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Introduccion

El término vasospasmo (VSP) se utiliza para designar
la disminucién del calibre de las arterias cerebrales
secundario a hemorragia subaracnoidea (HSA) y las
alteraciones neuroldgicas subsiguientes. El vasos-
pasmo arterial es un fenémeno oclusivo dindmico,
producto de la estimulacion que originan los compues-
tos quimicos de la sangre sobre la musculatura lisa de
las arterias. Tiene un componente funcional, que re-
presenta la contraccion del musculo liso, y un compo-
nente organico, relacionado con cambios estructura-
les de la pared arterial. Si el estimulo es de duracién
limitada, es reversible, y produce sintomas neu-
roldgicos transitorios. Cuando el vasospasmo tiene
una intensidad y duraciéon mayor, se compromete la
estructura histolégica de las grandes arterias, con
edema, necrosis, infiltraciéon inflamatoria y prolifera-
ci6n de fibroblastos?, que reducen la luz arterial, a
veces alcanzando niveles criticos, proceso que dismi-
nuye el flujo sanguineo cerebral (FSC) y produce dé-
ficit neurolégico isquémico. Esta fase es poco sensi-
ble a fArmacos por su naturaleza vasculitica® 2.

La frecuencia de esta complicacién varia segtn el
método diagndstico empleado: 60-70% con angiogra-
fia, 50% con doppler transcraneano. Comienza tipica-
mente a los tres dias de la hemorragia, con mayor
incidencia entre el séptimo y octavo dia, pudiendo
aparecer hasta los 21 dias de la HSA. Puede manifes-
tarse clinicamente o cursar en forma silente. La inci-
dencia del VSP sintomético varia segin las series
publicadas, entre 30 a 40%. Constituye el déficit neu-
rolégico secundario a las alteraciones del flujo sangui-
neo cerebral de los vasos afectados, con desarrollo de
isquemia e infarto, que representan la principal cau-
sa de muerte e invalidez después de la ruptura del
aneurisma. Los pacientes presentan cefalea, reapari-
cion o aumento de los signos meningeos, fiebre, dete-
rioro del nivel de conciencia y signos de déficit
neuroldgico segun el territorio afectado. Hay pacien-
tes sin expresion neurolégica a pesar de demostrarse

VSP angiografico, debido a que poseen una red de
colaterales capaz de mantener la perfusion de los te-
rritorios dependientes de las arterias espasticas. La
mayor intensidad del fenémeno, o la insuficiencia de
dichas colaterales, comprometeria criticamente el
FSC, haciéndose evidente el déficit neurolégico por
isquemia o infarto cerebral“.

Los modelos experimentales en animales han per-
mitido establecer, que en el momento inicial de la
hemorragia, se produce una marcada hipertensién
intracraneal. Se ha observado un marcado VSP ini-
cial en las arterias afectadas, el cual desaparece rapi-
damente, para reiniciarce 2 o 3 dias después. Este VSP
inicial representaria un mecanismo homeostatico
destinado a detener la hemorragia, por aumento de
la presion transmural externa al aneurisma?®.

Se ha atribuido a la serotonina ser el agente cau-
sante del VSP inicial, y a la oxihemoglobina, especies
reactivas de oxigeno, peroxidacion lipidica, las cate-
colaminas y prostaglandinas como responsables del
VSP posterior® (Figura 1).

A pesar de la informacion obtenida con estos estu-
dios, que han contribuido a conocer la fisiopatologia del
VSP la gran mayoria de los medicamentos investiga-
dos experimentalmente, al ser aplicados en el hombre
no han tenido éxito en revertir el fenémeno, probable-
mente por las caracteristicas vasculiticas del VSP”.

Algunos pacientes son especialmente susceptibles
a desarrollar VSP. No se ha establecido la causa de
esta tendencia ni su magnitud, limitado en ocasiones
a un segmento arterial, otras veces con compromiso
difuso, que afecta una gran extension del arbol
vascular con multiples segmentos de constriccion, o
bien a todo lo largo de la arteria, que adquiere un as-
pecto filiforme (Figura 2). Parece haber una relaciéon
entre la presencia de sangre cisternal, su cantidad y
distribucién, con las probabilidades de desarrollar
VSP su localizacion y severidad. Los pacientes con
grado 111 en la escala de Fisher son mas susceptibles
de desarrollar VSP, aunque la cirugia precoz con re-
mocion de los codgulos no modifica su curso evoluti-



