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Resumen

Introduccion. El vasoespasmo sintomatico en la he-
morragia subaracnoidea es una complicacion de dificil
diagnéstico en algunas situaciones clinicas.

Objetivos. Describir las caracteristicas clinicas de un
grupo de pacientes con HSA aneurismatica, que pre-
sentaron vasoespasmo sintomaitico demostrado en los
estudios neurovasculares.

Pacientes y métodos. Se estudiaron 19 enfermos con
vasoespasmo sintomaitico, evaluados con DTC y con
alguna variante de estudio neurovascular con inyeccién
de contraste. Todos los casos se encontraban en grados
entre I y III de la escala de la Federacion Mundial de
Cirujanos Neurologicos.

Resultados. Los sintomas y signos cognitivo con-
ductuales fueron las manifestaciones mas frecuente
del vasoespasmo (53%), seguido del déficit neurolégico
focal (26%). Las manifestaciones clinicas ocurrieron
como promedio entre el 9™ y 10™ dia de evolucién. El
vasoespasmo predominé en las arterias de la circula-
cion anterior. La mortalidad elevada (42%) y el ante-
cedente de hipertension arterial caracterizé el grupo
con vasoespasmo sintomatico. No se encontré relacion
estadistica entre el resultado de la escala de Fisher
y la isquemia cerebral por vasoespasmo. Todos los
parametros del DTC evaluados tuvieron significacion
estadistica.

Conclusiones. Las manifestaciones clinicas mas fre-
cuentes en el vasoespasmo sintomatico son de tipo
cognitivo conductuales. Este grupo de enfermos se
caracteriza por una elevada mortalidad. El DTC es
una prueba de gran utilidad en el seguimiento de estos
pacientes.

PALABRAS CLAVE. Hemorragia subaracnoidea. Ictus.
Isquemia cerebral tardia. Vasoespasmo. Doppler transcraneal.
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Summary

Introduction. Symptomatic vasospasm in the setting
of a subarachnoid hemorrhage is a complication of
difficult diagnosis in some clinical situations. Objec-
tives. Describe the clinical characteristics of cerebral
vasospasm demonstrated by neurovascular studies in
patients with ruptured saccular aneurysm.

Patients and methods. 19 consecutive patients with
symptomatic vasospasm, evaluated with TCD and any
variant of neurovascular study with contrast injection.
All these cases were in degrees between 1 and 3 of the
World Federation of Neurological Surgeons Scale.

Results. The cognitive and behavioral manifestations
were the most frequent (53%), followed by neurological
focal deficits (26%). Clinical vasospasm occurred most
frequently between day 9 and 10. Vasospasm is predo-
minant in the arteries of the anterior circulation. The
high mortality (42%) and the antecedent of arterial
hypertension characterized the group with sympto-
matic vasospasm. There was no statistical relationship
between the result of the scale of Fisher and the sympto-
matic vasospasm. All the TCD parameters had statisti-
cal significance.

Conclusions. The clinical manifestations more fre-
quently associated with symptomatic vasospasm were
cognitive and behavioral. This group of patients is
characterized by a high mortality. The TCD is a test of
great value to predict cerebral ischemia due to vasos-
pasm.

KEY WORDS. Subarachnoid hemorrhage, Stroke, Dela-
yed ischemic deficit, Vasospasm, Transcraneal Doppler.

Introduccién.

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica (HSA)
constituye una entidad clinica de manejo complejo, condi-
cionado fundamentalmente por la magnitud del sangrado,
la aparicion de complicaciones y el momento de la evo-
lucion en que el paciente comienza a recibir tratamiento
especializado'.
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El vasoespasmo es una de las complicaciones de la
HSA mas frecuentes y dificiles de tratar®"”. Puede cursar
como un proceso transitorio, autolimitado y asintomatico;
Sin embargo, en algunos casos, evoluciona hacia un infarto
cerebral'®.

