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RESUMEN
Objetivo: Muchos aspectos relacionados con el vasoespasmo cerebral son aún enigmáticos y su manejo complejo. Se
realiza una revisión de un grupo de artículos representativos de los principales avances realizados en este campo.
Desarrollo: La literatura revisada muestra los avances logrados en la comprensión de las alteraciones a nivel molecular,
sobre todo en el rol del óxido nítrico y las endotelinas. Siempre deben tenerse en cuenta los factores de riesgo de sufrir
esta complicación frecuente en la hemorragia subaracnoidea y sus manifestaciones clínicas, para un diagnóstico oportu-
no mediante las tecnologías de punta como Doppler transcraneal y estudios directos del flujo sanguíneo cerebral.
Aunque se ha avanzado en determinar la utilidad de cada técnica de tratamiento, se realza las investigaciones en otras
modalidades terapéuticas como la angioplastia transluminar, donadores de óxido nítrico e inhibidores de las endotelinas.
Conclusiones: Los vasos sanguíneos cerebrales cuentan con un balanceado sistema autocrino y paracrino, cuya altera-
ción genera las manifestaciones fisiopatológicas y clínicas del vasoespasmo. La aplicación sistemática del Doppler
transcraneal a los pacientes portadores de hemorragia subaracnoidea, y otros exámenes complementarios, permite
una utilización más eficiente del arsenal terapéutico disponible. El desarrollo de nuevas modalidades de tratamiento
basadas en las investigaciones básicas y en la evidencia clínica, permitirá mejorar el pronóstico de esta entidad.
Palabras clave: vasoespasmo, fisiopatología, manifestaciones clínicas, tratamiento, hemorragia subaracnoidea.
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Cerebral vasospasm. A challenge for the modern medicine

ABSTRACT
Objective: Many aspects related with cerebral vasospasm are even enigmatic and their management is complex. We
carried out a revision of a group of representative articles of the main advances carried out in this field. Development:
The literature revised show the advances achieved in the understanding of the endothelium molecular alterations seen
in cerebral vasospasm, principally those related with nitric oxide and endothelins. It should always be kept in mind the
risk factors for this frequent complication of the subarachnoid hemorrhage and their clinical manifestations for an
opportune diagnosis by means of the current technologies like transcranial doppler and direct determinations of cere-
bral blood flow. Currently new therapeutic modalities such as transluminal angioplastie, nitric oxide donors and endothelins
inhibitors are been applying. Conclusions: Cerebral vessels have a balanced autocrine and paracrine system whose
alteration generates the physiopathologycal and clinical manifestations of cerebral vasospasm. The systematic application
of the transcranial doppler to patients with subarachnoid hemorrhage and others complementary exams allow a more
efficient application of the available therapeutic modalities. The development of new treatment techniques based on
the basic investigations and on the clinical evidence will allow improving the presage of this entity.
Key words: Cerebral vasospasm, physiopathology, clinical manifestations, treatment, subarachnoid hemorrhages.
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INTRODUCCIÓN
El vasoespasmo cerebral como complicación de

la hemorragia subaracnoidea (HSA) fue descrito por
primera vez por Ecker y Riemenschnaider hace poco
más de 50 años. Aunque mucho se ha avanzado en
la fisiopatología y en el manejo de este evento en
las últimas décadas, aún se mantienen aspectos enig-
máticos en su comprensión y desafiantes en su con-
trol.

Esta complicación es detectada en el 70-90% de
los pacientes en algún momento durante los pri-
meros 14 días posteriores a la instalación del cua-
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Numerosas teorías se han utilizado en la expli-
cación de la génesis del vasoespasmo; entre ellas
tenemos las que involucran factores neurogénicos,
factores miotónicos, factores aracnoideos y agen-
tes vasoactivos.

Es a esta última teoría hacia la cual las investiga-
ciones apuntan con mayor fuerza, y tiene sus ante-
cedentes en la observación de Echlim en 1942 de que
la sangre aplicada a las arterias cerebrales de anima-
les de experimentación, en ausencia de estimulación
mecánica, era capaz de producir vasoespasmo en las
mismas.

