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CAPITULO I 
 

 

RESUMEN 
 

El traumatismo craneoencefálico es muy frecuente en nuestra comunidad y 

presenta un reto importante para el neurocirujano, así como para el cuerpo 

médico de las unidades de emergencias y cuidados intensivos, afecta a 

jóvenes, a población activa, usualmente entre los 15 a 24 años de edad y con 

una frecuencia estimada de 200 por cada 100,000 habitantes 1. La 

fisiopatología cerebrovascular en el traumatismo craneoencefálico severo tiene 

tres fases 2. La primera fase ocurre en las primeras 24 horas y es marcada por 

hipoperfusión e isquemia cerebral. La segunda fase es caracterizada por 

hiperemia de rebote y dura de 24 a 72 horas. En la tercera fase, los pacientes 

pueden desarrollar vasoespasmo arterial postraumático, el cual puede durar de 

4 a 14 días. El vasoespasmo ha sido considerado la complicación más temida 

en pacientes con  hemorragia subaracnoidea espontánea, con una incidencia  

tan alta del 70% y otra de 17 al 40% de aquellos pacientes quienes 

experimentan complicaciones neurológicas 3,4. El vasoespasmo postraumático 

es también una complicación bien reconocida en pacientes con TCE cerrado, 

con una incidencia del 35.6%, siendo más frecuente en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico severo   5. El Ultrasonido Doppler Transcraneal 

(TCD) ha sido utilizado como un estudio de escrutinio, no invasivo, en trauma 

craneal para detectar vasoespasmo postraumático. El TCD tiene una buena 

sensibilidad y excelente especificidad 6. 
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 La base  fisiológica  de aplicación  de  este medio descansa en el hecho  de  

que  el vasoespasmo crea una resistencia al flujo sanguíneo cerebral en   

función del grado  de   estenosis, que al mismo tiempo provoca un  incremento  

proporcional  en  la velocidad de dicho flujo. Típicamente  esta velocidad 

aumenta de  5 a  6 veces de lo normal en  el vasoespasmo  sintomático.   

 Se ha documentado daño cerebral isquémico en los territorios cerebrales 

afectados por vasoespasmo postraumático7. 

Las modalidades terapéuticas para el tratamiento del vasoespasmo ha sido 

ampliamente reportado asociado a hemorragia subaracnoidea espontánea 

secundaria a ruptura aneurismática que incluyen la terapia  llamada “triple H” 

(hipervolemia, hipertensión, hemodilución) ,otras como los calcio antagonistas y 

tratamiento endovascular ya sea con angioplastía con balón o con infusión de 

vasodilatadores selectivos 8,sin embargo el vasoespasmo arterial en pacientes 

con TCE  es una entidad   que permanece sombría en lo que respecta a la 

mejor opción terapeútica ya que existe gran divergencia entre las diferentes 

modalidades terapéuticas existentes.  

Debido a que el trauma craneoencefálico en sus modalidades moderado a 

severo es la primer causa de internamiento en el Servicio de Neurocirugía en 

nuestro Hospital el propósito de este estudio es demostrar que  aquellos 

pacientes con traumatismo craneoencefálico moderado y/o severo , que  

presentan vasoespasmo arterial demostrado con doppler transcraneal a su 

ingreso y que se sometan a angiografía cerebral y la aplicación de la 

Nimodipina intraarterial selectiva directamente en la carótida interna y/o 

vertebral, ocasiona una mayor disminución del vasoespasmo cerebral 
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postraumático que administrada en forma intravenosa y esto a su vez se 

reflejaría en mejor pronóstico para este tipo de pacientes , además de tener otra 

opción más de tratamiento. 
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CAPITULO II 

INTRODUCCIÓN 

 
 
 

2.1 GENERALIDADES 

 

El vasoespasmo postraumático ha sido reconocido en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico cerrado.  En 1963, dos grupos reportaron la 

apariencia radiográfica del vasoespasmo cerebral en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico severo (TCE) 9,10.   

En tiempos pasados la detección del vasoespasmo era basado en la sospecha 

clínica, con el gran  advenimiento de las herramientas diagnósticas estos han 

sido un complemento objetivo para la demostración del mismo.  

La angiografía cerebral fue la modalidad diagnóstica primaria para la evaluación 

de pacientes con TCE.  Además de demostrar masas ocupantes intracraneales 

traumáticos, los estudios angiográficos en ocasiones demuestran 

estrechamientos en las arterias cerebrales. Muchos autores han demostrado el 

vasoespasmo cerebral en angiografía cerebral 11,12,13,14.  

 Varios reportes se han enfocado en el vasoespasmo postraumático, con una 

incidencia de 2% al 41% 15,16.  En la serie más grande de estudios 

angiográficos, Suwanwela y Suwanwela encontraron estrechamiento de una o 

más arterias intracraneales en 65 (18.6%) de 350 pacientes con TCE 

moderado16. 
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 Con el advenimiento del monitoreo del doppler transcraneal (TCD), en el cual 

se evalúan mediciones de velocidades de flujo en forma no invasiva y repetitiva 

de las arterias de la base del cerebro, el estudio sistemático del vasoespasmo 

postraumático se hace más factible ya que este método es mas aceesible para 

la mayor parte de las unidades hospitalarias. 

