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El accidente cerebrovascular agudo es
definido como el déficit neurolégico de inicio
brusco, que alcanza un pico de severidad en
minutos u horas, usualmente seguido por una
recuperacion parcial.l

Se conocen 6 tipos de accidentes
cerebrovasculares:

1) Aterotromboticos

2) Episodios isquémicos
transitorios

3) Hemorragia cerebral

4) Lacunares

5) Infartos de &reas limitrofes

6) Progesivos?

La mayoria
aterotromboticos.?

Los aterotrombdticos son causados por
trombosis o embolia de las arterias cerebrales.?

Las embolias pueden originarse de placas
ateromatosas ulceradas, o en grandes arterias del
corazdn.2 Una menor proporcion de ellas son
debidas a una caida de la tension arterial, por
ortostatismo o exagerado regimen hipotensor, la
que genera una reduccion critica de la perfusién
cerebral, en un é&rea nutrida por una arteria

pertenecen al tipo

terminal estenosada por un ateroma.?

Los episodios isquémicos transitorios son
predominantemente causados por embolias
cerebrales pequefias, que lisan espontaneamente
antes de que el tejido isquémico se torne
irreversible.2 En raras ocasiones pueden ser
debidos a causas hemodindmicas como
disminucién de la perfusion cerebral transitoria y
en contadas ocasiones a un hematoma
intracerebral pequefio que fue rapidamente
disuelto.2 Los sintomas desaparecen por completo
en 24 horas.2

La hemorragia cerebral constiuye un pequefio
nuamero de los acddenes cerebrovasculares y esta
intimamente relacionada a la hipertension arterial.
2 Puede ocurrir en cualquier area del cerebro,
cerebelo o tallo cerebral, pero la mayoria se
loaliza profundamente dentro de los hemisferios.
2 Pueden ser o0 no causada por una ruptura de un
microaneurisma de Charcot-Bourchard, los que
son muy pequefios, miden de 1 a 2 cm de
diametro, son predominantamente vistos en
hipertensos y no deben confundirse con
aneurismas saculares, los que son mas grandes y
causan hemorragia subaracnoidea. 34
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La extension de ella varia desde pequefias hasta
masivas,? El uso de la Tomografia Axial
Computarizada (TAC) ha permitido el diagnéstico
de muchas de estas lesiones hemorragicas,
sobretodo de las pequeias.)

Los ACV lacunares son lesiones pequefias que
usualmente ocurren en tejidos profundos de los
hemisferios,6 como pequefias hemorragias o
infartos 'y a veces se relacionan con los
microaneurismas de Charcot-Bouchard. Tienden
a producir sintomas focales.?

Los infartos de areas limitrofes, son lesiones
isquémicas cerebrales que ocurren en el territorio
de lastres principales arterias cerebrales: anterior,
media y posterior.2 Suelen surgir si la tension
arterial sistémica cae drasticamente por cualquier
causa.l

Los accidentes cerebrovascuiares progresivos
son aquellos en los que el déficit neurolégico
progresa en horas o dias.2 Se les atribuye como
causa clésica a la progresion de un proceso
trombaGtico en una arteria cerebral.2 Puede también
tener otras etiologias tales como embolias
repetitivas o trombolisis con reperfusion de los
vasos ocluidos, resultando en edema cerebral
progresivo o0 un infarto hemorragico.?

Como hemos visto, la  enfermedad
cerebrovascular isquémica la gran mayoria de las
veces obedece a una subita oclusién
tromboembdlica de una arteria cerebral y en raras
ocasiones, un mecanismo hemodinamico es el
responsable de los sintomas.?

La region isquémica cerebral recibe un flujo
sanguineo muy pobre, a pesar de que puede
recibir mas aporte sanguineo por circulacion
colateral de las arterias vecinas.

El flujo cerebral normalmente varia entre 40 y
60 mi (100 G de tejiodo) min |y bajo estas
circunstancias el ATP (adenosin-trifosfato) y CP
(cretin-fosfato) son mantenidos a niveles por
debajo de 3 y alrededor de 4.5 uMol (G tejido
himedo) respectivamente.78 Cuando el flujo
sanguineo es pobre el tejido cerebral no puede
funcionar.2

En caso de una oclusion arterial
tromboembodlica, el flujo sanguineo del éarea
isquémica, puede ser parcial o completamente
restaurado debido a procesos tromboliticos
endoégenos.9'l’ Asi pues, es evidente que la
magnitud y la duraciéon de los sintomas varian
considerablemente de un paciente a otro,
dependiendo de la severidad y duracién de la
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isquemia. 2 Si la isquémia es de corta duracion,
sera un episodio de isquémia cerebral transitoria,
mientras que una marcada isquémia de mas
larga duracion, resultara en severo dafio cerebral
irreversible con muerte celular y sintomas
permanentes.?