20

MEDICINA INTENSIVA - 2006 - 23 N° 2

Fig. 1. Evolucién bimodal del
vasospasmo y su relacion con
compuestos quimicos de la san-
gre extravasada.
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vo. Otros factores también influyen, como mayores
niveles de catecolaminas circulantes, sujetos emocio-
nalmente tensos o tendencia a la HTAS,

Métodos de diagnoéstico del vasospasmo

Angiografia por sustraccién digital

La norma actual de referencia para el diagnéstico de
vasospasmo es la angiografia por sustracciéon digital
(ASD). Este método se realiza por medio de la inyec-
cién de contraste por via intraarterial o endovenosa.
Luego el equipo realiza el estudio con la ayuda de téc-
nicas electrénicas, que sustraen las imagenes di-
gitales, corrigen su definicién y contraste en forma
electronica, y las convierten en senales analégicas, que
se muestran en el monitor.

El vasospasmo angiografico es la demostracion
mediante arteriografia de la estrechez vascular. Ha-
bitualmente se observa en la arteria carétida interna
(ACI), arteria cerebral anterior (ACA), arteria cere-
bral media (ACM), tronco basilar y sus ramas termi-
nales. En un pequeno porcentaje de pacientes, el VSP
afecta las arterias mas periféricas con caracteristicas
diversas®. Se pueden diferenciar las multiples formas
de VSP: espasmo arterial segmentario, compromiso di-
fuso con multiples segmentos de constriccion, que afec-
ta una gran extension del arbol arterial, o bien a todo lo
largo de la arteria en forma uniforme® (Figura 2).

La ASD proporciona una imagen exacta de los
vasos intracraneales y del complejo clip-aneurisma.
Ofrece una excelente imagen del poligono de Willis,
las ramas arteriales secundarias y arteriolas termina-
les, brindando un claro y facil diagnéstico del vasos-
pasmo proximal y distal a nivel de todas las arterias
intracraneanas (Figura 3).

La mayoria de las instituciones realizan rutinaria-
mente la ASD 7 a 10 dias después de HSA. Hasta la fe-
chala ASD ha sido el soporte principal para evaluar VSP
Sin embargo, presenta una tasa global de complicacio-
nes de aproximadamente 5% y una proporcion de 0.5%
a 1% de stroke permanente, motivo por el cual se estu-
dian otras posibles modalidades diagndsticas®!3.
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Fig. 2. Grados de vasospasmo: 0: ausente, 1: localizado; 2: mul-
tisegmentario, 3: difuso.

Fig. 3. Imagen de ASD, vista anteroposterior, que muestra
vasospasmo de la ACM y ACA izquierda (flechas).

Doppler Transcraneal

El Doppler Transcraneal (DTC) es un método no
invasivo muy utilizado para el diagnéstico de VSP
cerebral. Es 1til para el diagnéstico precoz, dado que
las velocidades de FSC suelen aumentar antes del co-
mienzo de las manifestaciones clinicas, y también para
el seguimiento evolutivo de los pacientes'®'". Las con-
secuencias hemodindmicas del VSP representan el
aumento de las velocidades sanguineas, con disminu-
cion del gradiente de presion entre las zonas pre y
posespasmo, y disminucién de las resistencias en el
lecho vascular distal, con el fin de incrementar la
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perfusién. Elincremento de las velocidades es directa-
mente proporcional al estrechamiento de la luz del
vaso, y el descenso del indice es directamente propor-
cional a la vasodilatacion distal. Las velocidades me-
dias del FSC en el DTC >120 cm/seg. en la ACM, >90
cm/seg. en la ACA y >80 cm/seg. en el territorio cere-
bral posterior son compatibles con VSP. No solo se de-
ben considerar los valores absolutos, sino también su
variacién diaria; un aumento >50 cm/seg. en 24 horas
es predictivo del comienzo del vasospasmo clinico.

