seran ordenadas y analizadas en el
programa estadistico SPSS 11.5 version
Windows (espafiol); mediante pruebas

de andlisis de frecuencia y porcentaje,

balance electrolitico. Via central pruebas paramétricas y no
(DRUM), paramétricas, como: Chi cuadrado X2,
Si hay Dbuena tolerancia oral: se utiliza para determinar si existe una

Fisiologico 1500 cc/dia
Si no hay buena tolerancia oral:

Glucosado 10% 1000 cc/dia.

relacion estadisticamente significativa

entre las variables estudiadas. En

segundo  lugar, nos interesara
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cuantificar dicha relacion y estudiar su
relevancia clinica. EI hecho de que las
diferencias entre los valores observados
y esperados estén elevadas al cuadrado,
convierte cualquier diferencia en
positiva. El test X? es asi un test no
dirigido  (test de planteamiento
bilateral), que nos indica si existe 0 no
relacion entre dos factores pero no en
qué sentido se produce tal asociacion.
Metodo T Student utilizado para
comparar dos grupos independientes de
observaciones con respecto a una
variable numérica, la aplicacién de un
contraste  paramétrico requiere la
normalidad de las observaciones para
cada uno de los grupos. La
comprobacion de esta hipotesis puede

realizarse tanto por métodos graficos

(por medio de histogramas, diagramas
de cajas o graficos de normalidad)
como mediante tests estadisticos (test
de Kolmogorov-Smirnov, test de
Shapiro-Wilks). Asi mismo, este tipo
de metodologia exigira que la varianza
en ambos grupos de observaciones sea
la misma. En primer lugar se
desarrollara el test T Student para el
caso en el que se verifiquen ambas
condiciones, discutiendo
posteriormente el modo de abordar
formalmente el caso en el que las
varianzas no sean similares. Métodos
de regresion logistica binaria estadistica
para determinacion de riesgo odds
ratios, asi como modelo de ROC para

medir la sensibilidades del la

terapéutica medica que es la
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probabilidad de clasificar
correctamente a un individuo cuyo
estado real sea el definido como
positivo respecto a la condicion que
estudia la prueba, razon por la que
también es denominada fraccién de
verdaderos positivos (FVP) vy la
especificidad que es la probabilidad de
clasificar correctamente a un individuo
cuyo estado real sea el definido como
negativo. Es igual al resultado de restar a
uno la fraccion de falsos positivos (FFP),
estos serdn reportados en tablas y

graficos.

RESULTADOS

Alrededor de 70% de los pacientes con
HSA no traumatica, eran mujeres, la
mayoria de los eventos ocurrieron en

edades de 49,4 afios con una DE #*

9,44 afos. Se evidencia que la poblacién
estudiada el mayor porcentaje en
alrededor de 3%  partes estuvo
comprendido por entre las edades de 41
afios a los 60 afios. Las tres primeros
antecedentes presente en la muestras de
pacientes con HSA fueron hipertension
arterial, consumo de AINES y aspirinas
con una incidencia aproximada o mayor
al 45%. La poblaciobn de estudio
aproximadamente el 90% de los
pacientes de acuerdo a las
manifestaciones clinicas presentes se
encontraban en grado 1I-llI-IV a
predominio del grado II; Segun la escala
de Fisher al momento del ingreso el
25,6% correspondid al grado 1V, 72,1%
al grado Il1- 11'y 2,3% al grado I. (tabla
1). El sexo femenino tiene mayor

incidencia de vosespasmo clinico.
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P<0,05. La edad como punto de corte de
55 afios como factor predictor de
vasoespasmo, no se evidencia diferencias
significativas  entres  los  grupos
evidenciando su homogeneidad
estadistica (p>0,05). Dentro de las
varibles de antecedentes estudiadas en el
estudio se evidencio que los EVC
previos, HTA, tabaco, AINES y uso de
anticuagulantes no  son  factores
predictores de vaoespasmo (p>0,05), no
obstante, los factores consumo de alcohol
y ASA la ausencia de estos aumenta la
incidencia de vasoespasmo en estos
pacientes (P<0,05). Los pacientes
clasificados con Fisher grado 11l posee
relacion con la aparicion de
vasoespasmo clinico (Tabla 2) El uso

del esquema terapéutico con estatinas y

sulfato de magnesio existe una

diferencia porcentual significativa entre
las dos series de pacientes en la presencia
de vasoespasmo como complicacion de
la evolucion de la enfermedad de 38,1%
vs. 9,1% de pacientes con nimodipina
como tratamiento respecto al grupo con
esquema de con estatinas mas sulfato de
magnesio, (p<0,05). (Tabla 3). EI nuevo
esquema reduce el riesgo de aparicion
de vasoespasmo en este tipo de
pacientes en un odds ratio de 6 veces
(p<0,05). La letalidad del evento fue
del 100%. (Tabla 4). El inicio de la
terapéutica médica los primeros tres (3)
dias postsangrado evidencia que tiene
un alto grado de seguridad porcentual
al disminuir la incidencia del dafio por
vasoespasmo clinico en ambos grupos
de pacientes, demostrando que la

ventana terapéutica es un factor
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predictor de vasoespasmo en pacientes con HSA (P>0,05). (Tabla 5)

