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Mujer de 52 años, hipertensa no tratada, que presenta
una HSA difusa en cisternas basales WFNS I, Fisher 3, ingre-
sando en Glasgow 14, sin focalidad neurológica. El mismo
día se realizó una arteriografía cerebral que evidenció un
aneurisma de la arteria cerebral posterior derecha de 3
x 2 mm, un aneurisma en la arteria comunicante anterior
de 3 x 4 mm y una dilatación infundibular de la arteria
comunicante posterior derecha; el primer aneurisma se
trató endovascularmente. Al día siguiente, se realizó pin-
zamiento del aneurisma de la arteria comunicante anterior
más pinzamiento de la dilatación infundibular de la arteria
comunicante posterior derecha.

La paciente evolucionó favorablemente, con escasa rigi-
dez de nuca y buen nivel de conciencia (Glasgow 14,
O4V4M6); los estudios de Doppler transcraneal de con-
trol en las primeras dos semanas fueron normales; sin
embargo, el 16.◦ día la paciente presentó afasia transcorti-
cal motora y apraxia ideomotriz. Realizamos un registro DTC
que objetivó velocidades medias de 165 cm/s compatibles
con vasoespasmo moderado-severo de la arteria cerebral
media izquierda; una TC de perfusión evidenció aumento
del tiempo medio de tránsito en la región temporoparietal
izquierda en comparación con su homóloga derecha (6,39 vs
2,71 s), sin encontrar diferencias tanto en las imágenes de
volumen como de flujo sanguíneo cerebral (fig. 1, Panel A;
fig. 2, Panel A).

Con la orientación diagnóstica de vasoespasmo tardío
se inició terapia triple H (hipertensión, hemodilusión e
hipervolemia), con lo que la clínica neurológica desapare-
ció en las siguientes 24 h; la insonorización de la arteria
cerebral media izquierda registró velocidades medias de
52 cm/s y una TC de perfusión de control permitió obser-
var una normalización de los tiempos medios de transito del
flujo sanguíneo (3,41 izquierdo y 3,06 derecho). También
encontramos una diferencia (6,39 s vs 3,41 s) al comparar
los valores del tiempo medio de tránsito del flujo san-
guíneo temporoparietal izquierdo en el primer y segundo
estudio (fig. 1, Panel B; fig. 2, Panel B).

De esta manera, se confirmó la desaparición clínica,
radiológica y ultrasonográfica del vasoespasmo, por lo que
la paciente fue dada de alta a planta y posteriormente a
domicilio.

El vasoespasmo tardío posterior a la HSA es una
entidad poco frecuente, que requiere sospecha clínica.
Previamente, la confirmación diagnóstica del vasoes-
pasmo cerebral posterior a una HSA requería realizar una
angiografía2, pero en la actualidad, el estudio Doppler trans-
craneal y la TC de perfusión permiten un diagnóstico más
rápido y menos cruento3—5, pudiendo de esta manera ini-
ciar un tratamiento precoz y seguro, lo que constituye la
principal aplicación práctica de este trabajo.
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Monitorización y diagnóstico de la
isquemia cerebral tardía y vasospasmo
cerebral en la hemorragia subaracnoidea:
¿Cuándo modificar las pautas usuales?

Diagnosis and monitoring of delayed cerebral
ischaemia and cerebral vasospasm in
subarrachnoid haemorrhage: When to modify
the usual guidelines?

Sr. Editor:

Nos ha parecido de gran interés la carta al editor titulada
«Diagnóstico de la isquemia cerebral tardía y el vasos-
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pasmo cerebral en la hemorragia subaracnoidea: ¿hasta
cuándo monitorizar?». Dicho documento hace referencia a
ciertos aspectos del esquema publicado sobre las pautas
recomendadas para el diagnóstico de la isquemia cerebral
tardía (ICT) y el vasospasmo cerebral en la hemorragia
subaracnoidea (Neurología. 2010;25:322-30)1. Teniendo en
cuenta que discrepamos con respecto a los aspectos inter-
pretados, consideramos necesario precisarlos desde otra
perspectiva.

Desde el año 1951, cuando se describió el vasospasmo
cerebral en angiogramas efectuados dentro de los 26 días
posteriores a la rotura de aneurismas arteriales saculares,
han sido considerables las controversias e inconsistencias
sobre el diagnóstico del trastorno vascular y de la ICT2—4.

En los ensayos clínicos y estudios descriptivos publicados
hasta el momento actual, se han constatado inconsisten-
cias en el uso de las definiciones sobre la ICT posterior
a la hemorragia subaracnoidea aneurismática. El uso de
vasospasmo clínico, vasospasmo sintomático e isquemia
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relacionada con vasospasmo sugieren que la ICT se pre-
senta en combinación con un estrechamiento arterial
confirmado radiológicamente. Sin embargo, los pacientes
con hemorragia subaracnoidea pueden tener un dete-
rioro clínico atribuible a ICT en ausencia de vasospasmo
confirmado radiológicamente y probablemente dicha isque-
mia se produce por otros factores. La situación inversa,
donde el paciente tiene vasospasmo angiográfico sin des-
arrollar manifestaciones clínicas de ICT ocurre también
frecuentemente1,5.

