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RESUMEN

El vasoespasmo es una de las principales complicaciones de la hemorragia subaracnoidea (HSA) por
ruptura aneurismatica, condicion que empeora el pronéstico puesto que un 25% de ellos mueren y otro
30% a 35% sufren de déficit neurologico permanente 7- El tratamiento con nimodipino intraarterial (NIA)
ayuda a disminuir el vasoespasmo Objetivos.- El objetivo general fue determinar la eficacia del NIA para el
vasoespasmo refractario al tratamiento convencional. Disefio- Se realizd un estudio descriptivo
retrospectivo con un disefio no experimental, en pacientes con diagnostico de HSA por ruptura
aneurismatica, internados en el hospital regional "Dr. Teodoro Maldonado Carbo™ La informacién de los
pacientes fue recogida de los expedientes clinicos del hospital los cuales fueron ingresados en una base
de datos de Microsoft Excel y procesados en el programa estadistico SPSS v19. Resultados.- La edad
promedio de los pacientes fue de 49,5711, de los cuales el 56,7% fueron mayores a 50 afios. Segun la
escala de Hunt-Hess posterior al tratamiento con NIA, el 55% de los pacientes tuvieron grado | (11/30) y el
45% grado Il (9/30). Al determinar su eficacia se observé una buena respuesta clinica (mejoria en uno o
dos grados segun la escala de Hunt -Hess) en el 85% de los pacientes, sin embargo no se registré una

diferencia significativa entre los grupos (IC: 0,144 — 17,56). Conclusion.- El tratamiento con nimodipino
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intraarterial ayuda en la disminucion del vasoespasmo refractario en pacientes con HSA por ruptura
aneurismatica.
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ABSTRACT

Vasospasm is a major complication of subarachnoid hemorrhage (SAH) from ruptured aneurysm, a
condition that worsens the prognosis because 25% of them die and another 30% to 35% suffer permanent
neurological deficit’. Intraarterial nimodipine treatment (IAN) helps to reduce vasospasm. Objectives.- The
overall objective was to determine the effectiveness of the IAN for vasospasm refractory to conventional
treatment. Design-We performed a descriptive and retrospective study with a non-experimental design in
patients with aneurysmal rupture subarachnoid hemorrhage, admitted to the regional hospital "Dr. Teodoro
Maldonado Carbo ~ patient information was taken from hospital clinical records which were entered into a
database, Microsoft Excel and processed on statistical program called SPSS v19. Results .- The average
age of patients was 49.57 + 1, of which 56.7% were older than 50 years. According to Hunt-Hess scale
after treatment with I1AN, 55% of patients had grade | (11/30) and 45% grade Il (9 / 30). To determine its
efficacy was observed a good clinical response (improvement in one or two degrees according to the Hunt-
Hess scale) in 85% of patients, however there was no significant difference between groups (Cl: 0.144 to
17,56). Conclusion .- Intraarterial nimodipine treatment helps in reducing refractory vasospasm in patients
with SAH from ruptured aneurysm.
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Introduccién

La hemorragia subaracnoidea no traumatica (HSA) caracterizada por la extravasacién de sangre en los
espacios que cubre el sistema nervioso central que estan llenos de liquido cefalorraquideo, su principal
causa es la ruptura aneurismatica que representa alrededor del 80% de los casos 4. Constituye un serio
problema de salud por la alta tasa de morbi-mortalidad que comporta y la necesidad de atencion en
centros especializados, con servicios de neurocirugia y neuroradiologia 10.'"La incidencia se encuentra
entre rangos de 7.8/100.000 a 21.4/100.000 personas al afio'426, pero se acepta que esta cifra varia
considerablemente en diferentes partes del mundo. Siendo la edad media de presentacion a los 55 afios, el

riesgo de las mujeres es de 1,6 veces en comparacion a las de los hombres 4.