En cada episodio focal cerebrovascular
isquémico, parece existir una fase inicial durante
la cual el tejido cerebral, aunque no funcione
adecuadamente, aun retiene el potencial para
recuperar.? La duracion de esta fase y lo variable
que es para cada paciente, son elementos
determinantes en términos del enfoque
terapéutico. 2 Terapia que puede prevenir mas
dafio en la fase inicial puede no tener ningln
efecto cuando el tejido cerebral esta necraético.?

Basado en animales de experimentacion, la
duracion de esta fase temprana parece ser de
varias horas.l?

Si el flujo cerebral no cae por debajo de 20 mi
(100 G tejido)min  nivel que es considerado
como umbral isquémico,13 el contenido tisuiar de
ATP y CP se mantiene razonablemente bien, ya
que la glucaolisis es la via metabdlica energética
principal, sin embargo, ya en este momento el
lactato tisuiar empieza a aumentar, hay una
pequefia pérdida de iones de potasio dentro del
espacio extracelular y agentes vasoconstrictores
incluyendo serotonina, histamina, noradrenalina y
acido araquidonico, se acumulan y promueven
una vasoconstriccién secundaria.l La actividad
elécctrica esta presente, pero deprimida y el tejido
se toma addotico.!’ La acidosis es particularmente
pronunciada en las células gliales.1

Recientemente, en pacientes con un accidente
cerebrovascular agudo, se ha demostrado en el
area isquémica, un metabolismo de oxigeno
preservado en grados variables, durando horas y
hasta algunos dias, siendo logrado por un
aumento en la extraccion de oxigeno de la sangre
suplida por circulacion colateral a esa area
isquémica. 1617 Mas tarde, el metabolismo de
oxigeno es reducido en proporcién a la reduccién
del flujo sanguineo.?

El metabolismo de oxigeno parcialmente
preservado, del area isquémica durante la fase
temprana del accidente cerebrovascular, sugiere
que, en este periodo las células cerebrales adn
tienen el potencial de recuperarse.2 Por tanto
intervenciones terapéuticas beneficiosas son
posibles en este momento.2

El dafio tisuiar por la isquémia , conlleva a la
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formacion de una cantidad aumentada de
particulas osméticamente activas, las que a su
vez propician el desarrollo de edema cerebral,
debido a un "arrastre de solventes" de agua, de los
vasos hcia dentro del tejido cerebral.l””9 Si la
isquemia es severa y persiste por un periodo
mayor, mas dafio aln ocurre en la pared vascular,
y la barrera hematoencefalica no es capaz de
prevenir el paso de proteinas plasmaticas para
que difundan dentro del tejido cerebral.2 Esto, per
se, conlleva a mas "arrastre de solventes" de agua
de los vasos al tejido y se agrava el edema
cerebral .2

A pesar del dafio celular irreversible en esta
area, existe una zona circundante en la cual el
flujo sanguineo esta menos reducido y las
neuronas sobreviven por un periodo mas largo,
denominado penumbra o de isquemia cronica
amenazante.2l'2?

AUn existen controversias en relacion a cuan
extensa es y a cuanto tiempo persiste.23

Sabemos que en humanos, esta area puede
persistir en ocasiones, por un periodo de tiempo
mayor que la fase temprana del A. C. V.24 Esto
por supuesto, reviste gran importancia desde el
punto de vista terapeutico.?