Este estudio presenta la ventaja de que puede
usarse diariamente, con costo minimo y sin riesgo
para el paciente. Es un método eficaz para el diagnés-
tico temprano de VSE con un 80 a 85% de sensibili-
dad, y un 89% a 98% de especificidad para detectar
espasmo proximal de la ACM'>1¢, Su desventaja es que
presenta falsos resultados negativos y falsos resulta-
dos positivos; los primeros se explicarian porque s6lo
las porciones proximales de las grandes arterias ce-
rebrales serian accesibles al DTC, y por lo tanto no
seria detectado el VSP distal, siendo necesariala ASD
para el diagndstico definitivo. Los falsos positivos se
deberian a que los pacientes pueden presentar velo-
cidades elevadas en el DTC por tener un FSC eleva-
do secundario a hiperemia, y no por vasospasmo. Para
el diagnéstico diferencial se utiliza el indice ACM /ACI
(indice hemisférico de Lindegaard) que suele ser >3
en el VSP y <3 en la hiperemia; el aumento de las ve-
locidades de FSC unilateral es compatible con vasos-
pasmo, siendo altas en forma bilateral en la hi-
peremia?,

Angiografia por tomografia computada

La angiografia por tomografia computada (ATC) es
una técnica minimamente invasiva que ha demostra-
do perfilar con precision la vasculatura intracraneal
en la HSA. Debido a que involucra menos riesgo para
el paciente que la ASD, su menor costo y su realiza-
cién mas rapida'® podria ser considerada para el diag-
nostico del VSP19-22,

Los estudios iniciales utilizaron la ATC para detec-
tar VSPE pero sin realizar mediciones objetivas de com-
paracion con la ASD como método estandar de diagnés-
tico. Zouaoui et al®’, en su serie de 120 pacientes con
HSA, detect6 VSP en exdmenes de ATC en cinco pa-
cientes. Velthuis et al,26 informoé tres casos de VSP
en examenes de ATC en su serie de 80 pacientes. En
un estudio realizado por Van Loon et al?’, en que ATC
fue realizada en 11 pacientes en el postoperatorio, de-
tect6 tres casos de VSP. Sin embargo, debido a que nin-
guno de estos estudios se diagramé inicialmente para
examinar la utilidad de la AT'C en detectar el VSE no
se realiz6 ninguna medida objetiva formal. Anderson
GB et al. realizaron un estudio de comparacién entre
la ATC, la ASD y el doppler transcraneano para eva-
luar su eficacia en el diagnéstico de VSP%.

La ATC es un método preparado para evaluar pa-
cientes con HSA y vasospasmo. Tipicamente, estos
pacientes requeriran un estudio de TC simple de ce-
rebro, al cual se puede agregar el tiempo de ATC sin
tiempo adicional, sin mayores gastos, y sin un equipo
especial como el requerido para la ASD. La ATC es
perfecta para descubrir espasmo severo (50% de re-
duccion luminal) y es muy sensible y exacta en detec-
tar vasos normales, en ausencia de espasmo. La con-
cordancia entre la ATC y la ASD es mayor en ausen-
ciade VSP (92%) y en VSP severo (100%) que para las
formas leves (57%) o moderadas (64%). E1 VSP es bien
detectado en localizaciones proximales (arterias
cardtida interna, primeras ramas de la arteria cere-
bral anterior o Al, primeras ramas de la arteria cere-
bral media o M1, y basilar), y cuando se categoriza
como ausente o severo (96% y 100% respectivamen-
te) (Figura 4). La ATC es menos exacta para las for-
mas leves o moderadas de vasospasmo (1% a 50% de
reduccion luminal) en estas localizaciones (90% y 95%
respectivamente). Para las situaciones distales (ramas
secundarias de la arteria cerebral anterior o A2 y ra-
mas secundarias de la arteria cerebral media o M2),
la exactitud diagnéstica para las distintas formas de
presentacién del VSPE, ausente, leve, moderado, o se-
vero, es 78%, 81%, 94%, y 100%, respectivamente®.

Otra desventaja importante de la ATC es la visua-
lizacion del VSP en el complejo aneurisma-clip, el cual
no podria evaluarse por los artefactos del clip, donde
la presencia de un aneurisma remanente puede reque-
rir tratamiento en el futuro. El uso de clip de titanio
reduce grandemente la magnitud de los artefactos, pero
su costo representa un limite a su uso rutinario?” 2,

Angiorresonancia nuclear magnética

La angiografia por resonancia nuclear magnética
(ARM) es otro método de diagnéstico por iméagenes
propuesto para la deteccion del vasospasmo posterior
ala HSA. Este estudio permite la identificacion direc-
ta del vasospasmo arterial por medio de imagenes
angiograficas, y proporciona un examen funcional con
medicion del FSC regional y del volumen sanguineo
cerebral®33,