Recientemente Weir ha planteado que, aunque
existe una gran variedad de sustancias contenidas en
la sangre total, está demostrada la participación de la
hemoglobina y otros componentes del eritrocito como
base fundamental de la patogénesis de la entidad.9

La ocurrencia de vasoespasmo clínico está direc-
tamente relacionada con el volumen y persistencia
de sangre adyacente a las arterias de la base del
cerebro. Al tener la capa adventicia de las arterias
cerebrales la característica de ser libremente
permeable a grandes moléculas, las otras capas de
la pared arterial están expuestas a todas las sustan-
cias presentes en la región periadventicial.

El mecanismo exacto de interacción de estas sus-
tancias aún no es conocido. Sano et. al. y Sakaki
plantearon que las concentraciones extracelulares
de oxihemoglobina procedente de la lisis de los
eritrocitos, median la estenosis arterial por la gene-
ración de radicales libres de oxígeno y la subsiguien-
te peroxidación lipídica; esta generación está
catalizada por el hierro libre en el espacio
subaracnoideo, también procedente de la degrada-
ción de la hemoglobina, mediante la conocida re-
acción Haber-Weiss. Dichos radicales provocan la
depuración de ON así como aumento en la expre-
sión de las endotelinas 1 y 3, acompañado de ma-
yor afinidad por su receptor A, desviando así el equi-
librio hacia los mecanismos constrictores. Otras
alteraciones relacionadas con estos eventos son: ac-
tivación de la proteína kinasa C y aumento del cal-
cio citosólico, neuroexcitotoxicidad, daño por re-
percusión, así como expresión de genes y proteínas
del stress.3,4 Algunos autores han sugerido mayor
predisposición de los pacientes portadores del
genotipo de apoliproteína E a sufrir vasoespasmo
sintomático.10

De forma habitual se ha relacionado el
vosoespasmo con las arterias intracraneales largas
proximales, por estar más en contacto con los pro-
ductos de la degradación de la sangre liberada en
las cisternas subaracnoideas con la hemorragia; sin
embargo, recientemente se han sumado evidencias
de este fenómeno a nivel de la microcirculación,
trayendo consigo mayor repercusión funcional por

dro (vasoespasmo angiográfico o sonográfico), pro-
vocando síntomas en el 36-50% de los mismos
(vosoespasmo sintomático), reportándose en éstos
una mortalidad de hasta un 80%. Esta diferencia
clínico-imagenológica quizás se deba a las variacio-
nes individuales en la eficiencia de los sistemas de
seguridad circulatoria cerebral.1

Muchos autores coinciden en que la reducción del
40% de mortalidad de la HSA en la década de los
60’s en paciente hospitalizados, a menos de un 8%
en la actualidad se debe en gran medida a la intro-
ducción de cambios en el manejo de los pacientes
con vasoespasmo clínico. Varias autoridades han re-
saltado la desventaja de la cirugía aneurismática
intracraneal en presencia de este fenómeno, com-
probándose un aumento de la mortalidad quirúrgi-
ca; se sabe que la manipulación mecánica de una
arteria previamente vasoespástica exacerba el estre-
chamiento arterial y el riesgo de isquemia cerebral.2

Es precisamente en la profundización de los me-
canismos fisiopatológicos de esta entidad, así como
en la introducción de novedosas técnicas de diag-
nóstico y tratamiento, donde descansan dichas es-
trategias actuales de manejo y donde se centran las
esperanzas para mejorar los resultados en el futu-
ro. Motivados por lo anterior hemos realizado esta
revisión encaminada a comentar algunos de los as-
pectos de mayor relevancia y actualidad relaciona-
dos con esta patología.

DESARROLLO

Fisiopatología
Los vasos sanguíneos cerebrales presentan dife-

rencias estructurales y funcionales en relación con
los del resto de la economía. En el endotelio de los
mismos se localiza un sistema de secreción autocrino
y paracrino, finamente balanceado entre mecanis-
mos relajadores y constrictores de la pared vascular,
desencadenados por fenómenos físicos como la fuer-
za de rozamiento de la sangre sobre las paredes de
los vasos y que pueden ser modificados por multi-
tud de influencias.3

Dentro de los factores relajadores se encuentran
las prostaciclinas y el factor de hiperpolarización, aun-
que la mayor importancia se le ha otorgado a la sín-
tesis de óxido nítrico (ON) resultado de la acción de
la isoforma de la enzima óxido nítrico sintetaza lo-
calizada en el endotelio. En relación con los factores
constrictores tenemos el tromboxano, angiotensina
II y con mayor relevancia las endotelinas; potentes
vasoconstrictores, específicamente las tipo 1 y 3, sus-
tancias descubiertas por Yanagisawa en 1988 y que
ejercen esta acción al interaccionar con los recepto-
res A localizados en la fibra muscular lisa de los va-
sos sanguíneos4-8 (Figura 1).
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Figura 1. Regulación del tono
vascular encefálico.