Vale destacar que en esta zona de penumbra
0 isquemia croénica amenazante, esta presion
sagnuinea local, esta a nivel o por debajo del limite
inferior de la autoregulacion normal.25-26
Consecuentemente , el flujo sanguineo puede
estar ya reducido en el estado de reposo y
dismimuye aln mas, con reducciones ligeras de la
tension arterial.2 Puede incluso existir ademas
un "sindrome de robo", disminuyendo en area
isquémica y simultaneamente un aumento del flujo
normal a otras partes del cerebro. %

Si ocurre una mayor reduccién del flujo
sanguineo, cerca de 10 mi (100 G de tejido)-1 min-
L, se producen dramaticos cambios en la
bioquimica cerebral. | Las grandes reservas
energéticas, ATP y CP, son rapidamente
depletadas, el regreso de potasio intracelular se
exacerba, la concentracion tisular de jnones H
aumenta, la sintesis de neurotrasnmisores cesa, el
tejdo se edematiza, las neuronas se tornan
permanentemente despolarizadas y las células
acumulan calcio.l8

El aumento de calcio intracelular, inicia una
cascada de eventos, propiciando lipolisis, la que
resulta en la produccion de acidos grasos libres 'y
acido araquidonico; proteolisis, resultando en
disfuncion de las membranas receptoras al igual

que una incontrolable ganancia de calcio. 18
Muerte de células cerebrales y necrosis, es el
inevitable desenlace. 27 Esta situacion es analoga
a aquella que ocurre en otros tejidos, incluyendo
el corazon, de igual manera la zona adyacente o
circundante al area isquémica esta usualmente
subperfundida y es desde el punto de vista
fisiologico y metabdlico labil, pero aln no esta
irreversiblemtne daflada y por tanto es
potencialmente recobrable.!

El manejo moderno del ACV, ha incluido
varios intentos, estudios o ensayos, para salvar el
tejdo isquémico viable, en o alrededor de la lesion
vascular cerebral, el cual puede ser hemorragico
o solamente isquémico.? La terapia cual sea
debe ser precoz.? Ensayos controlados sin
embargo, han sido sistematicamente negativos.
Ningun efecto benficioso se ha demostrado con el
uso de hemodilucion,2829 esferoides33l o
vasodilatadores o vasoconstrictores.32 33 Un calcio
antagonista, nimodipina, ha demostrado en un
estudio controlado, mejorar el desenlace del
ACV, de alguna manera.3 De todas formas, una
terapia realmente efectiva que marcadamente
mejore el curso clinico de los ACV, aln no nos es
conocida.?

Si nos basamos en todo lo antes expuesto y
recalcamos que un fallo en obtener la
homeostasis del calcio ha sido establecido como
causa de muerte de células cerebrales y necrosis,
ademas, que la apariciobn de un vasoespasmo
post-isquemia, ha sido identificado como el
principal determinante del tamafio del infarto y que
existen calcioantagonistas que atraviesan la
barrera hematoencefalica, es plausible y hasta
l6gico, pensar que estos sean Utiles en el manejo
del ACV.! Estos calcioantagonistas, tienen cierta
selectivididad para vasos cerebrales y tejido
encefalico: nimodipina y nicardipina.3536

Estos medicamentos serian Utiles por dos
razones: Primero, para atenuar o abolir el
vasoespasmo post-isquémico, para restaurar la
disponibilidad de substratos y al mismo tiempo
facilitar la limpieza de metabolites téxicos y
agentes vasoconstrictores localmente liberados, y
en segundo lugar al modular el exceso de calcio
que entraria al interior de la célula via los canales
de calcio, ellos: atenuarian la acumulacién de
calcio, facilitarian la recuperacion metabdlica y
prevendrian la liberacion de agentes locales
espasmogénicos que causan el espasmo post-
isquémico.!

Nimodipina tiene un alto grado de selectividad
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para vasos cerebrales y por tanto puede abolir el
vasoespasmo cerebral, sin temor a disminuir la
presion de perfusion sistémica, por debajo del
nivel critico necesario para una adecuada
perfusion del tejido no isquémico.

Sin embargo, en estudios experimentales, los
calcioantagonistas han mostrado alterar la
autoregulacion cerebral,2 no obstante estos
mismos estudios, han demostrado desde el punto
de vista metabdlico, lo que podria ser considerado
como un mecanismo protector: recuperacion
acelerada de fosfatos ricos en energia vy
disminucion de la acumulacién de lactato post-
isquemia, todo resultado de una reduccion de la
hipoperfusion secundaria del area isquémica por
el vasoespasmo presumiblemente por abolicion
de la actividad vasoconstrictora de histamina,
serotonina, noradrenalina y acido araquidénico,
todos localmente liberados.’