En ocasiones el vasoespasmo coexiste con otras com-
plicaciones, que ademas de comprometer el prondstico del
enfermo, pueden producir manifestaciones clinicas simila-
res a las del vasoespasmo, siendo mas dificil su reconoci-
miento y la adopcion de medidas terapéuticas apropiadas.
El objetivo de este trabajo es describir las caracteristicas
clinicas de un grupo de pacientes con HSA aneurismatica,
que presentaron sintomas y signos atribuibles a vasoes-
pasmo demostrado por estudios neurovasculares.

Pacientes y métodos

Se realizo un estudio prospectivo y longitudinal de los
pacientes con vasoespasmo sintomatico secundario a HSA
aneurismatica que ingresaron en la Unidad de Ictus del
Hospital Clinico Quirargico "Hermanos Ameijeiras” de la
Ciudad de la Habana, durante el periodo entre octubre de
2005 y enero del 2009. Todos los pacientes incluidos tenian
18 o mas afios de edad, con puntuacion en la Escala de
Glasgow mayor de 8 y gradacion en la Escala de la Fede-
racion Mundial de Cirujanos Neurologicos (WFNS) menor
o igual que III"%. En los casos seleccionados se excluyo una
hidrocefalia en la tomografia computada de craneco (TC) y
trastornos del sodio sérico.

La magnitud del sangrado en la TC, realizada al
ingreso, se clasifico seglin la Escala de Fisher*. Todos los
enfermos fueron evaluados con alguna variante de estu-
dio neurovascular con inyeccion de contraste endovenoso
(ENVc) para determinar la etiologia del sangramiento:
angio-tomografia helicoidal multicortes (angio-THMC)
y/o angiografia cerebral por sustraccion digital (ASD).
La pan angiografia cerebral por sustraccion digital (ASD)
se realizo en un equipo Phillips Integris Allura mediante
cateterizacion selectiva de los vasos cerebrales por el
método de Seldinger. Para la angio-tomografia helicoidal
multicortes (angio-THMC) se us6 un tomografo helicoidal
multicorte Phillips Brillian o Siemens, con inyeccion de
contraste iodado no iénico en la vena antecubital. En el
ENVc se diagnostico el vasoespasmo teniendo en cuenta la
disminucion de mas del 25% del calibre arterial, de forma
segmentaria o en rosario en uno o varios de los segmentos
referidos segun la Clasificacion de Yanamoto con modifica-
ciones'.

El vasoespasmo sintomatico se definié por la aparicion
de manifestaciones clinicas neuroldgicas que no fuesen
provocadas por resangrado, hidrocefalia u otra condicion
clinica, entre el cuarto y 21 dias de evolucion del sangrado
y hasta 72 horas después de la cirugia®*. Con fines estadis-
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ticos, las manifestaciones clinicas se agruparon en trastor-
nos cognitivos-conductuales, déficit neurologico focales
y mixtos. Se consider6 como sintomas conductuales la
apatia, el mutismo akinético, la desinhibicion y el delirio.
Las manifestaciones focales comprendieron todas aquellas
relacionadas con la afectacion de una region localizada del
encéfalo (sensitivo-motoras).

Para evaluar la mortalidad por vasoespasmo sintoma-
tico se utilizo el resultado de la escala de Rankin modifi-
cada (puntuacion 6).

La localizacion de los aneurismas y del segmento
arterial con vasoespasmo en el ENVc, se clasifico segin
los siguientes grupos: supraclinoideo de la arteria carotida
interna (ACI), arteria cerebral anterior (ACA), arteria cere-
bral media (ACM), arteria cerebral posterior (ACP) para
ambos hemisferios cerebrales y tronco basilar (TB). Para
conocer la relacion entre la localizacion del aneurisma y
el vasoespasmo se dividi6 el territorio vascular arterial en
anterior (carotideo), posterior (vertebrobasilar) y mixto.

Todos los pacientes fueron monitorizados con ecografia
Doppler transcraneal (DTC) desde su ingreso, con un
equipo Embo-Dop de la firma DWL, hasta que se produjo
la resolucion de los signos sonograficos y/o clinicos de
vasoespasmo. En esta investigacion se considero la veloci-
dad media del flujo (vmf) de las ACMs y ACAs, en el dia
en que se registré el valor mayor. El resultado de cada uno
de los parametros del DTC de cada hemisferio fue evaluado
por separado. Los casos con ventanas temporales no utiles
para la ecografia fueron excluidos.