Dentro de sus principales complicaciones continta siendo el vasoespasmo, el cual ocurre en un tercio de
los pacientes, con una maxima incidencia alrededor de la segunda semana tras la hemorragia.'®
Considerado como una vasoconstriccion patologica de las arterias intracraneales principales de la base del
encéfalo, causada por la exposicion de éstas a la sangre depositada en las cisternas basales a
consecuencia de ruptura de un aneurisma intracraneal. Se ha comunicado que la incidencia del
vasoespasmo angiografico luego de HSA por aneurisma cerebral roto, varia entre un 24 y un 76%,
practicamente duplica la frecuencia de presentacion del vasoespasmo sintomatico (empeoramiento clinico
mas 0 menos progresivo sin otras causas aparentes'®) con sintomas de isquemia o DIR de
aproximadamente un 25 a 30%, segun la literatura publicada al respecto?’. Esta complicacion empeora el
prondstico puesto que un 25% de ellos mueren y otro 30% a 35% sufren de déficit neurolégico permanente
7. 'Y aunque se ha avanzado mucho en el conocimiento de su fisiopatologia, aun no existe un esquema

terapéutico definitivo y eficaz para prevenirlo y tratarlo cuando ya esta establecido -



La evidencia clinica sugiere que los calcioantagonistas inhiben la constriccion de las células musculares de
la pared vascular y esto reduce la incidencia de déficits isquémico tardios por lo tanto la administracion
intravenosa u oral de nimodipino se recomienda actualmente como la primera linea farmacolégica para
prevenir el vasoespasmo. Sin embargo, a pesar del tratamiento adecuado algunos pacientes empeoran y
desarrollan vasoespasmo sintomatico en estos casos la terapia de hipertension, hipervolemia y
hemodilucién (Triple H) son utilizados 2. Para aquellos refractarios a este tratamiento las estrategias
recomendadas consiste en el tratamiento endovascular ya sea angioplastia por balén o uso de nimodipino
intraarterial.28 El estudio de seguimiento llamado “ISAT (International Subarachnoid Aneurysm Trial) cuyo
objetivo fue evaluar los riesgos a largo plazo de mortalidad, discapacidad y aparicion de hemorragias en
pacientes asignados al azar comparando el tratamiento endovascular (coils) vs. clipado quirtrgico después
de la rotura de un aneurisma intracraneal, demostré que el riesgo de muerte a los 5 afos es
significativamente menor en el grupo de pacientes tratados con coils que en el grupo tratado con clipaje
12314 Ademas de lo anterior se ha propuesto la administraciéon de papaverina o nimodipino intraarterial®,
con el primero se ha reportado su uso en el tratamiento del vasoespasmo pero con respuesta transitoria y
efectos colaterales adversos de rebote 2223, En el afio de 1984 se reportd por primera vez el uso de
nimodipino intraarterial con malos resultados®, posteriormente se han reportado multiples trabajos que
muestran su eficacia en el tratamiento del vasoespasmo, aunque fueron realizados con escaso numero de
pacientes 69,2425,

Por lo cual el presente estudio tiene como principales objetivos determinar la eficacia del tratamiento con
nimodipino intraraterial para el vasoespasmo refractario al tratamiento convencional en pacientes con HSA
por ruptura de aneurisma cerebral embolizados, establecer la incidencia del vasoespasmo e identificar los

factores predictivos de vasoespasmo que se presentaron en el grupo de estudio.



Materiales y Métodos

Se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo con un disefio no experimental (cohorte), en pacientes con
diagndstico de Hemorragia Subaracnoidea por ruptura aneurismatica, internados en el hospital regional
“Dr. Teodoro Maldonado Carbo”, quienes fueron derivados al Hospital Alcivar de la ciudad de Guayaquil
para realizarse procedimientos de embolizacién endovascular. El estudio fue aprobado por el servicio de
Neurocirugia de dicho hospital y por la Comision Cientifica de la Universidad Catélica Santiago de
Guayaquil. Se incluyeron aquellos pacientes que ingresaron al servicio de Neurocirugia del hospital
regional "Dr. Teodoro Maldonado Carbo”, entre Febrero del 2005 a Diciembre del 2010, con diagnéstico de
HSA confirmada con un estudio de neuroimagen (tomografia simple de cerebro), obteniéndose un
universo de 102 pacientes. De los cuales 30 cumplieron con los criterios de inclusion y se les realizo
arteriografia con sustraccion digital de cuatro vasos, con un equipo digital Philips Integris 5000, mediante
esta técnica diagnostica se evidencio el vasoespasmo angiogréafico. Estos pacientes fueron sometidos a la
terapia triple H, nimodipino oral y embolizacion endovascular del aneurisma roto, 20 de ellos presentaron
vasoespasmo sintomatico refractario a este tratamiento, por lo cual se les administro nimodipino
intraarterial (1A).