Proteccion de este tipo, experimentalmente, ha
resultado en reducida mortalidad, disminucién del
déficit neurolégico y mejoria del estado
metabodlico, indendientemente de cualquier cambio
de la tensién arterial.l

El efecto protector de los calcioantagnonistas
envuelve un componente vascular y otro
metabdlico.” Presumiblemente el componente
metabdlico gira alrededor de proteccion a las
mitocondrias, el cual es, casi con certeza
secundario a la disminucion de la sobrecarga de
calcio.”’

Analizaremos ahora la experiencia clinica.

Nimodipina , fue usada por primera vez por
Gelmers en 1984; 31 de 60 pacientes con un A. C.
V. agudo, recibieron 120 mg diarios por 4 semanas
afadido a la perfusion standard. 37 Al cabo de 4
semanas de tratamiento, la mejoria del déficit
neurologico fue estadisticamente mayor en el
grupo tratado con nimodipina. 37

El segundo estudio con nimodipina, fue uno
multicéntrico que comprendié 164 pacientes. Otra
vez, la recuperacion del déficit neurolégico fue
mejor. Aun mas llamativo, fue la dismimnucion en
la mortalidad del grupo tratado con nimodipina
versus el grupo placebo, 7% versus 20%.

El tercer estudio con nimodipina, comprendi6
186 pacientes y el tratamiento fue instaurado,
dentro de las primeras 24 horas, del inicio de los
sintomas del ACV isquémico agudo.d En un
periodo de 6 meses, mejor resultado se obtuvo en
el grupo tratado acon nimodipina, pero el efecto
beneficioso pareci6 estar confinado a los

SEPTIEMBRE-OCTUBRE 1995

hombres.3
Un estudio piloto, el cual englob6 4 instituciones
en Estados Unidos y comprendié 43 pacientes
tratados con nicardipina E. V. 3 a 7 mg/K/hora,
por 3 dias, desde las primeras 12 horas de un
infarto cerebral hemisférico. Solo 3 tenian por
tomografia axial computarizada evidencias de un
infarto cerebral. Solo 20 pacientes completaron 3
meses de evolucién, 17 mejoraron y ninguno
empeoro, 16 retornaron a su casa y 8 tenian una
incapacidad minima o ninguna.40

Otro aspecto a analizar es la hemorrggia
subaracnoidea por ruptura de un aneurisma
cerebral. Representa el 8% de los ACV.4i

La hemorragia intracerebral, se comporta
como una masa ocupadora de espacio con todas
sus consecuencias: hipertension endocraneal y
herniacion,2 Asi también el tejido comprimido por
el hematoma intracraneal sufre ; el flujo
sanguineo y el metabolismo se trastornan y
acidosis, paralisis vasomotora y gotas de sangre a
través de la barrera hematoencefalica
prevalecen, resultando en formacion de edema,
agravamiento de la presion intracerebral y el
riesgo de herniacion.?

Las causas fundamentales de muerte o
incapacidad SO

1) Efecto neurolégico o clinico de la

hemorragia inicial
2) Hemorragia recurrente
3) Vasoespasmo con infarto cerebral
secundario.f

El vasoespasmo cerebral puede resultar en
infarto cerebral y es ahora la primera causa de
muerte e incapacidad en aquellos pacientes
manejados en centros neuroquirdrgicos
importantes.42

El vasoespasmo es un proceso localizado o
difuso que causa restriccion de la luz arterial.4341

Usualmente se desarrrolla y alcanza su
maxima expresion durante la primera semana
después de la hemorragia subaracnoidea
aneurismética y puede persistir hasta 3 semanas.
42 Mas comumente causa estrechez de la car6tida
interna en su porcion distal o cerebral anterior
proximal o media.42 La estrechez esta usualmente
localizada en las arterias adyacentes al aneurisma
roto pero puede estar confinada a vasos lejanos.
42 Puede ser diagnosticado radiograficamente en
cerca del 70% 42 Hipoperfusion demostrada por
Doppler transcraneal y estudios regionales de
flujo sanguineo cerebral.f Si el flujo cerebral esta