Con la finalidad de descartar estenosis mayores de un
50%, las carotidas extracraneales fueron exploradas en la
modalidad de Doppler continuo con la sonda de 4 MHz
o con Duplex color cervical. El indice de Lindergaard
se determind calculando la proporcion entre la vinf de la
ACM y la carotida interna extracraneal ipsilateral, a 55 mm
de profundidad en la modalidad de Doppler pulsado, utili-
zando la ventana submandibular®.

Todos los pacientes recibieron tratamiento profilactico
para el vasoespasmo con nimodipina a razon de 240 mg por
via oral, 6 gramos diarios de sulfato de magnesio al 10% en
infusion endovenosa y hemodilucion con solucion salina
0,9% en 24 horas®.

Analisis estadistico

A partir de los datos recogidos de las historias clinicas,
se construy6 una base de datos en Microsoft Excel 2007.
El analisis estadistico se realizdo con el programa SPSS
version 11.5. Los datos de los enfermos con vasoespasmo
sintomatico fueron comparados con los de un grupo con-
trol de enfermos con HSA de etiologia aneurismatica. Para
detectar diferencias en los valores medios de las variables
cuantitativas se empleo la prueba T-Student. La relacion
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Tabla 1
Caracteristicas generales
Vasoespasmo sintomdtico (n. 19 ) HSA control (n. 63 ) p

Edad (afios) 46,26+ 5,6 (36-56) 49+11 (27-73) 0,227
Sexo femenino 15 (78,9) 38 (60,3) 0,113
Inicio (8:00 am4:00 pm) 12 (63.2) 25 (39,7) 0,073
Tiempo sintoma puerta 6 £5 dias (1-21) 6 6 dias (1-26) 0,794
Antecedentes HTA 16 (84,2) 35 (55,5) 0,025
Consumo de tabaco 9 (47,4) 38 (60,3) 0,320
Alcohol 5(26,3) 21(33.3) 0,567
Escala WFNS I-11 17 (89,5) 62 (98,4) 0,061
Escala Fisher 3-4 12 (63,1) 31(49,2) 0,154
Letalidad hospitalaria 8(42,1) 4(6,3) 0.000
TAM 109+15 (87-147) 101+15 (77-137) 0,42

* (n, %), THMC: tomografia helicoidal multicortes. TAM: tension arterial media. HSA: hemorragia subaracnoidea.

entre las variables cualitativas, fue analizada con la prueba
de X? (sexo, momento de inicio de la hemorragia, antece-
dente de hipertension arterial (HTA), habito de fumar, con-
sumo de alcohol, resultado de las escalas de Fisher, WFNS
y Rankin modificada al alta, presencia de espasmo arterial
en el ENVc y vasoespasmo sintomatico). El nivel de signi-
ficacion estadistica se establecio en 0.05.

Aspectos éticos. Los datos recogidos en este estudio
forman parte de los estudios y tratamientos aplicados a
los pacientes como parte del protocolo de trabajo de la
unidad de ictus. No obstante, se obtuvo el consentimiento
informado del paciente o sus familiares para utilizarlos con
fines de investigacion. La informacion personal obtenida se
conservo de forma confidencial.

Resultados

Durante el periodo entre octubre del 2005 y enero
del 2009, ingresaron en la Unidad de ictus 160 enfer-
mos con diagnodstico de HSA, de ellos 137 eran etiologia
aneurismatica. Se excluyeron en este estudio, dos pacientes
que resangraron al llegar a la unidad de ictus y fueron tras-
ladados a la unidad de cuidados intensivos, 23 en los que la
ventana temporal no fue til para el DTC; y 30 por no dis-
ponerse de los resultados de todos los estudios realizados.