 El ultrasonido utilizado en doppler transcraneal emite una frecuencia conocida 

(generalmente 2 MHz), como doppler pulsado, de forma que se emite un tren de 

ondas, que se repite con una cierta frecuencia de repetición de pulsos (PRF). 

Cada tren de ondas será reflejado y volverá en un tiempo determinado en 

función de la profundidad de la estructura de interés y la velocidad de 

propagación del ultrasonido en el tejido. Solo los impulsos recibidos en un 

determinado intervalo de tiempo después de su emisión y correspondiente a la 

profundidad de interés son analizados. Podemos ver así que ocurre en 

diferentes regiones espaciales. 

La información recibida consta de una serie de frecuencias de onda, ya que 

existen múltiples partículas en movimiento, con diferentes velocidades. Cada 

frecuencia será recibida con una intensidad que será proporcional al número de 

células sanguíneas que se mueven a esa velocidad en concreto. El análisis 

espectral de este conjunto de frecuencias nos dará la velocidad media de flujo.  

El perfil de la curva de velocidades corresponde a los máximos incrementos de 

frecuencia y así a la máxima velocidad (Vmax). Esto corresponde a las 

partículas que se mueven por el centro de la corriente sanguínea. Dado que en 

las arterias basales el flujo es casi siempre laminar, mejora la fiabilidad de los 
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datos obtenidos en el análisis espectral, ya que depende menos de la 

insonación ideal del vaso. En la mayoría de los artículos, la velocidad media se 

refiere a esta velocidad media máxima . 

Una de las limitaciones fundamentales del doppler transcraneal es que la 

fiabilidad de sus resultados es muy dependiente de la experiencia del operador. 

Además, existen una serie de fuentes de error, muchas veces debido a la 

dificultad en la correcta identificación de la arteria explorada, a la ausencia de 

ventana o a la variabilidad anatómica del polígono de Willis, o a variaciones en 

el trayecto y la disposición de los vasos, como ocurre con frecuencia en la 

circulación posterior. Pese a estas limitaciones, el doppler transcraneal se ha 

demostrado como una herramienta útil en la evaluación no invasiva de los 

estados patológicos de la circulación cerebral, y en la investigación de los 

trastornos dinámicos o respuestas fisiológicas del flujo cerebral.  

 Weber y cols.17 realizaron mediciones seriadas de velocidades de flujo 

sanguíneo en la arteria cerebral media (ACM) y en la arteria carótida interna 

extracranial (ACI) en 35 pacientes con TCE severo. Estos autores utilizaron el 

índice de Lindergaard (que es la razón de la velocidad del flujo sanguíneo entre 

la ACM y la ACI extracraneal) para distinguir entre el espasmo cerebral de la 

hiperemia postraumática. Los pacientes con índice de Lindergaard mayor de 3 

se asume que tienen espasmo arterial35.  Ellos encontraron que 14 (40%) de 35 

pacientes tiene velocidades de flujo sanguíneo consistentes con vasoespasmo 

de ACM.  Solamente en uno de los casos de diagnóstico ultrasonográficos, se 

confirmó por angiografía.  
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Velocidades medias por arriba de 120 cm/seg están asociadas con un 

estrechamiento arterial y una velocidad mayor de 200 cm/seg es consistente 

con una reducción del calibre del vaso de más del 50%, y este valor se define 

como vasoespasmo severo 18.  Vora y cols 43 sugieren que solamente 

velocidades de la arteria cerebral media muy bajas o muy altas (<120 cm/seg o 

> 200 cm/seg) son predictores angiográficos negativos (94%) o positivos (87%) 

y sugieren que las velocidades intermedias tienen bajo valor predictivo y son 

pobremente discriminativos. Este estudio también demuestra que la terapia 

hipertensiva-hipervolémica está asociada con velocidades aumentadas en 

ausencia de vasoespasmo. 

Se ha estimado que la sensibilidad y especificidad del TCD para detectar 

vasoespasmo es del 84% y 89% respectivamente, comparado con la 

angiografía 44. Como se ha descrito, el TCD no es enteramente certero, esta 

técnica es dependiente del operador además debe tenerse en cuenta que 

dichas velocidades pueden estar atenuadas en caso de hipertensión 

endocraneana concomitante (en cuyo caso hay aumento de los índice de 

pulsatilidad y resistencia), otro falso negativo puede verse en caso de 

vasoespasmo de la microcirculación; así como falsos positivos en caso de 

eretismo cardiovascular por diferentes causas, crisis comiciales o fenómenos de 

hipoxia cerebral, entre otros, siendo útil en relación al primer caso la 

determinación del índice de Lindergard ya citado. 

El espasmo arterial que sigue a los pacientes con TCE es similar en un número 

de vías al vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnoidea.  Weber y 

asociados encontraron una relación significativamente estadístico entre el 
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espasmo postraumático de la ACM y la presencia de hemorragia subaracnoidea 

o intracerebral diagnosticada por tomografía17.  Ellos definieron que el curso del 

vasoespasmo en el tiempo difiere del vasoespasmo seguido de la ruptura de un 

aneurisma. En su experiencia, el vasoespasmo se detectó tan temprano como a 

las 48 horas después del golpe y hasta un pico entre 5 y 7 días postrauma. 