La ARM podria utilizarse en la evaluacion del va-
sospasmo en pacientes con HSA, junto con el doppler
transcraneano (DTC) y la angiografia por sustraccién
digital (ASD).30 E1 DTC es muy util para la deteccion
precoz del vasospasmo y para el seguimiento evoluti-
vo continuo, pero puede ser limitado por su incapaci-
dad para evaluar segmentos distales. Aunque la ARM
requiere el traslado del paciente para realizar el es-
tudio, no siendo factible el monitoreo diario al lado de
la cama del paciente, como con el DTC, es posible usar
esta técnica para la deteccion y seguimiento del VSP,
debido a que es un método rapido, bien tolerado, no
invasivo, y puede ser incluso realizado en pacientes
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Fig. 4. Poligono de Willis. A) imagen de ATC preoperatoria que muestra un aneurisma de la arteria comunicante anterior (flecha). B)
imagen de ATC postoperatoria que muestra el clipado del aneurisma y el estrechamiento de la arteria cerebral anterior (flechas), con-
sistente con vasospasmo. C) imagen de ASD, vista anteroposterior que confirma el vasospasmo que abarca el segmento A1 de la arte-

ria cerebral anterior (flechas).

extremamente enfermos, gracias a los modernos dis-
positivos de monitoreo magnético-compatibles??.
Comparada con el DTC, la ARM no esta limitada por
ventanas acusticas, tiene el potencial para mostrar los
segmentos distales del arbol arterial, y no es modifi-
cada por el tratamiento, pudiendo ser considerada un
complemento ttil al DTC, sobre todo para diagnosti-
car vasospasmo de la ACA, donde su actuacion es
excelente, y cuando la realizaciéon del DTC es imposi-
ble o su interpretacion cuestionable.

La concordancia entre la ARM y la ASD es sustan-
cial para las arterias cerebral anterior y cerebral
media (ACA y ACM), pero mucho menor para la arte-
ria carétida interna (ACI). La sensibilidad, especifi-
cidad y exactitud de la ARM para la deteccién de pa-
cientes con vasospasmo es de 92%, 98% y 96% respec-
tivamente. El valor predictivo positivo y negativo es
de 92% y 98%, respectivamente. Considerando cada
vaso por separado, la especificidad fue alta para todas
las localizaciones (95-99%), y la sensibilidad es exce-
lente para la ACA (100%), pero muy baja para la ACI
(25%) y 1la ACM (56%). La dificultad para evaluar la
porcién intracraneal de la ACI no es sorprendente, por
el mayor flujo y los artefactos presentes en la region
del sifén carotideo®-%. La baja sensibilidad para de-
tectar vasospasmo en la ACM puede ser explicada por
la anatomia tortuosa del vaso en su bifurcacién o
trifurcacion, los artefactos relacionados a los movi-
mientos del paciente, o la pulsatilidad vascular. No
obstante la menor sensibilidad de la ARM en compa-
racién con la ASD, sobre todo para evaluar vasospas-
mo en la ACI y ACM, y para cuantificar el grado exacto
de estrechamiento vascular, puede ayudar a restrin-
gir el uso de ASD a pacientes con aneurismas de la ACI
y ACM, aquellos que no responden al tratamiento
médico, y en quienes se plantean procedimientos
intervencionistas®.

En el caso de vasospasmo difuso, el estrechamiento
arterial y el flujo lento resultan tipicamente en un
angiograma de pobre resolucién, que no debe ser con-
fundido con artefactos o problemas técnicos. Los in-
térpretes experimentados son conscientes de este
prejuicio técnico, salvando esta confusion (Figura 5).

La presencia de metahemoglobina en el espacio
subaracnoideo reduce la definiciéon de las imagenes,
evidenciado por areas hiperintensas irregulares que
se superponen al angiograma, disminuyendo el con-
traste entre los vasos y el fondo circundante, dificul-
tando la delineacion vascular®® (Figura 6). Utilizan-
do ARM con contraste de fase se puede resolver este
problema, pero el tiempo de adquisicién es mayor para
la misma resolucion espacial, y se ha demostrado que
es menos fiable para definir la estenosis vascular
intracraneal®*. Cuando la cantidad de metahemo-
globina es <4% no se aconseja su uso de rutina para
la evaluacion del vasospasmo.

