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RESUMEN

El vasoespasmo cerebral como complicacion de hemorragia subaracnoidea (HSA), fue descrita hace mas de 50 anos por Ecker
y Riemenschnaider. La incidencia mundial de hemorragia es subaracnoidea de 6 a 10.5 por cada 100,000 habitantes al afo. El
vasoespasmo es causado por la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo. El déficit neurolégico causado por vasoespasmo,
rara vez aparece dentro de los tres primeros dias después de la HSA, siendo mas frecuente entre los dias 6 8. Los aneurismas
pueden romperse en cualquier momento e incluso durante el suefo, 85% de los aneurismas rotos suele romperse hacia el
espacio subaracnoideo y 15% hacia el parénquima cerebral, ventriculos y espacio subdural. El pico de resangrado es mayor en
las primeras 24 48 horas. La utilidad del Doppler transcraneal tiene valor prondstico en el vasoespasmo cerebral. La angiografia
cerebral sigue siendo el estandar de oro en diagnostico de vasoespasmo. El uso de calcio antagonistas se sigue usando para
prevencion de vasoespasmo cerebral.
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ABSTRACT

The cerebral vasospasm as a complication of subarachnoid hemorrhage (SAH), was described more than 50 years ago by Ecker
and Riemenschnaider. The worldwide incidence of subarachnoid hemorrhage ranges from 6 to 10.5 per 100,000 people per
year. The vasospasm is caused by the presence of blood in subarachnoid space. The neurological deficits caused by vasospasm,
rarely appears within the first three days after SAH, becoming more frequent between days 6 8. The aneurysms can rupture at any
time even during sleep, 85% of aneurysms rupture usually broken into the subarachnoid space, 15% into the brain parenchyma
and ventricles. The peak of rebleeding is higher in the first 24 48 hours. The usefulness of Transcranial Doppler value is forecast
in cerebral vasospasm. The cerebral angiography remains the gold standard for diagnosis of vasospasm. The use of calcium
antagonists is still used for prevention of cerebral vasospasm.
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ANTECEDENTES

El vasoespasmo cerebral como complicacion de hemorra-
gia subaracnoidea (HSA), fue descrita hace mas de 50 anos
por Ecker y Riemenschnaider. La incidencia mundial de
hemorragia subaracnoidea es de 6 a 10.5 por cada 100,000
habitantes al afio, la edad media de presentacién es de 45
anos, 1.6 mas frecuente en mujeres, con mayor predisposi-
cion en raza negra, epidemiolégicamente se asocia mayor-
mente a ingesta de alcohol, hipertensién y cocaina entre
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otros simpaticomiméticos.’? En el estudio realizado por
Guiseppe y cols. encontraron en circulacion anterior 75%
de los aneurismas y 25% en circulacion posterior, ademas
aneurismas multiples en 17% de la poblacién.* La mayor
causa de invalidez es el vasoespasmo posterior a HSA de-
bido a que puede cursar con infarto cerebral en 15a20% y
muerte en 80% de los pacientes.> Por lo general, el déficit
isquémico por vasoespasmo sintomatico se desarrolla en-
tre el quintoy el 120. dia, después de la hemorragia inicial
en 22-40%. El pico maximo de vasoespasmo aparece en el
séptimo dia. Aunque la incidencia de vasoespasmo angio-
grafico es de 60-70%, la incidencia de sintomas neurol6-
gicos relacionados a vasoespasmo es aproximadamente de
30%. La cirugia realizada antes de esta etapa permite reti-
rar la sangre de las cisternas y por tanto disminuir las sus-
tancias espasmogénicas, ademas permite realizar la terapia
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hipervolémica e hipertensiva si se presentan los signos de
isquemia en el postoperatorio.®”

FISIOPATOLOGIA

El vasoespasmo es causado por la presencia de sangre en
espacio subaracnoideo. Pueden existir agregados plaqueta-
rios o microtrombos intraluminares. Semanas posteriores a
HSA puede existir fibrosis y proliferacion de miointima
que son reversibles.® No existe evidencia de que las venas
cerebrales sean afectadas en la HSA. En general la HSA es
asociada con reduccion global de flujo cerebral total y dis-
minucion de metabolismo de oxigeno, siendo la pérdida
de la autorregulacién cerebral previo al inicio de vasoes-
pasmo.? La sangre fraccionada en suero, eritrocitos, plasma
y leucocitos son necesarios para el vasoespasmo, ademas
la hemoglobina es importante en el desarrollo del vasoes-
pasmo.' Otras sustancias que participan en el desarrollo
de vasoespasmo son: serotonina, productos de la degrada-
cion de fibrina, trombina, hierro, iones de potasio, cateco-
laminas, vasopresina y angiotensina. Los radicales libres
superoxido participan en el inicio del vasoespasmo, los
productos del metabolismo del 4cido araquidénico y el
oxido nitrico producen desbalance entre vasodilatadores y
vasoconstrictores. "