Figura 2. Fisiopatología del déficit
isquémico por vasoespasmo.

residir a este nivel el sustrato anatómico de la
autorregulación del flujo sanguíneo cerebral. Por
otro lado, esto motiva falsos negativos en exáme-
nes de diagnóstico como el Doppler transcraneal,
por la imposibilidad de evaluar con esta técnica di-
cho segmento de la vasculatura. En este caso se pien-
sa que exista una respuesta vasomotora conducida,
flujo abajo desde las grandes arterias de
conductancia.4

Con la instalación del vasoespasmo ocurre un
aumento de la velocidad de la sangre y apertura de
redes anastomóticas de seguridad, con el objetivo
de mantener constante el flujo sanguíneo cerebral
regional. Sin embargo, si la intensidad, extensión y
duración del proceso superan las posibilidades de
estos mecanismos se produce isquemia o infarto; es
decir, la isquemia cerebral como complicación de
la HSA (Figura 2).
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Después de 3-5 días de instalado el espasmo
arterial puede producirse la llamada vasculopatía
proliferativa, que incluye la proliferación intimal con
agregados de plaquetas, eritrocitos y células
inflamatorias, fibrosis y depósitos de miofibroblastos,
degeneración endotelial y deposición de colá-
geno.3,4,11 Estos cambios estructurales en la pared
arterial contribuyen al mantenimiento de la esteno-
sis, existiendo una relativa resistencia a la relajación
arterial con el uso de vasodilatadores o incluso la
aplicación de angioplastia transluminar.

Factores predisponentes
Varios factores se han encontrado como

predisponentes a esta complicación, algunos de los
cuales son susceptibles a modificación por la acción
médica; dentro de ellos encontramos: volumen de
la hemorragia enmarcada en los grados de Fisher III
y IV, días evolutivos del 4-14 después de la HSA,
hiponatremia, hipovolemia tanto por disminución
del volumen plasmático como por anemia, uso de
agentes antifibrinolíticos, hipotensión arterial, bajo
gasto cardiaco, disrritmias cardiacas, hipoxia, loca-
lización del aneurisma en la arteria comunicante
anterior, anestesia prolongada sobre todo si ha exis-
tido hipotensión arterial, así como compresión o
retracción cerebral prolongadas.1,12,13

Manifestaciones clínicas
Las manifestaciones clínicas del vasoespasmo

cerebral pueden dividirse en neurológicas y
sistémicas.

En el primer caso se incluye exacerbación de la
cefalea, puede aparecer el vómito, depresión del
nivel de conciencia y signos neurológicos focales
como defecto motor y afasia fundamentalmente.
No son frecuentes las convulsiones siendo éstas más
características de resangramiento.

Las principales manifestaciones sistémicas clíni-
cas y humorales incluyen: hipertermia (habitualmen-
te mayor a 38 grados centígrados), leucocitosis (ha-
bitualmente mayor a 15 x 10 g/L) y tendencia a la
hiponatremia.

De lo anterior se desprende que otras importan-
tes complicaciones en el curso de la HSA participan
en el diagnóstico diferencial; tal es el caso de la

hidrocefalia, resangramiento, infecciones y
encefalopatía metabólica, entre otras. Por otro lado,
no es infrecuente observar la asociación de varias
en un mismo paciente.

Exámenes complementarios

• Angiografía cerebral. Con el empleo de la mis-
ma es definido el vasoespasmo como la detec-
ción de estenosis de uno o más vasos sanguí-
neos intracraneales con diámetros previos
normales. Es considerada como el gold standar
debido a la detección efectiva y gradación de
severidad del vasosespasmo (Tabla 1); permite
la determinación del tiempo circulatorio cere-
bral cuya prolongación es indicio de disfunción
de la microcirculación, en cuyo caso el diáme-
tro de las arterias de conductancia es normal, y
se relaciona con la aparición de vasoespasmo
sintomático. No obstante, debido a su
invasividad es menos utilizada en la actualidad
con este objetivo.14

• Doppler transcraneal. Técnica no invasiva, prac-
ticable en la cabecera del enfermo y que ha
mostrado su utilidad diagnóstica, pronóstica y
evolutiva. Este proceder usa un Doppler pulsado
con el objetivo de registrar diferentes velocida-
des a partir de distancias determinadas del
transductor; sus ondas penetran el fino hueso
temporal usando una frecuencia de 2MHZ, con
esta ventana transtemporal se puede explorar la
mayoría del círculo de Willis. La ruta transorbital
es usada para explorar las arterias oftálmica y
carótida interna; la ventana transoccipital, agu-
jero magno, permite visualizar las arterias verte-
bral y basilar.