Tabla 1. Caracteristica de los pacientes con HSA

Sexo Frecuencia %
Masculino 28 32,6
Femenino 58 67,4
Total 86 100,0

Grupo etario

21-30 afios 4 4,7
31-40 afios 10 11,6
41-50 afos 34 39,5
51-60 afios 30 349
> 61 afos 8 9,3
Total 86 100,0

Antecedentes personal

Hipertension arterial 68 79,07
Uso de AINES 46 53,49
Uso de aspirina 38 44,19
Consumo de tabaco 20 23,26
Consumo de alcohol 18 20,93
Uso de anticoagulante 12 13,95
Evento vasculocerebreal previo 10 11,63
Hunt y Hess
Grado | 6 7,0
Grado Il 50 58,1
Grado I11 14 16,3
Grado IV 14 16,3
Grado V 2 2,3
Total 86 100,0
Fisher
Grado | 2 2,3
Grado I1 32 37,2
Grado Il 30 34,9
Grado IV 22 25,6
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Total

86

100,0

Tabla 2. Relacion de homogeneidad de las variables

Sexo

Edad

Evento
vasculocerebreal
previo

Hipertension
arterial

Consumo de tabaco

Consumo de
alcohol

Uso de aspirina

Uso de AINES

Uso de
anticoagulante

Escala Fisher

Mascu
lino
Femen
ino
<55
afios
>55
afios
ausent
e
presen
te
ausent
e
presen
te
ausent
e
presen
te
ausent
e
presen
te
ausent
e

presente

ausent
e
presen
te
ausent
e
presen
te
Grado
|
Grado
1
Grado
1]
Grado
v

Evolucién
Sin con
Vasoespas Vasoespa
mo smo
25/89,3% 3/10,7%
41/70,7% 17129,3%
45/78,9% 12/21,1%
21/72,4% 8/27,6%
58/76,3% 18/23,7%
8/80,0% 2/20,0%
14/77,8,0% 4/22,2%
52/76,5% 16 /23,5%
52/78,8% 14121,2%
14/70,0% 6/30,0%
48/70,6,0% 20/29,4%
18/100,0% 0/0,0%
32/66,7% 16/ 33,3%
34/89,5% 4/10,5%
30/75,0% 10/25,0%
36/78,3% 10/21,7%
58 /78,4% 16/21,6%
81/66,7% 4/33,3%
2/100,0% 0/0,0%
30/93,8% 21/6,2%
171/56,7% 13/43,3%
17177,3% 5122,7%

Total

0,051

0,498

0,795

0,907

0,415

0,009

0,013

0,721

0,373

0,001
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Tabla 3. Relacion en la aparicion de vasoespasmo segin grupo de tratamiento de pacientes con hemorragia
subaracnoidea no traumatica

Chi cuadrado de

Evolucion
pearson
€on vasoespasmo sin vasoespasm
. .. 16 26 0,001
Nimodipina

38,1% 61,9%

Sulfato de Mg 4 40
+ estatinas 9,1% 90,9%

20 66

Total

23,3% 76,7%

Tabla 4. Modelo de regresion logistica. Asociacion en la aparicion de vasoespasmo segln grupo de
tratamiento de pacientes con hemorragia subaracnoidea no traumatica

0,
Exp(B) 1.C. 95,0% para

Sulfato E W Exp(B)
de Mg B : a b
i T | Inferior Superior
estatin d
as
1 8 2
H ) L O
Sin , 6 , 0
vasoes 8 1 7 0 6,154 1,850 4
pasmo 1 8
3 3 6
7 2
8
1 y 6 y
consta , 5 y 0
nte 3 5 é 1 250
8 9 0 3
6

B: conjunto de coeficientes estimados para el modelo; E. T: desviacion tipica de la desviacion muestral; Wald: estadistico
que contrasta la significacion de las estimaciones de los parametros; p: nivel de significancia estadistica; Exp (B): valor
del coeficiente de regresion, es el valor en que cambia la ventaja del evento.
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Tabla 5. Relacion del inicio de la terapéutica médica con el grupo de tratamiento de acuerdo a la evolucion
clinica del vasoespasmo en pacientes con hemorragia subaracnoidea no traumatica

Chicuadrado

En el presente estudio se encontrd que
el género mas afectado es el femenino,
con una frecuencia del 67%, muy
similar a la reportada de 54 a 61% por
Cardentey 2002 y de 69% de Héctor

Rodolfo-Castro 2005 y con respecto a

Inicio Pacientes con HSA q
P e pearson
Terapéutic Grupo Sin con
° vasoespasmc vasoespasmc(
23 6 0,051
Nimodipina 79,3 20,7
0,
<3 dias % %
Sulfato de 28 1
Mg + 96,6 3,4
estatinas % %
51 7
Total 87,9 12,1
% %
3 10 0,004
Nimodipina 23,1 76,9
[0) 0,
> 3 dias /o Yo
Sulfato de 12 3
Mg + 80,0 20,0
estatinas % %
15 13
Total 53,6 46,4
% %
DISCUSION la edad fue similar a la edad promedio

de ingreso de 47,35 afios (16 a 79
afios); en nuestro estudio fue de 49,4
afios con rango de 27-69 afios,
evidenciandose el 74% en edades
comprendidas de 40-60 afios de edad.