El protocolo de administracion de nimodipino intraarterial fue el siguiente:

Administracién de nimodipino selectivamente en el vaso con espasmo. La dosis de nimodipino intra-arterial
fue de 0.1 mg/min. Administrando 1mg diluido en 10 cc. de solucién salina en 10 minutos.

La administracién de Nimodipino intraarterial puede producir hipotensién severa por lo que se controlo la

tension arterial media (TAM) mediante una linea arterial. Se repitié la dosis de nimodipino hasta conseguir:



Dilatacién de la arteria con vasoespasmo, disminucion de la TAM a <60 mmHg o completar 5 mg. de
nimodipino. Control angiografico después de cada dosis (1mg en 10 minutos).

La informaciéon de los pacientes fue recogida de los expedientes clinicos, proporcionada por el
departamento de Estadistica del Hospital "Dr. Teodoro Maldonado Carbo™ tomando en consideracion los
siguientes criterios de inclusién: Pacientes con aneurismas cerebrales rotos, con HSA, que fueron
tratados quirurgicamente mediante embolizacion endovascular, y los que desarrollaron vasoespasmo. Los
criterios de exclusion fueron: Pacientes con aneurismas incidentales, con H.S.A por ruptura de
aneurisma tratados con clipaje, con H.S.A grado IV, H.S.A de otra etiologia.

La valoracién clinica se hizo basada en la escala de Hunt y Hess? (ver anexos) se hizo previo y posterior
al procedimiento endovascular.

La respuesta clinica se evalu6 de la siguiente manera: Pobre: sin variacién en la escala Hunt y Hess,

buena: mejoria en 1-2 grados, excelente: mejoria en 3 grados °.

Para la valoracion tomografica de HSA se uso la escala de Fisher? (ver anexos).

El sitio del vasoespasmo se clasifico como: Difuso: varias arterias involucradas (compromiso de varias
arterias: ICA: arteria carétida interna, ACA: arteria cerebral anterior, MCA : arteria cerebral media).
Focal: una sola arteria involucrada.

La estimacion del vasoespasmo angiografico®, se determind mediante angiografia digital la cual se hizo
de la siguiente manera: Ligero < 25%, moderado 25 — 50%, severo >50%. La respuesta angiografica
fue valorada de la siguiente forma: Pobre: no mejoria en el calibre de los vasos, buena: mejoria en un

grado angiografico, excelente: mejoria en dos grados 0 mas angiograficos °.



Se valor¢ las caracteristicas del aneurisma clasificdndolos de acuerdo al estudio ISUIA2! en: Tamaiio: <
7mm, 7-12 mm, 13-24 mm, 25 mm o mayor. Localizacion: grupo 1: Arteria carétida interna(ACl), arteria
cerebral anterior(ACA), comunicante anterior (AcomA) y cerebral media (ACM) y grupo 2: circulacion
posterior y comunicante posterior (AcomP); ademas del tipo, si fueron Unicos o multiples. Entre otras
variables como la edad, sexo, antecedentes familiares de aneurismas y de H.S.A, patologias asociadas,

habitos como el tabaco y el alcohol.

Los datos fueron tabulados en una base de datos de Microsoft Excel ® y para el analisis estadistico se
utilizé el programa Statistical Package for the Social Sciences ® SPSS v19. Para el tratamiento de las
variables cualitativas se aplicaron tablas de frecuencia y porcentaje, asi como tablas de contingencia y para
su significancia estadistica CHI2. Para evaluar la eficacia del tratamiento se utilizé Riesgo Relativo. Para
las variables cuantitativas se aplicaron medidas de tendencia central, como: media y desviacion estandar.
Los datos que se consideraron estadisticamente significativos fueron aquellos con un valor de significancia

< 0,05 (95% de confianza).



RESULTADOS

La incidencia del vasoespasmo en nuestro grupo de estudio se estimé en un 29%. La edad se clasificé en
menores de 50 afios que presentaron un porcentaje de 43,3 % (13/30), mientras que los mayores de esta
edad reflejaron un 56.7% (17/30); la media de la edad fue de 49,6 + 1,8. El sexo reflejé un porcentaje de
63.3% (19/30) para sexo masculino, sin embargo no se presentd diferencia estadistica significativa
(p=0,14). Los antecedentes familiares de HSA indican un 30% (9/30), mientras que la del antecedente
familiar de aneurisma cerebral fue de un 36,7% (11/30). Los antecedentes personales indican que la HTA
se presentd en el 60% (18/30) de los pacientes, mientras que el porcentaje de DM tipo 2 fue de 3,3%
(1/30). Los habitos toxicos determinan que los pacientes que tuvieron problemas de tabaquismo tuvieron el