VOL. 17, No. 5 EXPERIENCIA CLINICA CON CA ANTAGONISTAS EN ACV AGUDOS, MARIANO DEFILLO RICART 165

suficientemente disminuido, el infarto cerebral
puede ocurrir.42

Manifestaciones clinicas de vasoespasmo
aparecen en cerca dei 33% de pacientes con
hemorragia reciente subaracnoidea post-ruptura
de aneurisma.4 Sintomas usualmente aparecen
durante los primeros 7 a 10 dias con un aumento
de la cefalea, disminucion del estado de alerta y
luego el desarrollo de deficits neurol6gicos
focales.4 Sintomas focales, usualmente reflejan
isquemia, en la distribucion, ya sea de la cerebral
anterior o media.4 El proceso isquémico puede
progresar a un desenlace fatal.l2 Secuelas
permanentes son hemiparesia, afasia y trastornos
de conducta, todos reflejan el infarto cerebral.4

La etiologia de este vasoespasmo aun no ha
sido establecida.44 Este vasoespasmo es rara vez
visto en pacientes con hemorragia intracraneal
que no sea por ruptura de aneurisma.f2 El
vasoespasmo €es mas que una contraccion
espastica sostenida del musculo arteriolar liso;
las arterias de aquellos pacientes muriendo con el
vasoespasmo, muestran cambios proliferativos
en la pared arterial.42 No todos los pacientes c on
una hemorragia reciente subaracnoidea por
ruptura de aneurisma desarrollan vasoespasmo,
es mas plausible que ocurra en pacientes
cirilicamente enfermos que en uno con una
hemorragia pequefa.f

Una coleccion de sangre subaracnoidea,
espesa Yy localizada, esta también fuertemente
correlacionada con el desarrrollo  del
vasoespasmo.45

El retardo desde el ataque apoplégico hasta
la aparicion del vasoespasmo al igual que su curso
prolongado y espontanea resolucion, permanecen
en el misterio.42

Algun factor o combinacién de ellos, que
normalmente se encuentran en la sangre vy
liberados por la hemorragia en el espacio
subaracnoideo, deberian ser responsable del
proceso arterial.44 Varias sustancias inductoras de
vasoconstriccion, tales como catecolaminas,
serotonina y otras como prostaglandinas, podrian
actuar al aumentar el flujo transmembrana o por
liberacion de calcio de sitios intracelulares de
reserva en el muasculo arterilar liso. 46  Sin
embargo, numerosos estudios experimentales y
clinicos, han fatiimente tratado de probar, un
numero de factores etiolégicos potenciales, que
podrian inducir vasoespasmo.47 Ademas, hasta el
momento ningln medicamento o agente ha
demostrado ser eficaz para prevenir o revertir el

vasoespasmo cerebral. 42

Sin embargo, como sabemos que el aumento
del calcio intracelular estimula las proteinas
contractiles y aumenta el tono arterial,
produciendo una contraccidn sostenida del
musculo arteriolar liso, proceso que tiene muchas
similitudes con lo que vemos en el vasoespasmo
cerebral; prevenir la entrada de calcio al interior
de la célula puede mejorar o impedir la
contraccion sostenida del musculo arteriolar liso.
24852 pOf. farit0 un calcioantagonista dilataria las
gandes arterias y la microcirculacion. 42 Ademas
los calcioantagonistas pueden ser efectivos en
revertir o mejorar los efectos agudo de la isquemia;
5356 también pueden inhibir la agregacion
plaguetaria y de esta manera disminuir el riesgo
de isquemia cerebral.

Por tanto los calcioantagonistas pueden
prevenir los efectos isquémicos del vasoespasmo
cerebral.#2 Es necesario para esto que crucen la
barrera hematoencefalica, tengan efectos
selectivos sobre vasos cerebrales y tejido cerebral,
tengan efecto minimo o ninguno sobre el aparato
cardiovascular, sean faciles de administrar a
enfermos criticos, tengan un inicio de accién rapido
asi como un rapido cese al descontinuarlos,
tengan maxima seguridad y no sean téxicos#?

