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tes externos potencialmente lesivos13, su ausencia podría
facilitar la absorción de una gran cantidad de antígenos
medioambientales, pudiendo desencadenar estos agentes
reacciones cruzadas con antígenos propios, con posterior
producción de autoanticuerpos y autoinmunidad8. Otra hipó-
tesis postula que la deficiencia en la respuesta inmune
para la erradicación de patógenos microbianos y virales
y la estimulación antigénica persistente resultaría en una
compensadora y exagerada respuesta inflamatoria crónica
causando daño tisular y, consecuentemente, fenómenos de
autoinmunidad5,8,9. Finalmente, otra teoría, establecería
una asociación entre el déficit de IgA con alteraciones
por parte de las células T en la regulación de la tole-
rancia periférica, originando consecuentemente el proceso
autoinmune8,14. Independientemente de la causa de la aso-
ciación, está claro que los pacientes con déficit de IgA
presentan más riesgo de tener enfermedades autoinmunes
asociadas.

Este es el primer caso descripto en la literatura en el que
se reporta la asociación entre déficit de IgA y EM. Aunque
diversas hipótesis existen, hasta la fecha no está bien acla-
rado cuál podría ser exactamente el rol del déficit de IgA en
la génesis del fenómeno autoinmune. Futuras investigacio-
nes aclararán el papel exacto de esta asociación.
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Diagnóstico de la isquemia cerebral tardía
y el vasoespasmo en la hemorragia
subaracnoidea: ¿hasta cuándo
monitorizar?

Diagnosis of delayed cerebral ischaemia and
vasospasm in subarrachnoid haemorrhage:
How long should they be monitored?

Sr. Editor:

Hemos revisado con mucho interés el artículo publicado
por Rodríguez-García y colaboradores a cerca del diag-
nóstico de la isquemia cerebral tardía y el vasoespasmo
cerebral en la hemorragia subaracnoidea (HSA) que apa-

rece en el número anterior de vuestra revista (Neurología.
2010;25:322-330)1. Consideramos que es un documento de
suma importancia y actualidad, además de estar muy bien
desarrollado y del que nos gustaría aportar algunos comen-
tarios.

Rodríguez-García et al refieren, basados en la revisión de
la literatura, que la isquemia cerebral tardía es una causa
importante de morbilidad y mortalidad en los pacientes que
presentan una HSA y que esta isquemia es secundaria al
vasoespasmo cerebral tardío, por lo proponen una monito-
rización, principalmente clínica y ultrasonográfica, en los
primeros 10 días de la HSA para después reducir hasta llegar
a suspender la monitorización.

Presentamos la aparición de un vasoespasmo tardío y su
correlación clínica, radiológica y ultrasonográfica, que se
manifestó al 16.◦ día de la HSA.
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Figura 1 TC de perfusión. Panel A) Área temporal posterior izquierda que muestra un aumento del tiempo medio de tránsito del
flujo sanguíneo (6,39 vs 2,71 s) que no se traduce en una disminución significativa del volumen sanguíneo. Estos hallazgos implican
cierto grado de dificultad en la vascularización de esta área. Panel B) Estudio de perfusión realizado a las 24 h posteriores a reforzar
la terapia triple H que no muestra alteración en el tiempo medio de tránsito (3,41 vs 3,06 s), flujo sanguíneo cerebral ni volumen
sanguíneo cerebral.

Figura 2 Doppler transcraneal. Panel A) Registro ultrasonográfico del día 16 cuando aparece la focalidad cortical, en el que se
observan velocidades medias de 165 cm/s. Panel B) La terapia triple H normalizo las velocidades (52 cm/s).
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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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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-

Véase contenido relacionado en DOI:
10.1016/j.nrl.2010.09.030

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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