66,7% (20/30); El alcoholismo reflejé un 80% (p<0,01) (Tabla 1)

La escala de Hunt — Hess tuvo un porcentaje para grado | de 6,7%; grado |1 63,3% y grado Il 30%. (Tabla
3) Segun la tomografia computarizada, segun la escala de Fisher el grado | tuvo un 3,3%; el 40% para
grado Il y el 56.7% para grado Il (17/30). Segun la angiografia se presenté vasoespasmo ligero en 33,3%
de los pacientes, mientras que el moderado fue de 40% y severo solo en el 26,7% de los pacientes. El
numero de aneurismas unicos, fue del 96,7% y todos fueron de tipo sacular (30/30). Con respecto al
tamafio del aneurisma basados en la clasificacion usada en el estudio de ISUIA2!, los més frecuentes se
ubicaron en aquellos que median < de 7 mm 43,3% (13/30) y la AComP derecha fue la localizacion que

mayor porcentaje obtuvo (36,7%) (Tabla 2)



En la tabla 3 se observa el estado clinico segun la escala de Hunt y Hess para pacientes antes y después
del uso de nimodipino, llama la atencion que la mayor cantidad de pacientes que recibieron nimodipina |A
se encontraban en el grado I, después del tratamiento existio una reduccion del 70% al 45%, sin embargo
se observo una reduccidn muy parecida en pacientes que no utilizaron nimodipina. (Tabla 4). Se observa
una relacion semejante para el grado angiogréfico, al relacionarse antes y después del tratamiento (Tabla

6)

El grado de respuesta posterior al uso de nimodipino, indicé en un 85% (p=0,02) una buena respuesta al
tratamiento, la respuesta angiogréfica fue buena en un 70%, lo que indica que los pacientes evolucionaron

bien después del tratamiento (Gréfico 1)

En la tabla 5 se observa que los porcentajes de pacientes que fueron sometidos al tratamiento con
nimodipino IA, presentaron una evolucién (de un grado mayor a uno menor) buena en un 85%, mientras
que los pacientes del grupo que no recibi6 este tratamiento fue del 90%, p= 0,716, con un valor de riesgo

relativo de 1, 5, no se registrd una diferencia significativa entre los grupos (IC: 0,144 — 17,56 ).



Resultados

TABLA 1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y ESTADO CLINICO BASAL DEL

GRUPO DE ESTUDIO
VARIABLE FRECUENCIA / % pP*
n =30
Edad 30 - 49 afios 13 (43.3%)
2 50 afios 17 (56.7%)
Media * DS** 496+18
Sexo Masculino 19 (63.3%) 0,14
Femenino 11 (36.7%)
Antecedentes Familiares HSA 9 (30%) 0,28
Patoldgicos Aneurisma 11 (36.7%)
cerebral
Personales HTA 18 (60%) 0,14
DM Tipo Il 1(3.3%)
HTA/DM tipo Il 6 (20%)
Otras 5 (16.7%)
Habitos Tabaco 20 (66.7%) 0,14
Alcohol 24 (80%) 0,01
Escala de Hunt - I 2 (6.7%)
Hess
I 19 (63.3%)
i 9 (30%)

* Se considera significancia estadistica valores de p menores a 0,05
Fuente: Hospital regional “Dr. Teodoro Maldonado Carbo”
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TABLA 2. CARACTERISTICAS NEUROIMAGENOLOGICAS BASALES DEL GRUPO DE ESTUDIO

NEUROIMAGEN FRECUENCIA |/ %

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA n=30
Escala de Fisher I 1(3.3%)
I 12 (40%)
I 17 (56.7%)
ANGIOGRAFIA n=30
Sitio del Vasoespasmo Difuso* (30)100%
Focal 0 (0%)
Vasoespasmo Angiografico Ligero 10 (33.3%)
Moderado 12 (40%)
Severo 8 (26.7%)
Numero de Aneurismas Unicos 29 (96.7%)
Multiples (2 2) 1(3.3%)
Tipo del Aneurisma Sacular 30 (100%)
Fusiforme 0 (0%)
Tamaiio del Aneurisma <7mm 13 (43.3%)
7-12mm 15 (50%)
13 - 24 mm 2 (6.7%)
225mm 0 (0%)
Localizacién del Aneurisma ACM Derecha 6/30 (20%)
AComP Derecha 11130 (36.7%)
AComP 6/30 (20%)
Izquierda
Otras 7/30 (23.3)