Recientes estudios clínicos, notablemente aquellos por Robertson y Col. 19  y 

los de Muizelaar 20 han aportado evidencia que la isquemia cerebral es un 

insulto secundario potencialmente tratable seguido de trauma.  El daño cerebral 

isquémico ha sido encontrado en un 90% de pacientes que fallecen después de 

un TCE y frecuentemente se confinan a los patrones regionales característicos 

de los territorios de la ACM y arteria cerebral anterior (ACA) 21. 

Aunque la isquemia cerebral difusa y la posible distribución en áreas limítrofes 

de distribución isquemia en pacientes con TCE puede ser explicado por un 

daño en la presión de perfusión cerebral asociado a la elevación de la presión 

intracraneal o por hipotensión arterial sistémica, sin embargo las lesiones 

isquémicas postraumáticas pueden estar relacionados al vasoespasmo cerebral  

La hipertensión intracraneal ha sido postulado ser responsable del 

estrechamiento arterial después del TCE 22, sin embargo, incrementos de la 

presión intracraneal estuvieron presentes solo en dos ocasiones durante todos 

los estudios de TCD realizados en pacientes con TCE. Es improbable que la 

presión intracraneal aumentada sea la responsable del vasoespasmo cerebral.  

Macpherson y Grahamm15, en un estudio de angiografías realizadas en 96 

pacientes con TCE severo, encontraron una correlación significativa entre el 
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estrechamiento vascular cerebral y los hallazgos postmortem de daño 

isquémico cerebral ipsilateral.  

En el estudio de Martín y cols7 demostraron que existe una correlación 

significativa entre la velocidad media máxima de la ACM y la reducción de flujo 

sanguíneo cerebral del hemisferio ipsilateral, documentando que el 

vasoespasmo inducido por el traumatismo craneoencefálico está asociado 

inversamente proporcional al flujo sanguíneo cerebral. 

La manipulación fisiológica tal como la hipertensión arterial, hipervolemia, 

hemodilución, terapia farmacológica con antagonistas del calcio y angioplastía 

con balón han sido estrategias exitosas para el tratamiento del déficit 

neurológico isquémico asociado a espasmo arterial inducido por aneurismas 23-

29,49 Además, se ha demostrado la utilidad de vasodilatadores cerebrales 

selectivos exhibidos en la microcirculación inhibiendo la entrada de calcio hacia 

la musculatura lisa celular y mejorando la circulación colateral como la 

nimodipina o papaverina intrarterial para el tratamiento del vasoespasmo 

después de hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma intracraneal 

46,48.   

Debido a los potenciales riesgos relacionados con el tratamiento, ninguna de las 

medidas terapéuticas mencionadas se han aplicado en forma rutinaria en 

pacientes con TCE.  Sin embargo, la evidencia del espasmo arterial cerebral 

postraumático que puede causar daño cerebral secundario, combinado con la 

experiencia del uso de modalidades terapéuticas en pacientes con hemorragia 

subaracnoidea secundaria a la ruptura de aneurisma, sugiere que estos 

tratamientos pueden ser utilizados en pacientes con TCE.  Tomando en cuenta 
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los conocimientos actuales, es razonable considerar el uso de la nimodipina, la 

hipervolemia-hemodilución-hipertensión o la angioplastía con balón en 

pacientes con TCE quienes desarrollan espasmo arterial severo documentado 

por TCD o  angiografía, una vez descartado que el deterioro del paciente no es 

secundario a otro factor identificable como hidrocefalia, hematoma, etc.7.  

El déficit isquémico puede manifestarse como deterioro del estado de 

conciencia o déficit neurológico focal que promueve un pronta investigación 

radiológica con una tomografía de cráneo para descartar hidrocefalia, 

hematomas de recién crecimiento o resangrado. Este estudio de cráneo orienta 

al clínico a diferenciar hidrocefalia del sangrado y al excluir estos eventos, lo 

orienta hacia el diagnóstico de vasoespasmo 8. 

 

PATOGÉNESIS DEL VASOESPASMO 

La fisiopatología del vasoespasmo es compleja. Recientes investigaciones se 

han enfocado al papel de la oxihemoglobina como un factor iniciador para la 

contracción de la pared arterial 36. Fisiopatológicamente, el vasoespasmo 

cerebral se ha visto como resultado como una contracción del músculo liso en 

forma prolongada mediado por la oxihemoglobina, o a través de efecto directo 

en la fibra muscular o a través de mecanismos indirectos tal como la liberación 

local de substancias vasoactivas a partir de la pared arterial o la producción de 

radicales libres y peróxido de lípidos. 
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FACTORES HUMORALES 

El mecanismo postulado puede ser mediado por la producción de radicales libre 

superóxido, el cual cambian el óxido nítrico inactivo (NO) e incrementa la 

actividad de peroxidasa lipídica37,38. Además, la actividad disminuida de la NO 

sintetasa contribuye a la reducción de la producción del NO, como se observa 

en la adventicia de los vasos espásticos39. El resultado, es un incremento en la 

actividad de la proteín cinasa C con la liberación de calcio intracelular. Los 

radicales libres superóxido también incrementan la formación de eicosanoides y 

alteran el balance entre la prostaglandina I2 dilatadora y la prostaglandina E2 

constrictora a favor de vasoconstricción a través de mecanismos dependientes 

de calcio y/o calmodulina40,41.  Estos cambios pueden ser iniciados por daño de 

reperfusión, el cual sigue al paro circulatorio intracraneal y contribuye al inicio 

de la isquemia cerebral tardía. Otros agentes que pueden mediar el 

vasoespasmo crónico incluye la serotonina, productos de degradación de la 

fibrina, trombina, hierro, iones de potasio, catecolaminas, vasopresina y 

angiotensina.  