La base fisiológica de aplicación de este medio
descansa en el hecho de que el vasoespasmo crea
una resistencia al flujo sanguíneo cerebral en fun-
ción del grado de estenosis, que al mismo tiempo
provoca un incremento proporcional en la veloci-
dad de dicho flujo. Típicamente esta velocidad au-
menta de cinco a seis veces de lo normal en el
vasoespasmo sintomático.

Habitualmente se comienza este examen desde

Tabla 1
Clasificación del vasoespasmo angiográfico según Yamamoto21

     Grado Descripción

0 nulo No cambios en el calibre arterial
I ligero Localizado, con menos del 50% de estenosis de la luz arterial

II moderado Multisegmentario, con menos del 50% de estenosis de la luz arterial
III severo Multisegmentario, con más del 50% de estenosis de la luz arterial
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el inicio del cuadro con repeticiones diarias, lo cual
tiene la ventaja del diagnóstico más temprano de
la entidad; el examinador gana experiencia en la
búsqueda de ventanas en el caso de cada paciente
de forma individual y también es útil en el manejo
del volumen sanguíneo circulante y la presión san-
guínea. Por otro lado, las variaciones entre uno y
otro examen tienen mayor relevancia diagnóstica y
pronóstica, que el solo aumento en la velocidad del
flujo; es conocido que el aumento de 50 cm/seg en
la arteria cerebral media en 24 horas se correlaciona
con la instalación de vasoespasmo sintomático.

La arteria cerebral media es el vaso sanguíneo
ideal para estudiar de forma seriada debido a su
circulación colateral más limitada en el círculo de
Willis, y la buena correlación entre la velocidad del
flujo sanguíneo que muestra con el desarrollo de
síntomas isquémicos y la determinación angiográfica
de la estenosis arterial.15

La velocidad promedio de esta arteria es de 30 a
80 cm/seg, en caso de vaosoespasmo dicha veloci-
dad sobrepasa los 120 cm/seg, manteniendo una
diferencia con la velocidad en la arteria carótida
interna cervical superior a 3 (Indice de Lindergard
superior a 3); las velocidades superiores a 200 cm/
seg tienen una alta relación con el vasoespasmo sin-
tomático. Por otro lado, éste puede ser pronostica-
do cuando se detectan trastornos en la
autorregulación cerebral evidenciados por el test
de compresión carotídea, lo cual habitualmente
antecede las alteraciones clínicas.16

No obstante, 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 si hay
vasoespasmo de la microcirculación, así como fal-
sos positivos en caso de eretismo cardiovascular por
diferentes causas, crisis comiciales o fenómenos de
hipoxia cerebral, entre otros, siendo útil en rela-
ción con el primer caso la determinación del índice
de Lindergard ya citado.

• Imaginología estructural (TC y RNM). Puede
establecer el diagnóstico de vasoespasmo en
aquellos pacientes con deterioro neurológico en
los que se descarte por este examen
resangramiento o hidrocefalia (criterio de
Kassel). Es también útil para demostrar zonas de
infarto en el encéfalo, en ocasiones con clínica
parca o nula, lo cual pudiera evitar el empleo de
terapia triple H o angioplastia transluminar por
el peligro de daño por repercusión.17 En la ac-
tualidad se evalúa la utilidad de la Angio-TC y
Angio-RNM.18

• Determinación del flujo sanguíneo y metabo-

lismo cerebral (EPECT, PET, Xe-TC, microdiálisis,
etc.). Permiten evaluar y monitorizar fenóme-
nos de isquemia o infarto cerebrales en el curso
del vasosespasmo, así como inferir la existencia
de éste a nivel de la microcirculación.12

• Vasoespasmo ultratemprano. En aproximada-
mente un 13% de los casos portadores de HSA, el
vasosespasmo es detectado en las primeras 72
horas de ocurrida la hemorragia. Este evento pu-
diera explicarse por la ocurrencia de hemorragias
de aviso no reconocidas, al no estar relacionado
el mismo con la severidad de la HSA y sí con la
existencia de hematomas intraparenquimatosos,
hipertensión endocraneana, hipernatremia y baja
puntuación en la escala de Glasgow.

