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Introduccion 

Los estudios de Boullin y Brand 2, 3, 4) , in­
dican la posibilidad de la existenc1 de una su -
tancia vasoconstrictora en el l!quido cefalorra­
qu{deo, que genere vasoespasmo (VE) luego de 
una hemorragia subaracnoidea. Dado que la es­
timulacion simpatica es un fuerte constrictor 
de la vasculatura encefilica ( 1), decidimos es­
tudiar la posible interaccion de la(s) sustan­
cia(s) presente en el LCR con la noradrenali­
na (NA). Con este fin se estudiaron en arterias 
illacas aisladas de rata las respuestas a dosis cre­
cientes de NA y la modificacion de las respues­
tas con el agregado de ICR. 

Material y Metodos 

Se utilizo un modelo experimental in vitro 
de arteria il{aca aislada de rata ( organo aislado) 
que mide contracci6n isometrica circular. En 
un grupo se efectuaron curvas concentraci6n­
respuesta a NA, 2 por cada arteria, que se utili­
zaron como patron de respuesta. En un segundo 
grupo se efectuaron las mismas curvas, reempla­
zando un 20% del baiio con LCR no hemorragi­
co (LCRnh) en la segunda curva. En un tercer 

grupo se utiliz6 LCR hemornigico (LCRh) a 
igua concentraci6n que en el grupo anterior. 
Se evaluaron las respuestas miximas (Rmax) 
a la NA y Ia NA + LCR, y las modificaciones 
a la tension basal (Tb) producidas por el LCR. 

Resultados 

1. Respuesta a NA: el promedio de las 
Rmax fue de 500 ± 96 mg (n = 5). El 
porcentaje de la Rmax obtenida en la se­
gunda curva fue de 57,2 ± 5,8%. 

2. Respuesta a LCRnh: 4 LCR de pacientes 
con diversas patolog{as 

Rmax-Na 

(mg) 

a) adenoma de hipofisis 800 
b) meningioma 875 
c) aracnoiditis 1600 
d) dolor cr6nico 500 

2700 

!l 1b (mg)* % Rmax-LCR 

no 

no 

no 

125 

500 

52 
48 

81 
100 

94 
(* !l 1b: incremento en Ia tension basal). 

3. Respuestas a LCRh: se utiliz6 LCRh de 
2 pacientes con HSA el 1 o sin VE y el 2o 



con VE. En el paciente No 1 se prob6 en 
5 preparaciones distintas el efecto del 
LCR, en 3 de ellas el mismo potenci6 
marcadamente las respuestas a NA. Las 
respuestas a dosis intermedias de NA fue­
ron incrementadas entre un 25 a 30%. 
Sin embargo, en un experimento, se ob­
serv6 subsensibilidad a NA. El LCR del 
paciente No 2 se prob6 en 4 experimen­
tos; en el primero se reemplaz6 el 6% 
del baiio por LCR y en los demas en un 
20%. 

Rmax·NA Th (mg) % Rmax·LCR (mg) 

a) 6%LCR 800 no 81 
b) 20% LC.R 1450 no 68 
c) 20% LCR 1750 300 94 
d) 20% LCR 1900 1000 105 

La Rmax-Na promedio fue de 1700 ± 132 mg 
y el % Rmax-LCR promedio fue de 89 ± 10%. 

Discus ion 

Los resultados de las respuestas a NA demues­
tran que la segunda respuesta maxima fue de 
un 57% ± 5,8 (n = 5). En aquellos con LCR 
control los valores fueron similares, salvo el caso 
del paciente con dolor cr6nico. 

En cambio, no ocurri6 lo mismo con los LCR 
hemorragicos. Con el LCRh No 2, en una de las 
pruebas se observ6 un aumento de la tension 
inicial de hasta 1000mg y una potenciaci6n de 
las respuestas a NA. Con los LCRh se observa­
ron variaciones en las respuestas obtenidas. 
Esto podr1a estar relacionado con variaciones 
individuales de las arterias utiliza:das, fen6meno 
descripto por Brandt para arterias illacas huma­
nas ( 4). 

Boullin utiliz6 otros neurotransmisores ade­
mis de NA (2). Nosotros preferimos usar la 
NA, primero por su especificidad para la vascu­
latura encefilica ( 1) y segundo, porque en la 
HSA existir{a una hiperactividad simpatica re­
lativa por daiio hipotalimico (5). As{ podr{a­
mos estudiar aspectos de la interacci6n NA/LCR 
que aclaren la participaci6n del sistema simpa­
tico en la etiopatogenia del vasoespasmo y tra­
tar{amos de hacer interactuar en el modelo ex­
perimental dos datos de la realidad: hiperac-
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tividad simpatica + sustancias vasoconstric­
toras del LCR. 

De los 2 LCRh obtenidos, solo el 2o pa­
ciente tenia VE. Esto explicaria el gran au­
mento de la Tb obtenido (de hasta 1000 mg). 
Tanto el LCR No 1, obtenido de un paciente 
sin VE, como el No 2, provocaron fen6menos 
de potenciaci6n que son mas constantes a las 
concentraciones intermedias de NA. Quizas 
las acciones constrictoras y potenciadoras del 
LCRh tengan mecanismos diferentes. 

La posibilidad que durante la HSA se origi­
nen principios que modifiquen la respuesta a 
neurotransmisores tales como la NA u otros, 
ofrece un campo de interes para el estudio de 
la interacci6n de factores en el VE. 

Conclusion 

Si bien este es un estudio preliminar, la me­
to do log{ a descripta ofrece un modelo para el 
estudio de: 

1. interacci6n de neurotransmisores con fac­
tores del LCRh. 

2. correlaci6n de los fen6menos de poten­
ciaci6n con el VE y evoluci6n cl{nica. 

3. aclaraci6n de los mecanismos {ntimos de 
los fen6menos descriptos. 
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