 

FACTORES CELULARES 

La contracción prolongada de la musculatura lisa arterial pueden conducir a 

cambios morfológicos secundarios que usualmente toman forma de hiperplasia 

intimal o fibrosis subendotelial de la pared vascular 42. Las anormalidades de la 

pared del vaso estructural, incluyendo leucocitos, eritrocitos e infiltración de  
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macrófagos, son prominentes y responsables de la reducción del lumen. Los 

cambios degenerativos del endotelio, proliferación de músculo liso y depósito de 

colágeno producen un engrosamiento de la pared. Estas alteraciones son 

consideradas actualmente tardías 8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

.  
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MEDICAMENTO A UTILIZAR 

NIMODIPINA 

FARMACOLOGÍA 

 

NOMBRE COMERCIAL: NIMOTOP  

 

PRESENTACIÓN: Solución inyectable y tabletas.  

Cada frasco ámpula contiene 10 mg. de nimodipina en 50 ml., cada mililitro 

contiene 200 microgramos.  

FARMACOCINÉTICA Y FARMACODINAMIA 

El mecanismo de acción de los antagonistas del calcio en la hemorragia 

subaracnoidea es atribuido principalmente a efectos celulares neuroprotectores 

y a efectos vasodilatadores. Estos efectos probablemente exhibidos en la 

microcirculación, inhibiendo la entrada de calcio hacia la musculatura lisa 

celular y la inhibición de la liberación de sustancias vasoactivas de las 

plaquetas y células endoteliales. Además, la antagonistas del calcio pueden 

favorecer el desarrollo de circulación colateral45.  Usando nimodipina a una 

infusión contínua de 0.03 mg/kg/hora, las concentraciones en estado estable 

promedio de 17.6-26.6 nanogramos por ml se alcanzan.  Después de la 

inyección IV, las concentraciones plasmáticas de la nimodipina caen en forma 

difásica con vidas medias de 5-10 minutos de aproximadamente de 5 minutos.  
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El volumen de distribución para la administración IV se calcula en 0.9-1.61/kg 

de peso corporal.  La depuración total (sistemática es de 0.6-1.9 litros por hora 

por kilo). 

 

CONTRAINDICACIONES 

Embarazo, lactancia, severo daño renal (filtración glomerular menor de 20 

ml/mn), insuficiencia hepática, descompensación cardiaca, arritmias.  

 

REACCIONES SECUNDARIAS 

Puede ocurrir bochornos, enrojecimiento cutáneo, mareo, cefalea, nauseas, 

malestar gastrointestinal, sensación de debilidad y edema periférico.  Puede 

presentarse una disminución de la tensión arterial, taquicardia o bradicardia.  

Pueden ocurrir síntomas de sobreactivación del SNC como somnolencia, 

agitación motora, excitación, agresividad y diaforesis, en casos aislados puede 

ocurrir estado de ánimo depresivo, trombocitopenia e íleo.  Solo en la infusión 

IV puede haber elevación de la transaminasas, elevación de la fosfatasa 

alcalina y gama glutamil transferasa, deterioro de la función renal, flebitis y 

extrasístoles.  

 

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS 

En paciente con hipertensión arterial tratados con antihipertensivos (calcio 

antagonistas y metildopa) puede potenciar el efecto de dichos medicamentos.  

Evitarse la administración concomitante con beta bloqueados por vía IV.  Vigilar 
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estrechamente la función renal cuando se aplica IV debido a que se asocia con 

medicamentos potencialmente nefrotóxicos como aminoglucósidos, 

cefalosoprinas o furosemida.  

 

 

 

  

2.2 Planteamiento del problema. 

 
Cuando la angiografía cerebral se realizaba rutinariamente en los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico, el espasmo arterial fue identificada del 5% al 

10% de los casos de TCE severo14,30. Desde que la angiografía fue 

generalmente realizada solamente como estudio diagnóstico inicial y no 

necesariamente repetida durante el curso hospitalario del paciente, puede 

esperarse que la incidencia actual de espasmo arterial cerebral tardío es 

significativamente mayor que la determinada en reportes previos. Sin embargo, 

una vez que la tomografía de cráneo se utiliza como uno de los estudios más 

importantes en el diagnóstico de los pacientes con TCE, la angiografía cerebral 

se realiza con menos frecuencia, por tal motivo el vasoespasmo cerebral, como 

una complicación del trauma, ha sido rezagado7.  