De los 82 casos restantes, 19 presentaron manifesta-
ciones de vasoespasmo sintomatico. En los dos grupos
de enfermos (HSA con vasoespasmo sintomatico y sin
vasoespasmo) predomind el sexo femenino, sin diferencias
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significativas. El antecedente de hipertension arterial fue
mas frecuente en el grupo con vasoespasmo sintomatico.
No se demostro relacion entre el estado clinico al ingreso
(escala de la WENS) y el vasoespasmo sintomatico.
Aunque, no existio relacion estadistica entre la magnitud
del sangrado en la TC inicial y el desarrollo de manifesta-
ciones isquémicas por vasoespasmo, el mayor porcentaje
de casos con grados 3-4 de la escala de Fisher correspondia
a los sintomaticos (63,2% / 49,2%) (Tabla 1).

Las manifestaciones clinicas de espasmo arterial se
apreciaron como promedio entre el 9" y 10™ dia (9,6+
4,14). En el 53% (10 pacientes) tuvo como expresion
clinica manifestaciones cognitivo-conductuales, seguido
de déficit neuroldgico focal (6 pacientes/ 26%) y en un
pequeiio grupo, mixtas (3 pacientes/ 21%) (Figura 1-2). El
70% de los casos con manifestaciones cognitivo-conduc-
tuales, tenian en el ENVc vasoespasmo localizado en algiin
segmento de las ACAs. En cuatro casos, el espasmo en las
ACAs coexistia con afectacion de algin otro segmento
arterial (ACM o en la circulacion posterior). En la mitad
de los enfermos con manifestaciones motoras (3 casos) el
vasoespasmo se ubico en las ACAs y en dos de los restantes
la afectacion no era exclusiva de las ACMs (Tabla 2).

En el ENVc de los sintomaticos, la proporcion de
casos con espasmo en un vaso y en multiples segmentos
arteriales fue similar (42,1%). En el 68,4% (13 enfermos)
el espasmo arterial se localizo en algun segmento continuo
cercano al aneurisma. La mortalidad (Rankin 6) en los
casos sintomaticos fue significativamente mayor que en



Neurocirugia

Vasoespasmo sintomatico. Caracterizacién clinica. 2011; 22: 116-122
Tabla 2
Caracteristicas clinicas del vasoespasmo sintomatico (n.19 casos)
Edad Sexo  Manifestaciones Dia Locali;acién Localizacion del ENVec (dia)
aneurisma vasoespasmo
40 F Hemiparesia D Mutismo 5 ACoA ACAs 5
53 M Hemiparesia D Mutismo 6 ACoA ACA-D 2
53 F Desinhibicion Delirio 6 ACoPD AV-D, ACM-Izq 2
51 F Cuadriparesia Coma 7 Seg. Oftalmico ACAD, ACP-D 3
ACoP Izquierdo
42 F Delirio 4 Segmento Oftalmico ACA-Izq. 4
40 F Apatia 7 T. Basilar T Basilar, AV, ACA-D 6
51 F Mutismo akinético 9 ACoA ACA-D 6
43 F Hemiplejia D 11 A. Pericallosa derecha ACA-D 10
44 F Apatia Delirio 8 T. Basilar, ACoP D - 2
42 F Hemiparesia D 6 Bifurcacion - 2
Carotida Izq
51 M Apatia, desinhibicion, delirio 12 T. Basilar ACM Izq. 12
56 M Hemiparesia D 15 ACoA ACAs 11
44 F Delirio 10 Seg. Oftalmico Izq. - 5
41 M Hemiparesia D 13 ACoP Izq. ACMs, ACI-Izq, 13
ACPs, ACAs

50 F Delirio 14 ACoP D ACA, ACM-Izq 14
47 F Hemiparesia Izq 10 A. Carétida -D ACA-D 6
44 F Hemiparesia Izq 21 T. Basilar, ACM-D ACA, ACM-D 23
51 F Apatia 8 ACoP D ACA, ACM-D 8
36 F Delirio, Desinhibicion 10 ACoA ACA-D 3

* ENVc, Estudio neurovascular con administracion de contraste. THMC, tomografia helicoidal multicorte. ACA. Arteria
cerebral anterior. ACM, Arteria cerebral media. ACoA, arteria comunicante anterior. ACP. Arteria cerebral posterior. AV,
Arteria vertebral. ACoP, Arteria comunicante posterior.

los no sintomaticos (42,1/ 6,34%) (Tabla 1-2).