El clip de los aneurismas crean artefactos que in-
terfieren con el diagnéstico de vasospasmo. El uso de
clip de titanio reducen estos artefactos®. Es improba-
ble que un vasospasmo clinicamente significativo se
limite al segmento arterial inmediatamente adyacen-
te al clip, sin afectar otros segmentos. La evaluacion
del vasospasmo por ARM es posible en presencia de
clip quirdrgicos, pero se necesita mayor nimero de
iméagenes para su correcta definicién.

Es prematuro definir como la ARM podria inte-
grarse en la evaluacion del vasospasmo en pacientes
con HSA, pero la viabilidad y la exactitud del estudio
en esta patologia sugiere que podria jugar un papel
junto al DTC y la ASD. La ARM es factible y sensible
para identificar a los pacientes con vasospasmo
angiografico después de una HSA, especialmente en
la ACA. Investigaciones adicionales de ARM, que com-
binen estudios estructurales y funcionales de la
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Fig. 5. A) y B) representan ARM obtenidos 1y 10 dias después de HSA. En el dia 1 los vasos se ven normales; en el dia 10 se identifica
vasospasmo severo en la ACA y en la ACM derecha. En la ACM izquierda el estrechamiento es moderado y en ambas ACI el estrecha-
miento es ligero. Los segmentos distales son pobremente visualizados, y la calidad de la ARM parece pobre. Estos hallazgos son tipicos
del vasospasmo severo y se relaciona con el flujo disminuido en los vasos espasticos. C) Muestra laimagen de ASD de la ACI derecha que
muestra la presencia de severo vasospasmo para la ACl, ACM y ACA. La correlacion con ARM es excelente para la ACA y buena para la

ACM y ACI.

Fig. 6. A) Imagen de ASD de la ACI derecha obtenido 8 dias después de la HSA. Un aneurisma de 8
mm (punta de flecha) se puede ver en la ACM derecha y se asocia a leve vasospasmo cerca del aneu-
risma (flechas largas). La ACA izquierda (segmento A1) es hipoplasica (flechas cortas). B) Imagen de
ARM que muestra la presencia de metahemoglobina (asterisco) disminuye la calidad de laimagen pero
la interpretacion todavia es posible. Sélo el segmento distal mas alla de la trifurcacion de la ACM derecha
no puede delinearse correctamente debido a la superposicion de la hiperintensidad producida por la
metahemoglobina. Se identifica claramente el aneurisma (punta de flecha), el estrechamiento del ACM
derecha (flecha larga) y la ACA izquierda hipoplasica (flechas cortas). La correlacion con la ASD es ex-

celente.

vasculatura intracraneal en pacientes con riesgo de
vasospasmo, van a contribuir a definir el rol de la
ARM en el manejo clinico de los pacientes con HSA%,

Métodos de diagnostico del déficit
isquémico cerebral

Tomografia con Emision de Positrones

La Tomografia con Emision de Positrones (PET) per-
mite investigar las condiciones del tejido nervioso
sano y enfermo en el hombre, midiendo las concen-
traciones tisulares de radiois6topos especialmente
desarrollados. Se puede investigar el FSC, el consu-
mo metabélico regional de oxigeno (CMRO,), el volu-
men sanguineo cerebral (VSC) y la fraccién de extrac-
cion de oxigeno (OER)3*“°, En los pacientes con HSA,
se utiliza para investigar los modelos de perfusién
cerebral asociados con déficits neurolégicos tardios.

Se aplica una infusion intravenosa de 40 MBg/min de
H, 150 para estudiar el FSC; cuando se comprueba
la correcta difusion del foton, mediante la medicion
de la reactividad en la sangre, se procede a la obten-
cién de las imagenes. La determinacion de un FSC
<30 ml/100g/min en una regién puntual de la ACM
es considerada compatible con isquemia, mientras que
el FSC >50 ml/100g/min en una regién determinada
es considerado como hiperemia. Los valores mencio-
nados representan el umbral inferior y superior del
FSC de una regién determinada de la ACM en indivi-
duos normales sanos.

Los pacientes que desarrollan déficit neurolégico
tardio después de una HSA, muestran una amplia
gama de alteraciones en la perfusién cerebral, con
hiperemia, valores de FSC normal, y patrén de flujo
reducido. Estos hallazgos cuestionan el papel del
vasospasmo en la produccion de los déficits neu-
rolégicos tardios, y apoyan el concepto de una suce-
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siébn mas compleja de eventos, en los que es probable
que el vasospasmo sea uno de los factores implicados,
pero hay también otros mecanismos patolégicos, al-
gunos de los cuales pueden conducir a la respuesta
hiperémica.