Sin embargo, el desarrollo del ultrasonido doppler transcraneal  (TCD) desde 

1982 31, se ha hecho posible el diagnóstico del vasoespasmo cerebral de 

manera no invasiva.  Esta prueba es ideal para el monitoreo intermitente en 

pacientes con TCE severo debido a que el aparato es portátil, fácilmente 

reproducible y no posee riesgos.  Varios estudios ha demostrado el valor del 
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monitoreo del TCD para definir el inicio, curso y severidad del vaso espasmo 

seguido de hemorragia subaracnoidea aneurismática32-34. 

Se ha demostrado que el vasoespasmo cerebral es una complicación frecuente 

del TCE cerrado, con un riesgo incrementado en presencia de hematoma 

epidural, hematoma subdural agudo o hemorragia intracerebral en la TC inicial 5 

y que la severidad del vaso espasmo en algunos casos es comparable al 

vasoespasmo por ruptura de aneurismas.  En función de esto, se ha visto que 

los pacientes con vasoespasmo catalogado como severo, tienen peor 

pronóstico y resultados clínicos que los pacientes los cuales no se demostró 

vasoespasmo.  

Es favorable cuestionarse si el tratamiento vigoroso del vasoespasmo 

postraumático ya sea por el uso del triple H, vasodilatadores intravenosos o la 

utilización de angioplastía pueden mejorar el resultado funcional de pacientes 

con TCE severo.   Sin embargo, el deterioro clínico de estos pacientes con 

trauma craneal severo puede ser enmascarado por las pobres condiciones 

clínicas de los pacientes 5. 
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2.3 JUSTIFICACIÓN 

 

Se estima que aproximadamente el 70% de los accidentes en el área 

metropolitana de Monterrey son atendidos en el Hospital Universitario “Dr. José 

Eleuterio Gonzalez”; por lo anterior, el hospital se considera un centro 

hospitalario de excelencia en trauma y particularmente en traumatismo 

craneoencefálico.  

Es de suma importancia detectar aquellos pacientes con traumatismo 

craneoencefálicos moderado o severo y con vasoespasmo postraumático 

demostrados por doppler transcraneal, para proporcionarles el posible beneficio 

de la aplicación de la nimodipina intraarterial selectivo directamente en la arteria 

carótida interna o vertebral con la intención  de disminuir las velocidades de 

flujo arterial y por consiguiente mejorar los resultados clínicos de morbi-

mortalidad secundarios a isquemia cerebral en los pacientes con vasoespasmo 

postraumático. 
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CAPÍTULO III 

 

HIPÓTESIS 

 

 

 

 

3.1 HIPÓTESIS 

 

La aplicación selectiva directamente en la arteria carótida interna o vertebral de 

la Nimodipina intrarterial, ocasiona mayor disminución de las velocidades de 

flujo en las arterias cerebrales detectada por doppler transcraneal que el 

tratamiento intravenoso en el manejo del vasoespasmo post traumático. 

 

3.2 HIPOTESIS NULA 

 

La aplicación selectiva directamente en la arteria carótida interna o vertebral de 

la Nimodipina intrarterial, no causa disminución de las velocidades de flujo en 

las arterias cerebrales detectada por doppler transcraneal en comparación con 

el tratamiento intravenoso en el manejo del vasoespasmo post traumático 
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CAPÍTULO IV 

 
 

OBJETIVOS 
 
 
 

4.1 Objetivos generales  

Demostrar que la aplicación de la nimodipina intrarterial selectivo es mejor que 

la  intravenosa para el manejo del vasoespasmo postraumático en pacientes 

con traumatismo craneoencefálico moderado o severo. 

 
 

4.2 Objetivos específicos 

 

Determinar el porcentaje de vasoespasmo postraumático en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico moderado o severo. 

 

Demostrar por Doppler Transcraneal que la aplicación selectiva de la 

Nimodipina intrarterial es mejor que la intravenosa para disminuir las 

velocidades de flujo en las arterias  cerebrales con vasoespasmo. 
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CAPÍTULO V 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 
 

5.1 Diseño 

 
El presente proyecto de investigación corresponde a un estudio clínico  

 
experimental, aleatorio y prospectivo.  
 

 

5.2 Población de estudio 

 

5.2.1 Universo 

 El mínimo de pacientes que entrarán en el estudio es de 20 para cada grupo. 

 

 

5.2.2  Características de la población del estudio 

 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN  
 

1. Pacientes con TCE moderado o severo con velocidades media 

por arriba de 120cm/seg en el  Doppler Transcraneal entre 6 y 85 

años. 
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2. Pacientes con traumatismo craneoencefálico moderado o severo 

y a quienes se le realizó procedimiento neuroquirúrgico con 

velocidades media por arriba de 120cm/seg en el  Doppler 

Transcraneal entre 6 y 85 años. 

3. Autorización por escrito ya sea del familiar y/o el paciente para 

entrar al estudio. 

 

 
 

CRITERIOS DE EXCLUSION 
 

1.- Rechazo por escrito o verbal de los familiares y/o el paciente para 

aceptar entrar en el protocolo de estudio.  

 
2.- Alergia al medio de contraste.  
 