En el momento actual dos dihidropiridinas
satisfacen plenamente estos criterios: nimodipina
y nicardipina. 42

Varios estudios controlados con nimodipina,
han sido realizados en pacientes con hemorragia
subaracnoidea por ruptura de aneurisma y los
resultados han sido variables.42

Auver 59 tratd 65 pacientes dentro de la6
primeras 72 horas despues del ACV, con una
combinacion de cirugia temprana y nimodipina.
Us6 nimodipina en soluciéon para bafiar las arterias
durante el intraoperativo, seguido de dosis E V' y
luego orales. Lesiones isquémicas cerebrales
ocurrieron en 8 casos. Otros han reportado
experiencias similares usando regimenes
comparables.60*2

Kazner y col. 63 trataron 171 pacientes con
nimodipina, encontrando una incidencia de
resangramiento de 4.9% y una mortalidad de
12.9%. En un subgrupo de 104 casos, se demostro
que 71% tuvieron una evolucion buena, 23%
estaban incapacitados y 6% muertos. 63 Koosy
col. 64 en un estudio multicentrico europeo que
comprendi6 105 casos con vasoespasmo
sintomatico y el uso de nimodipina E V, los
resultados fueron : favorables 65%, incapacidad
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22% y mortalidad 11%. En otros estudios , hubo
resultados contradictorios en relacion  al
vasoespasmao.6H™7

Kazner y col. 63 trataron 171 pacientes con
nimodipina, encontrando una incidencia de
resangramiento de 4.9% y una mortalidad de
12.9%. En un subgrupo de 104 casos se demostro
que 71% tuvieron una evolucién buena, 23%
estaban incapacitados y 6% muertos.63 Koosy col
64, en un estudio multicéntrico europeo que
compréndi6 105 casos con vasoespasmo
sintomatico y el uso de nimodipina E. V los
resultados fueron: Favorables 65%, incapacidad
22% y mortalidad 11%. En otros estudios hubo
resultados contradictorios en relacion  al
vasoespasmo.65-67

Alien y col. 68 reportaron los resultados de un
estudio randomizado que comprendi6 116
pacientes, de los cuales 60 recibieron nimodipina
oral y 56 placebo. La dosis oral de nimodipina se
administr6 cada 4 horas, durante 21 dias. Las
evidencias arteriograficas de vasoespasmo
fueron similares: 16 placebo y 13 nimodipina, sin
embargo déficits neuroldgicos isquémicos severos
o muerte, fueron diferentes en los dos grupos: 8
placebo y solo 1 nimodipina.

En un segundo estudio, Alien y col.-69 trataron
214 casos con nimodipina oral, a dosis de 30, 60
y 90 mg cada 4 horas. Los resultados en 170 de
los casos fueron utilizados para un andlisis de
eficacia. Vasoespasmo ocurrio en 7 de 55
tomando 30 mg, en 3 de 56 tomando 60 mg y en
3 de 59 tomando 90 mg. Solo 4 tuvieron un
vasoespasmo severo y estaban recibiendo las
dosis mayores. Estudios controlados menores han
arrojado resultados inconclusos. 7071

Un estudio multicéntrico randomizado
canadiense,? en pacientes severamente
enfermos, probo la eficacia de la nimodipina para
prevenir la isquemia  cerebral luego de
hemorragia subaracnoidea por ruptura de un
aneurisma. De los pacientes 72 recibieron
nimodipina y 86 placebo.

La nicardipina también ha sido utilizada en la
terapia de la hemorragia subaracnoidea post-
ruptura de aneurisma.42

Un primer estudio, realizado en Japo6n arrojo
resultados inconclusos, probablemente por el
nimero pequefio de pacientes y una dosis muy
baja del medicamento.?

Otro estudio muy importante fue realizado por
investigadores de las universidades de lowa y New
York usando nicardipina en 7 dosis diferentes,
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todas por via E.V.74 Se estudiaron 67 pacientes y
la nicardipina E.V. por infusiéon continua, se us6
hasta por 14 dias. La escala de Glasgow fue
usada para evaluar los resultados . Un resultado
favorable ocurrié en 76% del grupo de la escala
1 a6y 70% en el grupo 7. Vasoespasmo
demostrado por angiografia 7 a 10 dias después
de la hemorragia subaracnoidea se noto en el
68% de los grupos tratados en los grupos 1 a6y
solo 24% en el de la dosis maxima grupo
7

Este vasoespasmo fue sintomatico en 26%,
grupo de dosis 1 a 6 y Unicamente 6% en el nivel
7 Estos resultados parecen ser prometedores.7

En conclusion, los calcioantagonistas tienen un
efecto en la enfermedad cerebrovascular que
necesita ser dilucidado. 4

La nimodipina y la nicardipina aparentan ser
particularmente Utiles en el manejo de pacientes
con una hemorragia reciente subaracnoidea por
ruptura  de aneurisma para prevenir las
complicaciones isquémicas cerebrales.4?
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