Este estudio proporciona una imagen de la perfu-
sién cerebral en el momento determinado en que el
paciente esta exhibiendo el deterioro neurolégico,
pero no proporciona informacién con respecto a los
eventos precedentes o subsecuentes. Deberian reali-
zarse estudios de FSC cuantitativos seriados, con
imagenes multiples, en periodos clinicamente relevan-
tes, para lograr describir la sucesion probable de even-
tos hemodinamicos cerebrales que ocurren después de
la HSA, especificamente el rol del vasospasmo en el
deterioro neurolégico, para su mayor comprension, y
lograr concertar el enfoque terapéutico adecuado®'.

Tomografia computada de emisién de foton Gnico

La Tomografia computada de emisién de fotén tnico
(SPECT) permite realizar la cuantificacion de la per-
fusion cerebral regional (FSCr) por medio de la téc-
nica de depuracién de radiofarmacos del tejido neu-
ronal. Se realiza administrando un trazador radiac-
tivo, que se distribuye a través del cerebro en propor-
cién al flujo. Una vez en el 6rgano, permanece durante
varias horas, permitiendo la inyeccion del trazador en
la sala de cuidados intensivos, y posterior traslado del
paciente a la sala de tomografia para adquirir las
imagenes varias horas después*t. El 133Xe fue el pri-
mer radiofarmaco utilizado; posteriormente se desa-
rrollaron nuevas moléculas como 99Tc HMPAO que
permiten obtener imigenes de mayor resolucién*? 4,

La evidencia de hipoperfusion regional en las ima-
genes de SPECT se correlacionan con vasospasmo. Si
se compara con los resultados obtenidos del doppler
transcraneano, la concordancia entre ambos es del
64%. Estos resultados son aceptables y se explican por
las diferencias en la técnica; el SPECT mide flujo de
sangre cerebral regional, comparado con el DTC que
informa velocidades del FSC. Estos hallazgos sugie-
ren que estos métodos son complementarios en la
evaluacion de pacientes con vasospasmo después de
la HSA*.

La sensibilidad del SPECT para la cuantificacion
del FSC es relativamente baja, requiere el traslado del
paciente a la sala de imégenes y no puede ser repeti-
do facilmente para evaluar los efectos de las interven-
ciones terapéuticas. Ademas, la escasa disponibilidad
y el alto costo de este estudio, limitan su aplicacién a
centros especializados de investigacion*.
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Resonancia Magnética por difusion

Las imagenes de Resonancia Magnética con preferen-
cia por la difusion (DWI) parecen ser el procedimien-
to més sensible para descubrir isquemia cerebral se-
cundaria al vasospasmo por HSA*. Ninguna de las
modalidades diagnésticas actuales proporciona evi-
dencia del estado real del parénquima cerebral. Anor-
malidades de la perfusion cerebral durante el vasos-
pasmo se han estudiado con TC por emision tinica de
fotones*s, TC por emisién de positrones, TC con
xenén*®, y RM con preferencia por perfusion,49 pero
la lesion parenquimatosa precoz no ha sido aprecia-
ble hasta ahora. Recientemente se han desarrollado
técnicas de RM por difusion y perfusién que son muy
sensibles en la investigacién de la isquemia cerebral,
y pueden ser una herramienta de diagnéstico til para
la investigacion del vasospasmo?.

La presentacion del vasospasmo es compleja. Al-
gunos pacientes permanecen asintomaticos a pesar de
presentar vasospasmo severo, mientras otros desarro-
llan déficits neurolégicos con moderado aumento de
las velocidades del FSC. Por consiguiente, pareceria
que los pacientes tienen umbrales de tolerancia dife-
rentes a la reduccion del flujo sanguineo cerebral,
causado por el vasospasmo.

Rordorf et al®, utiliz6 la RM por perfusiéon y por
difusién para investigar lesiones isquémicas precoces
en pacientes que desarrollaron vasospasmo sintomé-
tico después la HSA. Comparo6 las anormalidades que
aparecen en las secuencias de difusiéon y perfusion,
demostrando que las alteraciones de perfusién son
mas marcadas y mas extensas que las anomalias de
difusion, en el vasospasmo sintomatico. También se
encontraron pacientes sintomaticos, que tenian un
aumento del tiempo de transito en areas que se corres-
pondian con multiples lesiones isquémicas focales en
la RM por difusién.