3.- Discrasias sanguíneas 
 
4.- Embarazo 
 
5.- Plaquetas menores de 100,000 
 
6.- Hematocrito menor a 25% 
 
7.- Incapacidad para la aplicación de Heparina durante el procedimiento 
 
8.- Pacientes con creatinina igual o mayor de 2 
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CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 
 

1.- Paciente que sea candidato para angiografía cerebral y que por sus 

condiciones clínicas no sea posible trasladarse a la sala de 

hemodinamia.  

2.- Incapacidad de seguimiento  del paciente 
 
3.- Translado a otro hospital. 
 
4.- Expediente clínico  incompleto 
 
 
 
 

 

DEFINICIONES 
  Vasoespasmo a la ocurrencia tardía de estrechamiento de arterias de 

gran capacidad en la base del cerebro después de hemorragia 

subaracnoidea, frecuentemente asociado con disminución en la perfusión 

en el territorio distal al vaso afectado 50. 

 Vasoespasmo por TCD se define cuando las velocidades media son 

>120 cm/seg e índice de Lindergaard >3 51. 

 Vasoespasmo angiográfico se define cualquier estrechamiento moderado 

a severo (>30%) del lumen del vaso cerebral 52. 
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5.3 PROCEDIMIENTO 

 

El estudio se realizará en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio 

González”, Monterrey, Nuevo León, México.  Todo paciente con traumatismo 

craneoencefálico con escala de coma de Glasgow entre 4 y 13, será valorado 

por el servicio de neurocirugía, se le realizará TC de cerebro de ingreso a todos 

los pacientes y un ultrasonido doppler transcraneal a su ingreso, al quinto y 

décimo día.  

Aquellos pacientes en el que la velocidad media de flujo arterial sea mayor de 

120 cm/seg y con un índice de Lindergaard mayor 3, será catalogado como 

vasoespasmo y cuando sea la velocidad media mayor de 200 cm/seg será vaso 

espasmo severo.  

A estos pacientes con vasoespasmo, se van a separar en dos grupos en forma 

aleatoria utilizando tarjetas:  

 Uno de ellos se le aplicará Nimodipina intravenoso a dosis de 0.03 

mg/kg/hr por 5 días. Si la presión arterial media es mayor de 70 

mmHg. 

 El otro grupo se les realizará angiografía cerebral y se procederá 

con la aplicación de Nimodipina intraarterial selectivo (a nivel 

carotídeo o vertebrobasilar), a dosis total de 1000 microgramos en 

un tiempo no mayor a 5 minutos. Si la presión arterial media es 

mayor de 70 mmHg y si no existe disminución en la presión 

sistólica >40 mmHg y/o diastóica de >20 mmHg.  
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Este procedimiento se repetirá al 3 y 7mo día, si persiste el vasoespasmo 

demostrado por doppler transcraneal, tanto en el grupo de administración 

intraarterial como intravenosa. 

Se registrará la  Escala de coma de Glasgow cada 24 horas y se dará 

seguimiento a través de la consulta externa de Neurocirugía hasta un mes de 

su egreso. 

 

 

RECURSOS MATERIALES CON LOS QUE SE CUENTA 

Se cuenta con las instalaciones del Hospital Universitario “Dr. José E. 

González”. 

 Sala de emergencias Medicoquirúrgicas. 

 Tomografía Axial Computada 

 Resonancia Magnética 

 Equipo Doppler transcraneal 

 Sala de Angiografía por Sustracción Digital 

 Unidad de Terapia Intensiva 

 Salas de Internamiento.  

Los insumos necesarios para la realización de Tomografía y procedimientos 

endovasculares serán costeados en la mayoría de las ocasiones por el paciente 

o sus familiares. 
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RECURSOS REQUERIDOS  

 Medicamentos: Nimodipina Solución.  

 Material diagnóstico para angiografía cerebral 

 Material terapeutico para administración supraselectiva de Nimodipina 

 

5.4 ANALISIS ESTADÍSTICO 

Se realizarán análisis de varianzas, Chi cuadrada, T Student y razón momios. 
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CAPITULO VI 

 

RESULTADOS 

 

De un total de 627 pacientes  en un período de 4 años con diagnóstico de 

traumatismo craneoencefálico moderado a severo, se incluyeron 101 pacientes 

para este estudio, 70 del sexo masculino y 31 sexo femenino, el promedio de 

edad fue de 23 años (4-60) 

 Se midieron las velocidades por DTC al momento de su ingreso El grupo I.A 

presento una velocidad media de 178.7 y el grupo I.V 178 (Tabla 1), se realizo 

una medición al quinto día donde se observo una disminución importante en 

ambos grupos sin embargo el grupo I.V quedo dentro de los parámetros 

considerados como vasoespasmo (140.9) en comparación con el grupo I.A 

(111.2) (Tabla 2) 

Hubo una respuesta angiografía inmediata que fué documentada en nuestro 

archivo radiológico.( Fig 1-5) 

Respecto a la respuesta clínica, se valoró con la Escala del Coma de Glasgow 

al ingreso, egreso y al quinto día, además de la Escala de Rankin y La Escala 

de Resultados de Glasgow, obteniendo una mejoría mas marcada en el grupo 

I.A (Tablas 3,4,5,6) en donde se observó una reducción a más del 30 % al 

ingreso y al quinto día. 
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Como datos adicionales cabe mencionar que el grupo pediátrico hubo mejor 

respuesta con menos dosificación   de Nimodipina intrarterrial en comparación 

con los pacientes de edad  adulta, que se reflejo también en disminución de las 

velocidades y mejor respuesta clínica. 