Es más frecuente el vasoespasmo sintomático en
estos casos y constituye un factor de mal pronósti-
co evolutivo. Aunque teóricamente empobrece el
resultado de la cirugía temprana, se prefiere la mis-
ma para poder efectuar un tratamiento agresivo del
vasoespasmo una vez tratados los aneurismas.19

TRATAMIENTO
Desde el punto de vista teórico existen cuatro

abordajes en el manejo del vasoespasmo, los cuales
se describirán por separado.

Profilaxis del vasosespasmo
Constituye el tratamiento ideal. Teóricamente

este objetivo puede lograrse por la remoción o
inactivación de las sustancias espasmogénicas del
espacio subaracnoideo, lo cual puede realizarse ex-
trayendo la sangre y los productos de su desinte-
gración de dicho espacio en caso de cirugía tem-
prana (en las primeras 72 horas) del o los
aneurismas intracraneales.20 Con este objetivo se
han usado con efectividad agentes trombolíticos
(mayormente activador tisular del plasminógeno)
en el espacio subaracnoideo o intraventricular du-
rante la cirugía, demostrándose una lisis efectiva
de dichos hematomas permitiendo su retirada con
irrigación y aspiración gentiles. La principal expec-
tativa recae sobre la posibilidad de precipitar el
resangramiento, prefiriéndose su aplicación una
vez tratada la causa de la hemorragia. Se ha rela-
cionado el influjo intracelular de calcio en las cé-
lulas de la pared arterial en la producción del
vasoespasmo, y a nivel neuronal con la activación
de varios sistemas de segundos mensajeros
provocadores de daño secundario. Bajo este razo-
namiento se han utilizado medicamentos
anticálcicos,21 sobre todo la nimodipina por su
mayor selectividad cerebral.22 Este fármaco ha de-
mostrado, en varios estudios multicéntricos a do-
ble ciego, reducir la morbimortalidad por isquemia
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cerebral tardía relacionada con vasoespasmo cere-
bral después de la HSA. Vale aclarar que su efecto
no reside en la eliminación de la estenosis arterial,
tal y como se pensaba inicialmente; sino en una
mejoría ostensible en la circulación colateral y de
factores hemorreológicos optimizando el flujo san-
guíneo cerebral regional, así como neuroprotector,
reduciendo el riesgo o impidiendo la ocurrencia
de infarto y protegiendo el área de penumbra
isquémica.

Su uso debe comenzarse en las primeras horas
de ocurrida la hemorragia y se prolonga hasta 21
días después. Aunque se plantea el cálculo de 0.7
mg/kg de peso como dosis de ataque para mante-
ner una dosis por vía oral cada cuatro horas de 0.35
mg/kg, dichas dosis se han estandarizado en la ma-
yoría de las instituciones de la siguiente manera: se
comienza el tratamiento de preferencia antes de
las cuatro horas de instalado el ictus, en los pacien-
tes con Grados I y II (clasificación de Hunt y Hess o
WFNS) se administra por vía oral de 60-90 mg del
fármaco cada cuatro horas; en los de grado supe-
rior se comienza con infusión E.V. continua a razón
de 0.5 mg/h con incrementos graduales cada 6 ho-
ras de 0.5 mg hasta la dosis máxima de 2 mg/h si es
tolerado hemodinámicamente, pasando después a
la vía oral.

Las complicaciones fundamentales que se han
visto con este esquema son la hipotensión arterial y
el íleo adinámico. Muchos autores prefieren al apa-
recer estas complicaciones, mantener una presión
arterial normal con el uso de agentes vasoactivos
(dopamina de 400-1,200 µg/min o noradrenalina de
2-10 µg/min), y sólo después de comprobado el fa-
llo de los mismos pasar a la reducción del fármaco.
Otro agente de más reciente adquisición, la
nicardipina, ha demostrado disminuir la incidencia
de vasoespasmo sintomático en un 30% aproxima-
damente, cuando se usa a la dosis de 10 mg E.V/
hora. Se ha planteado que este fármaco tiene ma-
yor poder biológico que la nimodipina.