Las manifestaciones típicas de deterioro clínico causado
por la ICT son el desarrollo de signos neurológicos focales
(como afasia, hemiparesia, hemianopsia, negligencia) y/o
de una disminución en el nivel de consciencia1,5. Evidente-
mente, para detectar dichos signos típicos se requieren de
exámenes neurológicos frecuentes y cuidadosos en el día,
y especialmente durante el período en que existe el riesgo
de ocurrir el fenómeno. Además, recientemente se ha pro-
puesto que dichos eventos neurológicos imputados a la ICT
deben tener una duración superior a una hora con el objetivo
de disminuir los diagnósticos falsos positivos5.

En la literatura neurocientífica, uno de los temas críti-
cos ha sido la monitorización con el Doppler transcraneal
(DTC) para detectar el vasospasmo cerebral secundario a
la hemorragia subaracnoidea, en adición a la observación
clínica en las unidades de cuidados intensivos (UCI) o de
ictus6. Los signos indicativos de vasospasmo pueden detec-
tarse mediante el DTC e indicar la necesidad de un manejo
intensivo antes del inicio de la isquemia cerebral. Den-
tro de las diversas pautas descritas para el diagnóstico y
la monitorización por DTC del vasospasmo sobresalen las
siguientes:

— Frecuentemente, y al menos una vez al día durante los
primeros días después de la admisión. Cuando no se
detectan velocidades altas en los primeros 7 días, la fre-
cuencia de las observaciones puede reducirse7.

— En las primeras 24 h y, como mínimo, una segunda explo-
ración sonográfica entre el 4.◦ y 14.◦ día de evolución de
la hemorragia subaracnoidea, excepto si el primer estu-
dio se efectuaba en este período y resultaba normal. El
seguimiento sonográfico en el área de observación se rea-
lizó cada 48 h, pero si el enfermo ingresaba en la UCI se
practicaba diariamente8.

— Un estudio basal lo más pronto posible (día 0) y entonces
se continua con una frecuencia diaria durante los días 3
al 109.

— A partir del ingreso, con registros diarios hasta que
ocurrió la resolución de los signos ecográficos o clínicos
de vasospasmo, o hasta el día 14 en los pacientes que no
los resolvieron10.

Estas pautas de monitorización se corresponden esen-
cialmente con el patrón usual de evolución del vasospasmo
cerebral en la hemorragia subaracnoidea: aparece a los
3-4 días, alcanza su máxima incidencia y severidad entre los
6-8 días, y desaparece a los 12-14 días1—4. Por esta razón,
es deseable una estrecha monitorización, principalmente
clínica y ultrasonográfica, en los primeros 7-10 días de la
hemorragia subaracnoidea1.

En nuestra revisión, también se propone que, cuando no
existe sospecha de vasospasmo/ICT, se reduzca la frecuencia

de las observaciones hasta llegar a suspender la monitoriza-
ción a los 14-21 días1. Este último plazo se delinea dado
que al menos el 4% de los déficits neurológicos atribuibles
a vasospasmo cerebral ocurren en o después del día 132.
Coincidimos con los autores de la carta en que se trata de
una forma de presentación poco frecuente cuyo diagnóstico
requiere de sospecha clínica. Asimismo, las pruebas de per-
fusión son una herramienta promisoria para diagnosticar la
ICT, no solamente en los pacientes con deterioro de la cons-
ciencia, sino también en los pacientes con buen nivel de
alerta.

De forma general, el tiempo de riesgo y los facto-
res de riesgo de vasospasmo/ICT determinan hasta cuándo
monitorizar al paciente con hemorragia subaracnoidea. Por
ejemplo, es conveniente la observación clínica y por DTC
más cuidadosa y por un tiempo superior al usual cuando
existen colecciones densas de sangre que impresionan repre-
sentar coágulos densos en el plano vertical u horizontal
(grado III de la escala de Fisher). Vergouwen et al5 añaden
como el mejor momento para un proceder de neuroimagen
estructural de seguimiento que detecte el infarto cerebral
cuando ha pasado el período de riesgo de ICT y dentro de
las 6 semanas posteriores al inicio de la hemorragia suba-
racnoidea.

En resumen, consideramos que las investigaciones diri-
gidas a aclarar las definiciones y características del
vasospasmo cerebral y la ICT deben combinar la moni-
torización clínica con las restantes pruebas diagnósticas
(especialmente el DTC, la angiografía por sustracción digi-
tal y las múltiples modalidades de resonancia magnética
y de tomografía computarizada) durante el intervalo de
tiempo delineado previamente. Definitivamente, agradece-
mos las consideraciones hacia nuestra revisión y la valida
presentación realizada por los autores en su carta al edi-
tor.
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