No hubo ninguna muerte relacionada al procedimiento.   
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Velocidades IA IV 

120-160 cm/seg 15  10  

161-200 cm/seg 26 33 

201-mas cm/seg 10 7 

vel media 178.7cm/seg 179 cm/seg 

Tabla 1. Velocidades de flujo arterial por DTC al ingreso grupo intraarterial 

versus grupo intravenoso  

 

 

Velocidades cms/seg IA IV 

60-80  cms/seg 8 ptes 0 ptes 

81-100 9 7 

101-120 14 12 

121-160 18 23 

161-200 3 8 

Vel media  111.2cm/seg 140.9cm/seg 

Tabla 2. Velocidades arteriales media al quinto día en ambos grupos 
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Escala de 
Coma de 
Glasgow 

IA IV 

5 0 2 

6 5 2 

7 5 8 

8 13 11 

9 9 12 

10 19 15 

                           Tabla 3.    ECG de ingreso en ambos grupos 
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Escala de Coma 

de Glasgow 

IA IV 

7 3 4 

8 3 6 

9 7 5 

10 18 15 

11 3 7 

12 4 2 

13 2 7 

14 5 4 

5 6 0 

   

Tabla 4.  ECG de egreso en ambos grupos 

 

 

ERG IA IV 

1 2 4 

2 10 17 

3 19 20 

4 11 7 

5 9 2 

 
Tablas 5. Escala de resultados de Glasgow al mes en ambos  grupos. 
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ERM IA IV 

0 8 1 

1 1 1 

2 12 7 

3 11 7 

4 10 15 

5 7 15 

DEF 2 4 

   Tabla 6 .Escala Modificada de Rankin al mes en ambos grupos. 
 
 
 

 

Aunque no fue el objetivo del estudio se observó que la dosis de respuesta 

mayor en el manejo IA es de 800 Microgramos para el grupo de mayores de 15 

años y de menos de 400 Microgramos para los menores de esa edad.  
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Fig 1. Proyeccion anteroposterior donde se demuestra estenosis de ACM 

izquierda. 

 

 

 

Fig 2. TCD donde se demuestra velcidades aumentadas de ACM izquierda 

mismo paciente 
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Fig 3. Proyección A.P donde se demuestra aumento de calibre de ACM 

izquierda post -nimodipina intrarterial. 

 

 

 

Fig 4. TCD donde se demuestra la disminución de las velocidades post-

nimodipina intrarterial 
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Fig 5. Proyección lateral oblicua del mismo paciente con vasoespamo de ACM 

izquierda (izquierda) y post nimodipina (derecha) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 

 

 

 6.1 DISCUSIÓN 

 

El traumatismo craneoencefálico es la primer causa de mortalidad en pacientes 

jóvenes mucho tiene que ver el sin numero de complicaciones que presentan 

este tipo de pacientes lo que hace más sombrío el pronóstico .Uno de estos es 

el vasoespasmo arterial .Desde que en 1932 Lorn lo describió en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico, ha existido una serie de estudios implicados en 

cuál es la mejor opción de tratamiento así como la identificación temprana del 

mismo. 

Dos herramientas importantes que vinieron a darle un vuelco positivo a esto son 

la angiografía cerebral y el ultrasonido tanscraneal.  

Desde los estudios angiograficos de Suwanwela  1972 19  donde se decto 

aproximadamente un 18.6 % en 350 pacientes con traumatismo 

craneoencefalico esta era la única  técnica utilizada para la detección del mismo 

no hasta en 1982 cuando  Aslid introdujo el ultrasonido doppler  transcraneal 

como una herramienta diagnóstico para la detección de vaspesoasmo53 su 

identificación se incremento de  26.8 % hasta un 68 %54,55,56,57 . 

 

Con estos dos métodos posteriormente se identificaron los cambios 

morfológicos que sufren las arterias intracraneales, además de conocer la 

etiología, en este puntos existen aun diversas teorías desde la contusión de 

arteria carótida interna y seno cavernoso descrita por Arseni en 1971 58 hasta 
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los estudios moleculares identificando los factores humorales y celulares ya 

descritos. 

Además se ha correlacionado el vasoespasmo y su significancia clínica  ha sido 

demostrada  Macpherson y Graham encontraron vasoespasmo en pacientes 

que fallecieron por trauma craneoencefálico en un 41 %, además de su relación 

con cambios isquémicos en este tipo de pacientes60, 61. 

He aquí donde se han enfocado algunos de los tratamientos reconocidos en la 

actualidad como lo son los bloqueadores de canales de calcio siendo dos 

medicamentos los más utilizados para la prevención y tratamiento del 

vasoespasmos la Nimodipina.y Nicardipina 

Kroston en 1985 encontró resultados favorables con la administración  de 

Nimodipina en pacientes con traumatismo craneoncefalico. 