Reducción de la estenosis arterial
Este objetivo puede lograrse fundamentalmen-

te mediante la dilatación mecánica de la luz de las
arterias estenosadas. Una vez establecido el
vasoespasmo cerebral ningún agente ha mostrado
efectividad en la resolución del mismo, sólo en pa-
cientes seleccionados el uso de papaverina
intrarterial o intracisternal ha logrado este efecto,
aunque de manera transitoria. La angioplastia
transluminar con el uso de balón catéter es una téc-
nica relativamente nueva en el tratamiento del
vasoespasmo.23 Actualmente su empleo se realiza
en pacientes donde han fallado las demás técnicas
de tratamiento del vasosespasmo sintomático, no

evidencia imaginológica de infarto o hemorragia
intracraneal, y donde se demuestre vasoespasmo
localizado en un vaso del polígono de Willis, res-
ponsable de la actual sintomatología en pacientes
con exclusión del aneurisma sintomático de la cir-
culación sistémica, el periodo de ventana aceptado
para su aplicación es de 6-12 horas.24 Las complica-
ciones más frecuentemente reportadas han sido:
oclusión arterial recurrente, ruptura arterial, infar-
to hemorrágico y desplazamiento de las presillas
aneurismáticas. En casos con vasoespasmo de la
microcirculación ha sido útil la administración
intraarterial de papaverina.

La seguridad y eficacia de este proceder están en
espera de ser demostradas, no obstante los estudios
preliminares vislumbran la utilidad del mismo en
este grupo de pacientes.

Prevención y reversión
de los déficit isquémicos

La optimización del estatus hemodinámico y
hemorreológico del paciente puede ser lograda
mediante la aplicación de la llamada terapia triple
H por Fisher (hipertensión, hemodilución e
hipervolemia).

El trastorno de la autorregulación cerebral en el
área de penumbra isquémica, determina que el flu-
jo en esta zona dependa directamente de la pre-
sión de perfusión cerebral que puede ser mejorada
mediante al aumento de la presión arterial media o
reducción de la presión intracraneal. El gasto
cardiaco debe ser aumentado con el uso de inotropos
cardiacos o por incremento del volumen
intravascular; habitualmente se postula alcanzar una
TA sistólica de 240 mmHg, una PVC de 10 mmHg y
una presión en cuña de la arteria pulmonar de 18-
20 mmHg.25

Los medicamentos más utilizados para lograr este
efecto son los dextranes de bajo peso molecular,
albúmina humana, plasma fresco y el pitresin, así
como la dopamina y la dobutamina, que disminu-
yen la diuresis a menos de 200 mL por hora. Se re-
comienda por algunos autores que en pacientes con
aneurismas no presellados, la TA sistólica no debe
sobrepasar los 160 mmHg, otros hallan en esta con-
dición una contraindicación del proceder.26 La
hemodilución se aplica para reducir el hematocrito
del 35 a 30% y la hemoglobina a 100 g/L; esta tera-
péutica no debe sobrepasar, sin embargo, los cinco
días. Las principales complicaciones y contraindica-
ciones son las siguientes: edema cerebral, infarto
cerebral, encefalopatía hipertensiva, edema
pulmonar, síndrome de distress respiratorio del adul-
to, anemia, hipertensión endocraneana, y disminu-
ción de la capacidad de transporte de oxígeno de la
sangre.27
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No caben dudas de que esta terapéutica es un
pobre sustituto de las medidas definitivas en la pre-
vención y reversión del vasoespasmo cerebral; no
obstante, aunque la efectividad de este método ha
sido casi siempre anecdótica, dichos reportes son
suficientemente convincentes para mantener su apli-
cación actual. Es ésta la opinión de Kessel, el cual
usa esta técnica en diferentes etapas según el estado
clínico del paciente de la forma siguiente:28

1. Los pacientes asintomáticos se someten a ligera
hipervolemia con la administración E.V de 3,000
mL por día (1/3 de coloides y 2/3 de cristaloides),
no se induce hipertensión, sobre todo si no se
ha presillado el aneurisma.

2. En pacientes asintomáticos con vasoespasmo
diagnosticado por Doppler transcraneal o
angiografía, se continúa la administración de lí-
quidos E.V a razón de 3,000 mL/día, pero se au-
mentan los coloides a 2/3 del volumen total. Se
provoca hemodilución hasta un hematocrito del
35%. No se induce hipertensión pero se retira la
terapéutica antihipertensiva.