DIAGNOSTICO CLINICO

El déficit neurolégico causado por vasoespasmo rara vez
aparece dentro de los tres primeros dias después de la HSA,
siendo mas frecuente entre los dias 6-8. Menos de 4% ocu-
rren después del dia 13."2 Los pacientes con vasoespasmo
agudo presentaron mayor deterioro neurolégico que los que
Nno cursaron con vasoespasmo, ademas con mayor relacién
en hematomas grandes, hemorragia intraventricular o aneu-
rismas gigantes. Los sintomas como cefalea de gran inten-
sidad, rigidez de nuca, hipertermia, confusion progresi-
va, déficit neurologico focal, son relacionados con el
inicio de vasoespasmo o resangrado. La ruptura aneu-
rismatica consiguiente es una situacion absolutamente
negativa y devastadora para el paciente. La mitad de las
muertes ocurre como resultado de la hemorragia inicial."
Entre los sobrevivientes los buenos resultados se ven en

40%, debido a que muchos sufren por morbilidad neurol6-
gica o neuropsicolégica residual. Los aneurismas pueden
romperse en cualquier momento e incluso durante el suefio,
85% de los aneurismas rotos suele romperse hacia el espa-
cio subaracnoideo, 15% hacia el parénquima cerebral y ven-
triculos, en raras ocasiones hacia el espacio subdural.™ El
sector mas débil de la pared aneurismatica es el domo. Los
signos clinicos mas importantes como meningismo se pre-
sentan en 70% de los pacientes, ademas los aneurismas de
arteria comunicante posterior presentan paralisis incom-
pleta del tercer par craneal.” El resangrado constituye el
evento mas dramatico y critico posterior a HSA. La morta-
lidad en resangrado es mayor de 70%. El pico de resangra-
do es mayor en las primeras 24-48 horas, posteriormente al
dia 14 y seis meses después. El cierre del aneurisma con
cirugia previene el resangrado y cuanto mas pronto se haga,
mayor sera la reduccion potencial durante el periodo de
alto riesgo. Si no se realiza la cirugia existe una incidencia
aproximada de 20% de posibilidad en resangrado en las
primeras dos semanas.'® Otras complicaciones como la
hidrocefalia se presentan en 15-21% de los pacientes, pue-
de ser aguda por obstruccién de sistema ventricular por la
sangre extravasada o producirse mas tardiamente, en una
forma insidiosa por trastorno en la absorciéon de liquido
cefalorraquideo. La puncién lumbar es atil en el diagnosti-
co de hemorragia subracnoidea, cuando la tomografia no
muestra evidencia de sangrado y clinicamente existe sos-
pecha de HSA, siendo las caracteristicas del liquido cefa-
lorraquideo los que determinen el diagndstico; elevacion
de presiéon de apertura, xantocromia, prueba de los tres
tubos positivo, dimero D positivo, crenocitos y eritrofa-
gos." La valoracion clinica inicial incluye la escala de coma
de Glasgow y la escala prondstica de Hunt Hess. La Fede-
racién Internacional de Neurocirugia propuso una nueva
clasificacién basada en la escala de coma de Glasgow, en
orden del estado de conciencia del paciente con HSA; sin
embargo, esta clasificacién no es ampliamente aceptada
(Cuadros 1-3).1620

DOPPLER TRANSCRANEAL (DTC)

El Doppler transcraneal fue introducido por Aaslid en 1982,
es el método més costo-efectivo en la deteccion del va-

Cuadro 1. Clasificacion de Hunt y Hess.**

Cefalea moderada o severa, no defecto neurolégico focal, excepto parélisis de Il nervio craneal.

Estupor, hemiparesia moderada o severa, posible rigidez de descerebracién y/o disturbios vegetativos.

Grado | Asintomatico o minima cefalea, ligera rigidez nuca.