 

Otro de los medicamentos ampliamente utilizado  es la Papaverina que es un 

Alcaloide que produce relajación del musculo liso, este ha sido administrado en 

forma eficiente en paciente con HSA secundaria a aneurisma roto y 

administrado en forma intrarterial. 

 

La nimodipina administrada en forma intraarterial ha sido aplicada y estudiada 

en pocas series, sin embargo en todas coinciden con resultados favorables, y 

con pocas complicaciones siendo la hipotensión la más frecuente además cada 

vez el uso de la Nicardipina es más estudiado como alternativa médica. 

En este estudio se demostró que la administración de Nimodipina intraarterial 

conlleva a una disminución importante en el grado de vasoespasmo arterial 
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secundario a traumatismo craneoencefálico moderado a severo y esto 

invariablemente mejor  pronóstico del paciente, sin embargo son pocos estudios 

a nivel mundial que refuerzan esta tendencia de la terapia endovascular 

neurológica, es también evidente que a pesar de ser un procedimiento invasivo 

el riesgo de complicaciones es menor al 1 %,esto se refleja que el paciente se 

beneficia con este procedimiento y que además estudios recientes apoyan el 

uso de la  angioplastia con balón  

 

Es de suma importancia mencionar que fue clara la respuesta en la edad 

pediátrica es posible que la neuroplasticidad asi como facotres propios de la 

fisiología vascular en esta edad contribuya a los mejores resultados en este 

grupo, como no fue parte del objetivo de este estudio, sería conveniente en un 

futuro analizar este hallazgo estadístico. 
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6.2 CONCLUSIONES 

 

La administración intrarterial supraselectiva en pacientes con vaso spasmo 

arterial secundario a traumatismo cranenoencefalico, es un procedimiento 

seguro, sin embargo falta más soporte con estudios multidisciplinarios para la 

inclusión en un futuro en las guías de manejo en el traumatismo 

craneoencefálico, Es conveniente  también establecer seguimientos a mas 

largo plazo para poder establecer si la tendencia en la disminución de las 

velocidades conseguida con el manejo IA se sigue viendo reflejada en el 

resultado clínico. 
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CAPITULO VII 

 

ANEXOS 

7.1 

ESCALA DEL COMA DE GLASGOW 

 

   

7.2
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7.3 

ESCALA DE RESULTADOS DE GLASGOW 

 

 

 

7.4  

FORMULA QUIMICA DE NIMODIPINA 
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7.3 HOJA DE CAPTURA DE DATOS 
 
NIMODIPINA Y VASOESPASMO POSTRAUMÁTICO 
 
NOMBRE: 
_______________________________________________________________ 
EDAD:____________SEXO:___________REGISTRO:___________________  
 
 
DIAS DE HOSPITALIZACION 
1      2      3      4      5      6      7      8      9      10 
 
GCS 
 
ECT 
 
Hallazgos en el TC ingreso__________________________________________ 
TC Control_______________________________________________________ 
Hallazgos en la Angiografía cerebral___________________________________ 
________________________________________________________________
________________________________________________________________ 
 
 
Dosis de NimodipIna intraarterial utilizado ______________________________ 
 
 
EFECTOS SECUNDARIOS _________________________________________ 
 
SITIO DE PUNCION FEMORAL _____________________________________ 
 
PULSOS PEDIOS ________________________________________________ 
 
EVOLUCION_____________________________________________________ 
 
RESULTADO AL MOMENTO DEL ALTA_______________________________ 
 
ELABORO_______________________________________________________ 
 
FECHA_________________________ 
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7.4 HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 
FORMA DE PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA EN EL PROYECTO DE 
INVESTIGACION 
 
 
FECHA:__________de___________________________de 200___. 
 
A QUIEN CORRESPONDA: 
  
 
Declaro libre y voluntariamente que mi nombre o el de mi familiar es: 
________________________________________________________________ 
Y acepto participar en el proyecto de investigación titulado que se realizará en 
el Hospital Universitario “José Eleuterio González” 
 
 UTILIDAD DE LA NIMODIPINA INTRAARTERIAL SELECTIVA COMO TRATAMIENTO 
ENDOVASCULAR DEL VASOESPASMO CEREBRAL POSTRAUMÁTICO COMPARADO CON EL  

MANEJO INTRAVENOSO.” cuyo objetivo es mejorar el déficit neurológico que me 
aqueja.  Entiendo que seré sometido a una angiografía cerebral mediante la 
realización de una punción femoral, del uso de medio de contraste y de la 
aplicación de Nimodipina intraarterial o la realización  de procedimientos 
endovasculares, los cuales incluyen los siguientes riesgos: sangrado del sitio de 
punción femoral, alergia al medio de contaste, sangrado intracerebral, embolia 
cerebral, entre otras.  
 
Se me ha informado explícitamente que soy libre de retirarme del estudio en el 
momento que así lo decida, y estoy consciente de que puedo solicitar mayor 
información acerca del presente estudio si así lo deseo.  Además de mi 
persona, firma como testigo: 
DATOS DEL PACIENTE 
 
NOMBRE 
 
FIRMA  
 
DATOS DEL TESTIGO 
 
NOMBRE 
 
FIRMA 
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