Los pacientes con vasospasmo, con o sin manifes-
taciones clinicas, presentan anormalidades en la RM
por difusién, pocos minutos después de la oclusion
arterial aguda, que se evidencia como una senal
hiperintensa, localizada en la sustancia blanca pro-
funda, o mas distal, en el territorio cortical-sub-
cortical, qué incluye sustancia blanca y sustancia gris,
con una reduccion del coeficiente de difusion arterial
(ADCs) frecuentemente en la sustancia blanca, no
observadas en pacientes sin vasospasmo (Figura 7).
La interpretacion fisiopatoldgica principal sugiere,
que dicha zona hiperintensa se debe a la existencia de
edema citotéxico, debido al fracaso de la bomba de
protones de la membrana celular, secundario a la
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Fig. 7. A) DWI que muestra multiples zonas hiperintensas, redon-
das en la sustancia blanca. B) secuencia T2 que muestra 1 zona
hiperintensa visible, | os otros imagenes han desaparecido.

isquemia. Como resultado, hay movimiento de agua
del espacio extracelular al interior de las células. El
resultado es el edema intracelular que lleva a una
caida en el ADC?% %3,

Los estudios realizados han demostrado que las
lesiones inducidas por enfermedad isquémica arterial
son visibles precozmente en la DWI después de la
oclusion arterial, y antes de que las anormalidades se
presenten en las imagenes de RM convencionales®® .,
Se requieren mayores estudios para establecer si el
hallazgo precoz de estas anormalidades, y la determi-
nacién del grado de reversibilidad de las lesiones en-
contradas, sea beneficioso en el manejo terapéutico de
los pacientes.

Imagen espectral de polarizaciéon octogonal

El sistema de imagen espectral de Polarizacién
Octogonal (SPO), ha sido utilizado para el anélisis
cuantitativo de la microcirculacién cerebral durante
la cirugia en pacientes con HSA. El sistema esta ba-
sado en una imagen SPO que dibuja la microcir-
culacién por medio de la luz reflejada, sin el uso de
tintes fluorescentes. El tejido es iluminado a través

de luz con una longitud de onda de 548 nm que estan
dentro del espectro de absorcién de la hemoglobina®®.

Después de la HSA, el flujo de sangre cerebral dis-
minuye, lo cual representa los cambios que ocurren
en la microcirculacién, independientemente del
vasospasmo angiografico. Las imdgenes SPO demues-
tran que la densidad capilar esta significativamente
disminuida en estos pacientes, debido a la disminu-
cion de la perfusion capilar, secundaria al vasospasmo
de las pequenas arterias y arteriolas de la superficie
cortical, no siendo detectado por ASD o DTC. En al-
gunas arteriolas el VSP se limit6 a un segmento; en
otras, los espasmos multiples llevaron a una aparien-
cia arrosariada de los vasos. Ademas, en algunos seg-
mentos se observaron cambios de la pared endotelial,
que tenia la apariencia de una capa opaca y gruesa
(Figura 8: A,B,C). Estos cambios pueden contribuir
a los sintomas clinicos iniciales, e influenciar el cur-
so clinico postoperatorio. Después de la HSA, los pa-
cientes desarrollan VSP angiogréafico, pero sélo algu-
nos van a evolucionar a isquemia cerebral e infarto.
La razén que algunos pacientes permanecen asin-
tomaticos con vasospasmo severo, mientras otros
pacientes desarrollan isquemia e infarto, parece ser
atribuible a los cambios que ocurren en la microcir-
culacién. Los vasos corticales pueden proporcionar
una fuente de circulacién colateral a los territorios
arteriales afectados por vasospasmo. Cuando la
microcirculacién esta comprometida en forma difusa,
no existe circulacion de reserva, con desarrollo de
isquemia e infarto cerebral.

El uso de esta técnica se limita a la superficie del
cerebro en el area del acercamiento quirtargico, y no
puede ser representativo de cambios clinicamente
importantes que ocurren en otras areas corticales, o
las regiones del cerebro méas profundas. Por consi-
guiente, cambios observados en distintos puntos, en
tiempo secuencial, necesitan ser interpretados con
cuidado.