Grado Il

Grado lll Somnolencia, confusién o defecto neuroldgico focal ligero.
Grado IV

Grado V Coma, rigidez de descerebracion, aspecto moribundo.
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Cuadro 2. Clasificacion de la
Federacion Mundial de Neurocirujanos (WFNS)."®

Grados Escala de Coma Presenta
de Glasgow (puntos) defecto motor
| 15 No
Il 13 14 No
1] 13 14 Si
\% 127 Puede o no tener
\% 73 Puede o no tener

Cuadro 3. Escala de coma de Glasgow.?

Respuesta Puntuacién

Apertura ocular
Espontanea
Al estimulo verbal
Al estimulo doloroso
Nula

Respuesta verbal
Orientada
Confusa
Inapropiada
Incomprensible
Nula

Respuesta motora
Obedece 6rdenes
Localiza dolor
Retirada al dolor
Al dolor, flexién inapropiada
Extensién al dolor
Nula

_ N W h O - N W N
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soespasmo.? La sensibilidad del método es mayor para las
arterias cerebrales medias que para las demas arterias, con
una sensibilidad de 75-90%. El DTC es una tecnologia no
invasiva que mide la velocidad de flujo en las arterias ma-
yores del cerebro, a partir de alli se utilizé para medir cam-
bios en la velocidad de flujo sanguineo en forma compara-
tiva. Un incremento en la velocidad es un indicador de un
estrechamiento arterial; varios factores dificultan la inter-
pretacion de los hallazgos como: edad del paciente, tor-
tuosidad arterial, hematocrito, gasto cardiaco y pCO2.2% La
presencia de enfermedad vascular bilateral y simétrica, dis-
tal o de vasos penetrantes (calibre menor a 400 micrones)
no es facilmente detectable. En los Gltimos anos se produ-
jo la mejora tecnologica en los transductores posibilitando
una mejora en la seial digital en el diagnostico de las alte-
raciones vasculares.?*% La técnica Doppler se basa en el
cambio de frecuencia de un eco emitido por una fuente de
sonido en movimiento: al acercarse a un receptor se obser-
va un incremento en la frecuencia percibida y al alejarse,
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un decremento. Para formar una imagen, el ultrasonido
utiliza los ecos de ondas sonoras reflejadas por los tejidos
blandos. Al conocer la velocidad media del ultrasonido en
el tejido y el intervalo entre la emision de un pulso de
ultrasonido y la captacion de sus ecos, es posible determi-
nar la profundidad desde donde fueron reflejados. Sus ecos
son graficados segun su profundidad e intensidad para for-
mar una imagen (modo B). Para la evaluacién de vasos
intracraneales se utilizan traductores entre 2.0-2.5 Mhz.26%7
Las seniales emitidas por el transductor deben atravesar la
cavidad craneal. Existen cuatro ventanas para la explora-
cion de los vasos cerebrales:

Transtemporal.
Transorbitaria.
Suboccipital.
Submandibular.?®

AW N =

Cada una permite la visualizacion de las siguientes arte-
rias cerebrales: a) Arteria cerebral media (ACM), b) Arteria
cerebral anterior (ACA), ) Arteria cerebral posterior (ACP),
d) Arterias cerebrales en porciones distales, e) Arteria basi-
lar (AB), f) Arteria vertebral (AV), y g) Sifén carotideo (SC).?°
En 5-20% de los pacientes no se puede atravesar las venta-
nas temporales con el ultrasonido. Cuando el angulo no es
el 6ptimo existe una fuente de error (usualmente sobresti-
macion de las velocidades de flujo). Esto ocurre en 25% de
las arterias insonadas. El curso intracraneal de la arteria
vertebral y segmento proximal de la arteria basilar son de-
tectadas a 70-75 mm de profundidad del foramen magno.
Segmentos de la arteria cerebelosa postero-inferior (PICA)
y antero-inferior (AICA) pueden ser ocasionalmente identi-
ficados. Hay varios factores limitantes en la calidad de la
imagen: edad, sexo y grosor 6seo. Una proyeccién a través
de la ventana transtemporal permite evaluar los vasos pri-
marios del poligono de Willis en 80-84%. Una proyeccién
a través de la ventana transforaminal u occipital permite
evaluar la arteria vertebral y arteria basilar proximal en 92-
98%. La velocidad de flujo de las arterias oftalmica, ciliar
posterior, central de la retina puede ser detectada a través
de la insonacion de la ventana transorbitaria.?*?3° L os va-
lores normales de la velocidad de flujo varian de acuerdo
con la edad y sexo del paciente. Datos adicionales como
flujo cerebral regional,*' Doppler extracraneal puede mejo-
rar sus parametros medibles.?'32 Se han realizado indices
predictivos de vasoespasmo clinico donde, mediante ana-
lisis retrospectivo, evaltan la aparicion de vasoespasmo,
siendo altamente predictivo clinico en 92% y angiografico
en 89%; sin embargo, atin no se ha realizado en estudios
prospectivos.3 También se puede evaluar la velocidad de
flujo en algunos segmentos del sistema venoso, aunque su
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utilidad fue menos estudiada. La vena cerebral media,
vena basal y vena de Galeno puede ser demostrada en
70-90% de los individuos dependiendo de su edad y
sexo. Para la evaluacion de velocidad de flujo arterial se
utilizan varios parametros: pico sistélico, velocidad me-
dia, velocidad diastélica e indice de pulsatilidad. Otros
parametros son menos utilizados. Mientras la velocidad
de flujo disminuye con la edad y el indice de pulsatili-
dad aumenta. Este Gltimo es un indice de la resistencia
o elasticidad arterial .>* La visualizacién de las arterias
mayores ocurre en mas de 90% de los hombres, pero es
menor en las mujeres debido a la mayor prevalencia de
hiperostosis.?>3¢ La presencia de velocidades medias en-
tre 120-200 cm/seg indican vasoespasmo moderado. Cifras
superiores a 200 cm/seg indican vasoespasmo severo y
correlaciona con mayor morbi-mortalidad (Cuadro 4).
La realizacién de estudios seriados, diarios, después de
una hemorragia subaracnoidea, permite anticipar el va-
soespasmo clinico, posibilitando su tratamiento en for-
ma temprana (hipertensioén, hipervolemia, angioplastia,
etc.) antes de que exista isquemia cerebral irreparable,

Cuadro 4. Criterios
sonograficos para vasoespasmo cerebral.?®

Velocidad media  Vm ACM/vmACl  Grado de estenosis

<80 < 3.0 Normal
> 80120 < 3.0 Leve

> 120 200 3.06.0 Moderado
> 200 > 6.0 Severo

VmACM/vmACI: velocidad media de arteria cerebral media/velocidad
media de arteria carétida interna, o indice de Lindegaard.

siendo predictivo.3*34° EL DTC esta indicado en los si-
guientes casos:

1. Deteccion de oclusién o estenosis vascular cerebral.
2. Seguimiento de vasoespasmo aneurismatico.

3. Deteccion de microembolismo cerebral.

4. Predictivo de infarto en la talasemia.

5. Evaluacion del sistema vertebro basilar.

6. Muerte encefalica.?>3437

ANGIOGRAFIA CEREBRAL

La angiografia cerebral sigue siendo considerada el es-
tandar de oro para el diagnostico de vasoespasmo; sin
embargo, es invasivo, de alto costo y no siempre disponible.
Existen complicaciones dentro de los estudios angiograficos
como embolismo cerebral, diseccién o ruptura aneurisma-
tica, ademas se ha reportado resangrado durante el evento
angiografico que mayormente se presenta en pacientes con
Glasgow bajo e indice de pulsatilidad elevado.*'** Duran-
te varios anos la angiografia por cateterismo fue la tinica
herramienta al alcance para evaluar la dinamica vascular
cerebral, ademas se han utilizado para demostrar el vasoes-
pasmo cerebral. Diversas escalas se han propuesto para
valorar el vasoespasmo angiografico como son: la clasifi-
cacion de Watanabe y Yamamoto (Cuadro 5).444

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

En la década de 1970, antes de la era de la tomografia
computarizada (TC), distintos intentos fueron hechos para
diagnosticar lesiones intracraneales, fue hasta 1980 cuan-
do se logra abordar adecuadamente el diagnéstico de he-

Cuadro 5. Clasificacion angiografica segiin Yamamoto.*

Grado Descripcion

0 nulo No hay cambios en el calibre arterial

I Ligero Localizado con menos de 50% de estenosis de la luz arterial

Il Moderado Multisegmentario, con menos de 50% de estenosis de la luz arterial

Il Severo Multisegmentario con mas de 50% de estenosis de la luz arterial
Cuadro 6. Clasificacion de Fisher.'®

Grado Disposicion de la sangre en las cisternas y/o ventriculos

| No Hemorragia subaracnoidea (HSA)