No se encontro diferencia estadistica entre las vimf de las
ACAs, ACMs y los resultados del indice de Lindergaard,
de cada lado. La relacion entre la presencia de espasmo
arterial en el ENVc, los parametros del DTC evaluados y el
vasoespasmo sintomatico fue significativa (Tabla 3).

Discusion

La relacion entre vasoespasmo angiografico y manifes-
taciones clinicas fue descrita por Fisher y cols, en el afio

1977°. Hasta ese momento el vinculo entre el espasmo
arterial visualizado en un estudio angiografico y la apari-
cion de manifestaciones clinicas entre el 3 o 4 dia de
evolucion y hasta el dia 21 no estaba bien establecido.

El vasoespasmo se define como el estrechamiento
segmentario o difuso del calibre arterial como consecuen-
cia del efecto que tienen sobre la pared del vaso los pro-
ductos de degradacion de la hemoglobina en el curso de un
sangrado subaracnoideo®®’.

En las publicaciones revisadas, se emplean diferentes
términos para referirse al vasoespasmo en la HSA3®. Cada
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Cognitivo-conductuales
53 %

Déficit
neurologico
focal 26 %

Figura 1. Manifestaciones clinicas del vasoespasmo sinto-
matico.

uno de ellos con un significado especifico.

El vasoespasmo angiografico corresponde a la dis-
minucion de mas del 25% de la columna de contraste en
una arteria, visualizado en un estudio de neuroimagen con
inyeccion de algin farmaco de contraste. Es identificado
entre el 30y 70% de las arteriografias realizadas a partir
del séptimo dia de evolucién®, y en cerca de la tercera parte
de los casos provoca manifestaciones neurologicas focales
dependientes del territorio arterial afectado (vasoespasmo
sintomatico)''. El término Déficit Neurologico Isquémico
Tardio, propuesto por Fisher *, surge de la correlacion entre
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Figura 2. Enfermo operado en el tercer dia de evolucion de
la hemorragia subaracnoidea. En el estudio neurovascular
se evidencio un aneurisma de la arteria comunicante ante-
rior. En el decimo dia de evolucion comienza con delirio
y agitacion. Se realiza una TC en la que se demuestra un
Infarto bilateral de las arterias cerebrales anteriores. En
el estudio de DTC las velocidades de flujo medio eran
superiores a 100 cm/segundo en las ACAs.

Tabla 3
Estudios realizados
Vasoespasmo sintomatico (n. 19) HSA Control (n. 63) p
Hematocrito 38,844,8 (35-46) 39,8+1,8 (30-52) 0,317
Glucemia 6,2+1,9 (4,5-12,1) 5,4+1,5 (2,6-11,4) 0,081
ENVe (dia) 7,21 7,32 0,80
Angio-THMC 10 (52,6) 47 (74,6) 0,70
Vasoespasmo angiografico 16 (84,2) 19 (30,1) 0,000
DTC (dia maxima velocidad) 9,6 10,1 0,639
ACM (cm/seg) 133,4+57,9 (50-291) 93,97+46 (36-222) 0,000
I. Lindergaard 3,2242,09 (1,7-12,6) 2,28+1,26 (0,71-8,6) 0,000
ACA (cm/seg) 94,8439,9 (31-227) 53,6+25,8 (0-128) 0,000

* ENVc, Estudio neurovascular con administracion de contraste. THMC, tomografia helicoidal multicorte. DTC, Doppler
Transcranial. ACM, Arteria cerebral media. ACA, Arteria cerebral anterior.
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el vasoespasmo angiografico y la aparicion de las mani-
festaciones clinicas. Lleva implicito la relacion temporal
entre el inicio del sangrado subaracnoideo y el deterioro del
estado clinico del paciente, a consecuencia de la disminu-
cion de la perfusion en un territorio vascular especifico®”.
Pero, puede ser la expresion de otras condiciones.