Fig. 8. Imagen de SPO: A) vasospasmo segmentario, B) vasospasmo multiple, C) engrosamiento de la pared endotelial.
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Se desconoce si estos cambios tempranos en la
microcirculacién son de relevancia clinica, o pueden
usarse como un factor pronéstico del desarrollo de
macrovasospasmo posterior, y necesita una evaluacion
mas extensa en un mayor nimero de pacientes®®.

Conclusion

Durante muchos anos, la angiografia intraarterial fue
la inica manera de establecer positivamente el diag-
noéstico de vasospasmo en un paciente con detioro
neuroldgico después de una HSA. Sin embargo, debi-
do a ser un procedimiento invasivo, no exento de ries-
gos, se evalian otras modalidades diagndsticas. Ac-
tualmente, el doppler transcraneal es ampliamente
aceptado como método no invasivo, para evaluar el
estado de las arterias intracraneales en afectados de
HSA. Pero la exactitud del DTC esta limitada por
varios inconvenientes, como la dificultad para encon-
trar una adecuada ventana acustica, o la incapacidad
para visualizar arterias periféricas y ramas colatera-
les, imposibilitando el diagnéstico del VSP distal.

Una alternativa es identificar el vasospasmo mi-
diendo el flujo sanguineo cerebral regional. Nuevos
estudios de diagndstico por imagenes, como la tomo-
grafia por emision de positrones, la tomografia por
emision Unica de protones, o la tomografia computa-
da con xenon, estan disponibles para realizar dichas
mediciones del FSC, pero no han logrado una valora-
cion completa del vasospasmo, debido a que estas téc-
nicas no muestran la morfologia de los vasos. En la
busqueda de una técnica ideal, la angiografia por re-
sonancia magnética puede ser un buen candidato.
Este estudio permite la identificacion directa del
vasospasmo arterial por medio de iméagenes angio-
graficas, y proporciona un examen funcional, con
medicion del FSC regional y del volumen sanguineo
cerebral. La ARM es accesible y ttil para identificar
a pacientes con vasospasmo, con alta especificidad y
sensibilidad, especialmente a nivel de la ACA.

Estudios recientes han mostrado la utilidad de RM
por difusién y por perfusién en pacientes con HSA, en
la deteccion de lesion isquémica cerebral incipiente se-
cundaria al vasospasmo. Se requieren investigaciones
mas extensas para evaluar si la DWI proporciona mar-
cadores predictivos de lesiones isquémicas silentes, y/o
progresion hacia la isquemia sintomatica, para determi-
nar si el hallazgo precoz de estas anormalidades modi-
ficala conducta terapéutica, y su grado de reversibilidad
en respuesta al tratamiento. Los datos obtenidos de estas
investigaciones podrian volverse una herramienta tGtil
en el manejo clinico de pacientes con HSA.

El sistema de imagen espectral de polarizacion
octogonal se utiliza para el andlisis cuantitativo de la
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microcirculacion cerebral en pacientes con HSA.
Muestra los cambios precoces secundarios a la dismi-
nucion de la perfusién capilar, debido al vasospasmo,
pero la informacioén que brinda se limita a la superfi-
cie del cerebro en el area estudiada, y no puede ser
representativo de cambios clinicamente importantes
que ocurren en otras areas corticales, o las regiones
del cerebro més profundas.

Como se mencioné previamente, la presentacion del
vasospasmo es compleja. Mientras algunos pacientes
permanecen asintomaticos a pesar de presentar
vasospasmo severo, otros manifiestan déficits neu-
rolégicos con moderado aumento de las velocidades del
FSC; algunos pacientes desarrollan VSP proximal
segmentario, mientras otros presentan VSP difuso,
distal, que dificulta en diagnostico precoz, empeora el
curso clinico, y empobrece el pronéstico. Por consiguien-
te, pareceria que los pacientes tienen umbrales de tole-
rancia diferentes a la reduccion del flujo sanguineo ce-
rebral, causado por el vasospasmo. Por este motivo aun
no se ha encontrado una técnica de diagnostico que sea
altamente especifica y sensible, no invasiva, con escaso
riesgo para el paciente y bajo costo. Se requieren mayo-
res investigaciones para lograr encontrar un método de
diagnostico que ayude al manejo clinico de los pacien-
tes con vasospasmo secundario a HSA.
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