Il HSA en capa menor 1 mm

11 HSA con coagulos periarteriales mayores de 1 mm

\% Hemorragia intraparenquimatosa o intraventricular

209



Rev Hosp Jua Mex 2008; 75(3): 206-212

morragia subaracnoidea aneurismatica con valor pronésti-
co, mediante clasificacion de Fisher (Cuadro 6).'® Actual-
mente la tomografia ha tomado gran utilidad en el diag-
noéstico de eventos cerebrales hemorragicos e isquémicos
dentro de las complicaciones de la HSA, asi como de se-
guimiento en el curso del vasoespasmo. Ademas dentro de
sus variantes como angiotomografia y tomografia por per-
fusion han mostrado gran utilidad en el diagnéstico de HSA
aneurismatica.*® Otros métodos diagndsticos han sido uti-
lizados para la evaluacién temprana de vasoespasmo como
son: SPECT, tomografia por emision de positrones, reso-
nancia magnética, medicina nuclear mediante Xen6n'3,
este ultimo para busqueda de hiperemia, cuando el flujo
es > 55 mL/100 gramos/minuto.* La utilidad del SPECT
cerebral refleja el flujo cerebral directamente, ademas des-
empena gran utilidad en determinar flujo regional en el
diagnostico oportuno de vasoespasmo; sin embargo, com-
parado con DTC presenta 64 % de sensibilidad. La utilidad
de la resonancia magnética no supera la sensibilidad y es-
pecificidad de la tomografia para identificar hemorragia o
inclusive areas de infarto cerebral 44>

TRATAMIENTO

El nimodipino es el tratamiento estandar administrado en
pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismatica.
La dosis de 60 mg administrado via oral cada 4 h durante
21 dias; sin embargo, no dilata significativamente las ar-
terias cerebrales, dejando cuestionable su mecanismo por
el cual mejoran los pacientes.>’ Se ha observado disminu-
cion de oxigeno tisular cerebral en pacientes con mal pro-
néstico después de la administracion de Nimodipino, sin
observar cambios de presion de perfusién cerebral. El tra-
tamiento del vasoespasmo cerebral es enfocado a optimi-
zar la presién de perfusion cerebral, disminuir el metabo-
lismo cerebral y prevenir el daiio cerebral subsecuente,
evitando hipotension, hipertermia, hipovolemia, hipomag-
nesemia, hiponatremia, crisis convulsivas, hipercapnia e
hipoxia.** La hipovolemia y la hiponatremia son parti-
cularmente importantes en pacientes con HSA. El uso de
anticonvulsivos también se ha considerado como neuro-
protector siendo los mas utilizados la fenitoina (3-5 mg/
kg/dia via oral o intravenoso) y el acido valproico (14-45
mg/kg/dia via oral o intravenoso). El uso de activador ti-
sular de plasminégeno y la urokinasa, usado por diferen-
tes autores con buenos resultados clinicos y pocos efectos
de sangrado; sin embargo, su uso es controvertido.** Me-
diante la hipertension inducida por volumen, mejora la
presion de perfusion cerebral y disminuye el vasoespas-
mo, siendo utilizado en pacientes ya operados. Otro com-
ponente importante para el tratamiento del vasoespamo
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es lahemodilucion, manteniendo un hematocrito en 30%.
Se han observado complicaciones en la terapia con hiper-
volemia como: resangrado, infartos hemorragicos, insufi-
ciencia cardiaca, edema pulmonar, falla renal o encefalo-
patia hipertensiva.>®> Otros farmacos utilizados en el
tratamiento del vasoespasmo como nicardipino, Tirila-
zard, Fasudil, TAK-044, magnesio e hidrocimetil glutaril
coenzima A. El uso de estatinas como pravastatina 40
mg/dia y simvastatina 80 mg/dia ha mostrado evidencia
clinica y mediante Doppler transcraneal en la disminu-
cién del vasoespasmo en estudios clinicos como PROS-
PER y STASH trial, donde se observé disminucion de daio
cerebral mediante marcadores neuronales como: Factor
de Von Willebrand, Enolasa Neuronal Especifica y protei-
na S 100-B.5¢%° El uso de terapia endovascular se usa desde
hace 24 anos, Zubkov reporté el uso de catéter con balones
para dilatar arterias cerebrales con vasoespasmo, observan-
do mejoria clinica en 80% de los pacientes con disminu-
cion de velocidades de flujo cerebral .®' Posteriormente el
uso de de papaverina, verapamil, nimodipino y nicardipi-
no por via intra-arterial en segmentos arteriales con vasoes-
pasmo mostro ser el tratamiento de eleccion.!*6%63
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