*Difuso :Compromiso de varias arterias: ICA: arteria carétida interna, ACA: arteria cerebral
anterior, MCA : arteria cerebral media

Fuente : Hospital regional "Dr. Teodoro Maldonado Carbo”
Hospital Alcivar



Tabla3. Estado clinico basal y posterior al tratamiento con Nimodipino Intraarterial segun la escala
de Hunt-Hess

1 14
Basal >
5% 70% 25%
Post- NIA 11 ? 0
55% 45% 0%

Fuente: Hospital regional "Dr. Teodoro Maldonado Carbo”

Tabla 4. Estado clinico basal y posterior al tratamiento convencional segun la escala de Hunt-Hess

=10 [T
1
Basal 9 0
10% 90% 0%
Tx Convencional / 3 0
70% 30% 0%

Fuente: Hospital regional "Dr. Teodoro Maldonado Carbo”

Tabla 5. Eficacia del tratamiento con Nimodipino Intraarterial y del tratamiento convencional segtin
la respuesta clinica (Hunt-Hess)

NIA 3 (15%) 17 (85%) 1,5 (0,144 - 17,56) 0,716
Tratamiento 1(10%) 9 (90%)
Convencional

* Se considera significancia estadistica valores de p menores a 0,05

Fuente: Hospital regional "Dr. Teodoro Maldonado Carbo”
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NIA <25% 25 -50% > 50%
. 0 8 12%
Previo
0% 40% 60%
. 9 11 0
Posterior
45% 55% 0%

Tabla 6.Grado angiografico de Vasoespamo previo y posterior al uso de Nimodipino Intraarterial

Fuente: Hospital regional "Dr. Teodoro Maldonado Carbo

Grafico 1 Grado de respuesta angiografica posterior al uso de Nimodipino Intraarterial

POST- NIMODIPINO INTRAARTERIAL

Excelente

Fuente: Hospital regional "Dr. Teodoro Maldonado Carbo
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Discusion

En nuestro estudio los resultados obtenidos demuestran que existié una mejoria después del tratamiento
con nimodipino intraraterial para el vasoespasmo. La respuesta angiogréfica al nimodipino fue buena en el
70% de los pacientes y excelente en el 30% restante, mostrando de esta manera estos resultados que en
el aspecto angiogréafico el uso de nimodipino tuvo un efecto positivo para la disminucién del vasoespasmo
de las arterias estudiadas, estos hallazgos concuerdan con los de otros estudios 6.8.9.24.

En un trabajo experimental se mostrd que el tratamiento intraarterial con nimodipina deberia ser
considerado como una alternativa para el tratamiento de vasoespasmo producido por hemorragia
subaracnoidea 8- Boker y colaboradores en 1985 reportaron 3 casos de pacientes con hemorragias
subaracnoidea y vasoespasmo tratados con nimodipino intraarterial y obtuvieron una resolucion completa
del vasoespasmo demostrada angiograficamente & Biondi y colaboradores en un estudio retrospectivo
publicado en el 2004 (n =25) reportaron mejoria clinica en 19 pacientes (76%), sin embargo, de estos solo
12 (63%) presentaron dilatacion arterial demostrada angiograficamente, lo que sugiere que puede existir
mejoria clinica postnimodipino IA aun sin mejoria angiogréafica

Jong Hoon Kim y cols publicaron en el 2009 en J. Korean Neurosurg Soc. reportaron 53 pacientes a los
que se les administrd nimodipino intraarterial de los cuales 43 (81%) presentaron vasodilatacion
angiografica y mejoria clinica en 23 procedimientos (43.4%) 26.

En otro estudio prospectivo publicado en el AUINR con 26 pacientes tratados con nimodipino intraarterial por
vaoespasmo refractario, concluyen que la nimodipina intraarterial produce reduccién del vasoespamo

angiografico e incremento de la perfusion cerebral 24.
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En los pacientes a los que se administrd nimodipino intraarterial la respuesta clinica fue pobre solo en el
15% de los pacientes pero buena en el 85%. En los pacientes a los que no se les administré nimodipino
intraarterial la respuesta al tratamiento convencional fue pobre en el 10% de los pacientes y buena en el
90%, pero estas diferencias no son significativas debido al numero de pacientes estudiados y por las
dificultades al momento de recolectar los datos clinicos.