3. En los pacientes que presentan vasoespasmo sin-
tomático se induce hipervolemia, controlada con
catéter de Swan-Ganz, mediante la infusión de
coloides, cristaloides y glóbulos rojos (si existe
anemia), de forma tal que se mantengan las con-
centraciones normales de electrolitos en sangre
y hematócrito entre 30-35%. Se mantiene estric-
to control sobre la función pulmonar y se pres-
cribe Manitol por su efecto en la microcirculación
y sus propiedades depuradoras de radicales li-
bres de oxígeno. Se induce hipertensión con
agentes inotrópicos; en ocasiones es necesario
disminuir la dosis de antagonistas del calcio ya
que su efecto hipotensor es contraproducente
en esta etapa. Si no hay mejoría en una hora de
tratamiento, se somete al paciente a angioplastia
transluminar.

Neuroprotección
El mecanismo del déficit neurológico relaciona-

do con el vasoespasmo clínico es la isquemia
neuronal. Debido a la falta de métodos absolutos en
la reversión del vasoespasmo, es necesario el empleo
de agentes citoprotectores para reducir el impacto
de la hipoxia neuronal; algunos de estos agentes han
sido ya mencionados como la nimodipina y la
nicardipina.

Aunque no existen hasta el momento estudios
clase I para demostrar su utilidad, se ha reporta-
do el rol beneficioso del sulfato de magnesio,29

administrándose 20 mmol en bolo de inicio se-
guido de 80 mmol diarios como mantenimiento,
con el objetivo de elevar las concentraciones

plasmáticas de este ión al doble de lo normal; y
de igual manera del mesilato de tirilazad a dosis
de 6 mg/kg/día.30,31

Otros fármacos y técnicas que pueden resultar
útiles en diferentes situaciones son: barbitúricos,
propofol, etomidato, lidocaína, anticonvulsivantes
e hipotermia ligera.

FACTORES DE MAL PRONÓSTICO
EN EL VASOESPASMO SINTOMÁTICO

El análisis de la literatura permite detectar situa-
ciones ligadas a una evolución desfavorable de estos
casos, entre los más citados tenemos: edad avanza-
da, pobre gradación clínica a la admisión, existencia
de hematoma intraparenquimatoso, aparición de
complicaciones quirúrgicas, alto grado de lesión ce-
rebral primaria y no mejoría inmediata con la tera-
pia hipervolémica u ocurrencia de complicaciones
de la misma.1,12,13,25

Terapéuticas en el horizonte
Múltiples sustancias están siendo sometidas a

estudios preclínicos o clínicos, los cuales podrían
arrojar resultados muy significativos en el futuro
como es el caso de antagonistas de las
endotelinas,32,33 antineuroexcitotóxicos, inhibidores
de adherencia plaquetaria,34 sustancias quelantes,35

depuradores de radicales libres de oxígeno,
perflurocarbonos y Milrinona,36 entre otros menos
difundidos.37 Recientemente se presta gran atención
a los donantes de ON como el nitroprusiato de sodio
aplicado intracisternal o intraventricular, para lo cual
se han ideado sistemas de liberación lenta.38-41 La
terapia génica encierra también gran interés en este
caso por la posibilidad teórica de inducir, mediante
diferentes técnicas, un aumento en la síntesis de
ON endotelial.42

CONCLUSIONES
La profundización en la comprensión de los

mecanismos involucrados en la función autocrina y
paracrina del endotelio de los vasos sanguíneos ce-
rebrales y sus alteraciones, ha constituido un paso
trascendental en el estudio del vasosespasmo cere-
bral. De igual manera, la aplicación sistemática de
técnicas de diagnóstico no invasivas en los pacien-
tes con HSA permite una detección eficiente que,
unida a la realización de la cirugía aneurismática
temprana así como a otras terapéuticas, ha mejora-
do ostensiblemente el manejo de estos casos es re-
lación a décadas anteriores. Sin embargo, ésta es
aún una de las complicaciones más temibles des-
pués de una HSA; el empleo de métodos de trata-
miento más eficaces basados en los resultados de la
experimentación en el laboratorio y la evidencia
clínica, mejorarán su pronóstico en el futuro.
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