Dentro de los factores de riesgo
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modificables, se  encuentran el
tabaquismo que segin el estudio de
Broderick 2003, no demostrd que fuera
un factor de riesgo para un peor
prondstico, ain cuando ya es conocido
como factor de riesgo  para
vasoespasmo en HSA; en nuestro
estudio la incidencia fue de 23,3% (20
pacientes) ligeramente menor al estudio
Héctor Rodolfo-Castro 2005, donde el
antecedente  de  tabaquismo lo
presentaron el 37% (64 pacientes). El
36% (63 pacientes) presentaron
antecedentes de alcoholismo; aunque
ellos resaltan que el consumo de
alcohol se presentd6 como factor
protector de los pacientes con HSA,
nuestra incidencia fue del 21% para el

consumo de alcohol con resultados

similares de neuroproteccion al igual
que el uso de ASA como antecedentes
modificables. El antecedente de
hipertension arterial en nuestro estudio
fue 79,1% vs. 41% de estudio Héctor
Rodolfo-Castro 2005, ya se sabe que
estd muy relacionado con la ruptura
aneurismatica pero al igual que el
tabaquismo no demostro influencia en
el pronodstico del paciente. EI Hunt y
Hess de alto riesgo (grados I, IV y V),
resangrado, neumonia, presencia de
infarto cerebral, ventilacién mecéanica y
la presencia de complicaciones durante
el ingreso, fueron estadisticamente
significativas como factores que
empeoraron el prondstico de los
pacientes con

hemorragia

subaracnoidea (Jiménez 2002); en
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nuestro estudio se evidencia que la
poblacién de estudiada
aproximadamente el 56% de los
pacientes de acuerdo a la escala Hunt y
Hess (Manifestaciones clinicas) fueron
grado Il 'y un 32% I11-1V, solo un 2% se
encontraban en severidad clinica grado
V, encontramos que a mayor grado de
HH aumenta el riesgo de vasoespasmo
clinico (p<0,05). Segun la escala de
Fisher al momento del ingreso el 25,6%
correspondié al grado 1V, 72,1% al
grado I1I- 11'y 2,3% al grado I, siendo
el grado IlIl el de mayor riesgo de
incidencia para vasoespasmo clinico,
resultados que han sido obtenidos en
otros estudios (Fisher, 1980). La
terapéutica médica menor a los tres (3)

dias posterior al ictus hemorragico,

sirve como factor de riesgo y por
consiguiente de prondstico en los
pacientes, para la disminucion de
incidencia de vasoespasmo clinico en
ambos grupos estudiados (P<0,05). Se
obtuvo que de acuerdo al inicio de la
terapéutica medica con el uso de
Estatinas mas Sulfato de Magnesio en
la aparicibn de vasoespasmo fue
inferior al grupo de pacientes que uso
Nimodipina, reduciendo la incidencia
en 3% del grupo prospectivo versus un
20% que arrojo el grupo retrospectivo
en pacientes con menos de tres (3) dias
post ictus para el inicio de Ia
terapéutica médica y de 20% versus
77% de aquellos que inician la
terapéutica tardia (p<0,05). Dentro de

la situacion de comparacion del
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esquema de tratamiento seguido en la
unidad de emergencia y desastre del
HULR; al estudiar los factores de
riesgo como: el sexo, la edad,
manifestaciones clinicas, escala de
Fisher, HTA, consumo de alcohol y
tabaco, consumo de AINES, ASA y
anticoagulante no se evidencia
diferencias significativas entres las
series p>0,05 situacion que demuestra
la homogeneidad de las muestra de los
dos grupos de paciente estudiados con
HSA, por lo tanto demuestra la validez
del ajuste del modelo de regresion
logistica como comparacion de las
series como factor pronostico en la
aparicion de vasoespasmo como
complicacion, demostrandose un mejor

prondstico en el grupo prospectivos

(uso de Estatinas mas Sulfato de
Magnesio) de 6 veces con respecto al
grupo retrospectivo (uso de
Nimodipina) con wuna significancia
estadistica de p<0,05 y con una
sensibilidad del 91% al realizar la curva
ROC. La ubicacion topografica y
angiografica del evento vascular
encontramos una alta incidencia en el
grupo control en las arterias
comunicante anteriores (19 pacientes),
arterias comunicantes posteriores (14
pacientes), arterias cerebrales media
(12 pacientes), arterias cerebrales
posteriores (11 pacientes) y aneurismas
maltiples (10 pacientes), la no
realizacion de la misma fue alta (10
pacientes) tomando en cuenta la

importancia de este estudio como
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