Por lo cual no podemos comparar la evolucion de los pacientes que recibieron tratamiento convencional
con los encontrados en trabajos de la literatura nacional e internacional. En estos trabajos han encontrado
una incidencia de 31% de vasoespasmo sintomatico, tanto con dosis altas (0,15mg/kg/hr) como bajas
(0,075mg/kg/hr)'8.En un estudio retrospectivo realizado en 25 pacientes con vasoespasmo por HSA se les
administro nimodipino intrarterial presentaron mejoria clinica en el 76% de los pacientes posterior al
tratamiento ¢

Los factores de prediccion de vasoespasmo después de HSA son: Volumen de sangre y presencia de HSA
valorados segun la escala de Fisher, estado clinico del paciente, tamafio y localizacion del aneurisma,
edad del paciente, hipertension arterial, habitos como el cigarrillo 7. Dentro de los factores predictivos para
desarrollar vasoespasmo en nuestro estudio se evidencié que los pacientes mayores de > 50 afios
presentaron un 56.7%, la presencia de HTA en un 60%, el tabaquismo en un 66.7%, estuvieron

incrementados en relacion a otros 414,

En nuestro estudio no se presentdé mortalidad lo cual no concuerda con un estudio randomizado realizado

en el 2001 (n=1537) que reporta tasa de mortalidad entre los pacientes con buena recuperacion a los 12

meses del doble de la poblacion en general 12
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Segun el estudio ISUIA la tasa de ruptura acumulada de 5 afios para pacientes con aneurismas cerebrales
no rotos menores de 7 mm que pertenezcan a la arteria carétida interna, cerebral anterior, cerebral media,
y comunicante anterior tienen una tasa de ruptura del 0%, llama la atencién en nuestro trabajo que el

22.6% de aneurisma rotos pertenecian a este grupo 2!,

Ademas la tasa de ruptura acumulada a 5 afios para aneurismas no rotos < 7 mm que pertenezcan a las
arterias de la circulacién posterior y comunicante posterior es del 2.5%. Sin embargo en nuestro estudio

estos aneurismas representaron el 22.6% de aneurismas rotos 21.

El presente estudio evidenci6 limitaciones debido a que la recoleccion de los datos fue retrospectiva,
numero de pacientes fue relativamente pequefio, imposibilidad de tener grupos de control placebo, ademas

datos incompletos en los expedientes clinicos.

Conclusiones

1.- De acuerdo a nuestro estudio el uso de nimodipino intraarterial fue efectivo para producir dilatacion de
los vasos intracraneales y mejoria clinica en estos pacientes. Se necesitan sin embargo estudios
prospectivos randomizados para confirmar nuestros resultados y los de otros estudios tomados como
referencia en este trabajo.

2.- En nuestro estudio no hay concordancia entre la tasa de ruptura acumulada a 5 afios para aneurismas

menores de 7 mm (ISUIA) y la alta frecuencia de ruptura de aneurismas observados en estos grupos.
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Recomendaciones:
El presente estudio presenté dificultades al momento de recolectar los datos, no se pudieron obtener datos
sobre el tiempo de aparicion de HSA lo cual es importante para valorar la eficacia con el tratamiento con

nimodipino intraarterial. Se necesita una investigacion prospectiva para tener resultados méas exactos.
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Anexos

ESCALA DE HUNT - HESS?

I Asintomatico o cefalea leve y minima rigidez de nuca

Il Cefalea moderada a grave, rigidez de nuca, sin déficit neurologico focal
I Somnolencia, confusion y déficit neurologico focal minimo

v Estupor, hemiparesia moderada a grave, con posibles reacciones de descerebracion
y perturbaciones neurovegetativas.

\Y, Coma profundo, rigidez de descerebracion, aspecto moribundo

ESCALA DE FISHER’

Grado1  Sin sangrado menor probabilidad de vasoespasmo severo.

Grado2  Sangrado <de 1mm de grosor menor probabilidad de vasoespasmo severo

Grado3  Sangrado >de 1mm de grosor elevada probabilidad de vasoespasmo severo.

Grado4  Sangrado intracerebral o intraventricular menor probabilidad de vasoespasmo

severo
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