Durante el periodo de mayor riesgo de vasoespasmo,
pueden presentarse complicaciones con manifestaciones
que pueden conducir a un diagnoéstico de falso positivo de
vasoespasmo sintomatico, si no se consideran los resultados
de las investigaciones vasculares. En enfermos con HSA,
en los que se han realizado estudios seriados de determina-
cion de émbolos con DTC, durante la fase asintomatica del
vasoespasmo, se han descrito microembolismos hasta en el
80% de los casos'> 7 Por otro lado, los disturbios del sodio
secundarios a una encefalopatia perdedora de sal o a secre-
cion inadecuada de ADH pueden manifestarse con apatia,
delirio o tendencia al suefio; manifestaciones similares a
las de la hidrocefalia o el espasmo de las ACAs. Fisher
y cols®, en su descripcion de 50 casos con vasoespasmo
clinico y angiografico, sefiald6 la alta frecuencia de
vasoespasmo en las ACAs. En este estudio, la ausencia
de relacion estadistica entre la puntuacion en la escala de
Fisher y el vasoespasmo sintomatico debe estar relacionada
con el pequeiio nimero de casos presentados, con la alta
frecuencia de vasoespasmo en las ACAs (14 casos/ 73,7%),
que por sus caracteristicas anatomicas son mas dificiles de
evaluar. La union de las ACAs a través de la ACoA, o la
presencia de un segmento proximal hipoplasico traen como
consecuencia que sea mas dificil de establecer una relacion
entre la magnitud del sangrado y el vasoespasmo sintoma-
tico®. Por otro lado, los casos presentados fueron someti-
dos a un esquema de tratamiento preventivo para evitar el
vasoespasmo sintomatico desde su admision en la unidad
de ictus y el momento de la cirugia fue seleccionado en un
momento en que no existian velocidades de flujo altas en el
DTC.

La localizacion predominante del vasoespasmo angio-
grafico en los segmentos proximales de las arterias de la
circulacion anterior coincide en nuestra serie con los resul-
tados de otros trabajos®®.

La falta de relacion estadistica entre el estado clinico al
inicio y el desarrollo de vasoespasmo, ha sido previamente
publicada®, aunque el mayor porcentaje de casos con esta-
dos clinicos favorables en este estudio eran del grupo sin
complicaciones.

Desde su introduccion en el afio 1982, el DTC surge
como un método diagnostico no invasivo que permite la
evaluacion en tiempo real del estado de la circulacion
cerebral'. Numerosos estudios han evaluado sus venta-
jas y limitaciones en el diagnodstico y seguimiento del
vasoespasmo”'®'®, y en comparacion con la angiografia
cerebral que es el método de referencia para estudiar la
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anatomia vascular nos proporciona informaciéon funcio-
nal sobre el estado de la hemodinamica cerebral. En este
estudio es significativo que todos los parametros del DTC
evaluados tengan relacion estadistica con el vasoespasmo
sintomatico.

Después del estudio de Fisher, son escasas las publica-
ciones que hacen referencia detallada a las manifestacio-
nes clinicas del vasoespasmo y en la actualidad se afnade
el DTC y el Duplex color transcraneal en el diagndstico
y seguimiento del vasoespasmo como nuevos elemen-
tos para caracterizar, desde un punto de vista clinico, al
vasoespasmo como complicacion de la HSA.
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otras complicaciones tuvieron el mismo comportamiento si
se hubiesen estudiado con doppler.

No obstante, la lectura del trabajo nos reafirma que
la implicacion de los neurdlogos en el tratamiento de los
pacientes con HSA es conveniente, de hecho es un tipo de
Ictus. El doppler a pesar de sus limitaciones tiene grandes
ventajas para poder estudiar la fisiopatologia de la HSA,
sobre todo si hay alguien siempre disponible para hacerlo.

J. Vilalta

Barcelona



