


2. Tromboembdlicos: tuvimos 5 casos. Tres
de ellos ubicados en el territorio de la ar-
teria cerebral media y dos en el de la arte-
ria cerebral anterior. En cinco de ellos el
VE preoperatorio fue difuso y severo, en
uno fue difuso y moderado y en otro no
se vio, probablemente porque la angiogra-
fia fue efectuada en el dia 50° de su HSA.
En todos ellos el infarto fue de evoluciéon
aguda con el desarrollo de cuadros focales
graves de lenta resolucién. Un caso desa-
rrollo el infarto 24 horas después de la
intervencion quirirgica. En 2 de ellos 24 y
48 horas después del estudio angiogrifico.
En el resto no hubo causas desencadenan-
tes aparentes.

Discusion

Los infartos cerebrales de pacientes con HSA
no ocurren simultdneamente a la instalacién del
VE; como si requiriera un mecanismo necesitado
de cierto tiempo para establecerse o de una cau-
sa desencadenante para manifestarse.

El tromboembolismo como mecanismo del in-
farto en la HSA ha sido sugerido endotelial y
endarteriopatia proliferativa. En la etapa de des-
camaciéon endotelial se producirfa una agrega-
ciéon plaquetaria con trombosis y émbolos fi-
brino-plaquetarios que producirian isquemia (2).
Segun Suzuki, en el espacio subaracnoideo, las
condiciones de anaerobiosis a las que se verrfa
sometida la arteria rodeada de codgulos, produ-
cirfa una acidosis local con alteracion del equili-
brio postaciclinafromboxano a nivel endotelial,
aumento de la agregabilidad plaquetaria y trom-
bosis (5).

Fischer demostr6 un aumento de la beta-
tromboglobulina plaquetaria en pacientes 24 ho-
ras después del estudio angiografico, e in vitro
un aumento de la viscosidad sanguinea por las
sustancias de contraste (1). Ambos factores,
asociados al VE podrian haber desencadenado
una isquemia en dos de nuestros pacientes.

Los infartos en dreas terminales y limitrofes
ocurren por un déficit en la perfusion distal.
Se ubican entre dos territorios arteriales: super-
ficial/profundo o cerebral anterior/cerebral me-
dia. Tipicamente ocurren en los ganglios de la
base y/o en el centro oval paraventricular (4, 6,
7). Quizas, en nuestros casos, la pérdida de la

autorregulacién a la HSA, la gravedad del VE
y/o una disminucién en el volumen sangui-
neo (3), impidié ajustar las demandas sangui-
neas locales, sufriendo los territorios mds dis-
tales.

Conclusion

El estudio de las imagenes tomograficas de
infarto cerebral y la divisién de acuerdo con su
mecanismo patogénito posible podria consti-
tuir un campo de interés para la comprensién
de los fenémenos isquémicos asociados a la he-
morragia subaracnoidea.

BIBLIOGRAFIA

1. FISCHER, M. & MEISELMAN, H. Clinical implica-
tions of platelet activation and rheologic alte-
rations associated with arteriography. Stroke
15: 184,1984.

2. KAPP, J. P.; NEILL, C. L. et al. The three phases of
vasospasm. Surg. Neurol. 18: 40-45, 1982.

3. KUDO, T.; SUZUKI, S. & IWABUCHI, T. Importance
of monitoring the circulating blood volume in
patients with cerebral vasospasm after subarach-
noid hemorrhage. Neurosurgery 5: 514-520.
1981.

4. RINGELSTEIN, E. B.; ZEUMER, H. & ANGELOU,
D. The pathogenesis of strokes from internal
carotid artery occlusion. Diagnostic and thera-
peutical implications. Stroke 14: 867-875,
1983.

5. SUZUKI, S.; SUBATA, E.& IWABUCHI, T. Preven-
tion of cerebral ischemic symptoms in cerebral
vasospasm with Trapidil, an antagonist and se-
lective synthesis inhibitor of thromboxane A2.
Neurosurgery 9: 679-685, 1981.

6. WODARZ, R. Watershed infarction and computed
tomography. A topographical study in cases
with stenosis or occlusion of the carotid artery.
Neuroradiology 19: 245-248, 1980.

7. ZULCH, K. J. Correlated study of cerebral infarcts by
CAT and autopsy. In: Katsuki, S.; Tsubaki, T.;
Toyokura, Y. eds. Neurology. Proceedings of
the 12th World Congress of Neurology. Amster-
dam; Excerpta Medica, 99-114, 1982.



