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PALABRAS CLAVE Resumen

Doppler transcraneal; Objetivo: Establecer el valor predictivo, para desarrollar deterioro neuroldgico tardio de ori-
Vasoespasmo; gen isquémico (DNI), de un estudio doppler transcraneal (DTC) en pacientes con hemorragia
Deterioro subaracnoidea espontanea (HSA) en buena situacion neurolodgica.

neuroldgico; Disefio: Estudio descriptivo-observacional desarrollado durante 3 anos.

Isquémico; Ambito: Cuidados Criticos y Urgencias.

Hemorragia Pacientes: Se incluyeron de forma consecutiva aquellos pacientes con HSA en buena situacion
subaracnoidea neuroldgica (Hunt-Hess I-11l).

espontanea Variables de Interés: DNI (disminucion en 2 puntos del GCS o déficit focal), velocidad media

(VM) en arterias cerebrales medias, indice de Lindegaard (IL). Se consider6 patron sonografico
de vasoespasmo (PSV) cuando la VM fue>120cm/s y existia un IL> 3.

Resultados: La media de edad de los 122 pacientes fue de 54,1 +13,7 anos. El 57,3% eran
mujeres. Se detectaron 24 pacientes con PSV (19,7%) encontrandose VM elevadas en 38 pacien-
tes (31,1%). 21 pacientes desarrollaron DNI (VM 183+/-49 cm/s), todos presentaron PSV. En los
pacientes con DNI se detecté un aumento de VM de 22+/-5cm/s/24h durante los 3 prime-
ros dias. Al comparar aquellos pacientes que no presentaron VM elevadas (85 pacientes/VM
67+/-16,6 cm/s) con respecto a los que desarrollaron DNI encontramos diferencias en las VM
(p<0,001) y en el AVM/24h (8,30+/-4,5cm/s Vs 22+/-5cm/s) durante los 3 primeros dias
(p=0,009). Mediante curvas ROC, se fijo que el AVM/dia de 21cm/s (p<0,001), era el que
mejor predecia el DNI.

Conclusion: Durante los 3 primeros dias un incremento en la VM de 21.cm/s/24h se asocio con
el desarrollo de vasoespamo sintomatico. El DTC es una herramienta Gtil para la deteccion de
aquellos pacientes con HSA en riesgo de desarrollar DNI.
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Emergency transcranial doppler ultrasound: predictive value for the development of
symptomatic vasospasm in spontaneous subarachnoid hemorrhage in patients in good

Purpose: To examine the predictive value of an early transcranial Doppler ultrasound (TCD)
study performed in the emergency department in patients with spontaneous subarachoniod
hemorrhage (SAH) in good neurological condition, in order to know which patients are at high

Design: A descriptive observational study was carried out involving a period of 3 years.
Patients: The study consecutively included patients with SAH of grade I-11l on the Hunt and Hess

Variables of Interest: DCI (decrease of 2 points in GCS or focal deficit), Mean Velocity (MV) of
middle cerebral arteries (MCA), Lindegaard Index (IL). Sonographic vasospasm pattern (SVP)

Results: The mean age of the 122 patients was 54.1+13.7 years; 57.3% were women. SVP
was detected in 24 patients (19.7%), although high velocities patterns (HVP) were present in
38 patients (31.1%). DCI developed in 21 patients (MV183+/-49 cm/sc), all with previous SVP.
In this group MV increased 22+/-5cm/sc/day during the first 3 days. The group without HVP
(84 patients/MV of 67+/-16.6 cm/sc), compared with DCI group, showed differences in highest
MV (p<0.001), and also AMV/day (8.30+/-4,5cm/sc Vs 22+/-5cm/sc) during the first 3 days
(p=0.009). In our series, ROC analysis selected the best cut-off value for AMV/day as 21 cm/sc

Conclusion: During the first 3 days, an increase of 21 cm/s/24h in MCA-MV was associated with
the development of symptomatic vasospasm. TCD is a useful tool for the early detection of

© 2011 Elsevier Espana, S.L. and SEMICYUC. All rights reserved.
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scale.
was considered if MCA-MV >120cm/sc and IL> 3.
(p<0.001).
patients at risk of DCI after SAH.
Introduccion

La patologia cerebrovascular hemorragica de origen aneu-
rismatico supone alrededor del 80% de todos los sangrados
extravasados al espacio subaracnoideo de origen no trauma-
tico. La hemorragia subaracnoidea espontanea (HSA) supone
entre el 5-10% de todos los ictus, presentando una incidencia
media de 6-10/100.000 habitantes y es la causa mas habi-
tual de muerte sibita por ictus'#. Se ha detectado hasta
un 20% de mortalidad evitable tras la HSA®. Una de las
complicaciones principales, responsable de los resultados
ominosos, y en especial de las secuelas neurologicas, es el
vasoespasmo sintomatico o deterioro neurolégico isquémico
(DNI)®7. Este sucede en el 26,5-46% de los pacientes entre el
4.° y el 14.° dia de evolucién®®. Se manifiesta clinicamente
por un descenso del nivel de conciencia o aparicion de déficit
focal neuroldgico, no atribuible a resangrado o hidrocefa-
lia. Su etiopatogenia y fisiopatologia no es bien conocida
hasta el momento. El diagnostico se establece mediante
arteriografia, al objetivarse una reduccion del calibre arte-
rial, o mediante ultrasonidos al registrarse incremento de
la velocidad del flujo. Valores de velocidades medias (VM)
superiores a 120 cm/s en la arteria cerebral media se corre-
lacionan en forma significativa con el estrechamiento del
vaso'?.

Dada la frecuencia y gravedad del DNI se han realizado
multiples intentos de predecirlo precozmente. Para ello se
han utilizado diferentes elementos, como el volumen del
sangrado en la tomografia axial computada, la gravedad

clinica, variados factores hematologicos y la sonografia dop-
pler transcraneal (DTC)""-"7.

Mientras que la utilidad del DTC para el diagnostico
y seguimiento del vasoespasmo, sintomatico o no, en las
HSA es una cuestion suficientemente establecida, su vali-
dez para la prediccion del DNI por vasoespasmo esta por
determinar'®23, Hasta el momento se han estudiado dife-
rentes elementos como el valor absoluto de las VM, su
incremento, o la aplicacion de técnicas sonograficas que per-
mitan medir la capacidad autorreguladora cerebral'7:24-26,
Sin embargo, sus resultados contradictorios explicarian la
inexistencia de recomendaciones para realizar el estudio
DTC de forma urgente?®-2°, Por la misma razén, la posibilidad
de utilizar esta técnica para decidir qué enfermos con HSA
en buena situacion neurologica deberian recibir una aten-
cién y un seguimiento mas estrecho, no ha sido explorada.
Discernir, en las primeras horas de asistencia, qué HSA no
grave se beneficiaria del ingreso en UCI, por pertenecer a
un grupo de alto riesgo de presentacion de deterioro neu-
rologico tardio, seria indispensable, ademas de eficiente,
para poder instaurar un tratamiento profilactico precoz y
agresivo ante la presencia de isquemia cerebral secundaria
al vasoespasmo.

Postulamos que el estudio DTC urgente, realizado dentro
de las primeras 24 horas de ingreso en el hospital, podria
predecir el vasoespasmo sintomatico del territorio vasculo-
cerebral anterior, ya que el espasmo arterial secundario a
las HSA es progresivo y no subito y acontece en las grandes
arterias del poligono de Willis. Para ello debe estudiarse el



Ultrasonografia doppler transcraneal urgente: utilidad predictiva del vasoespasmo sintomatico 613

incremento de velocidades/24 horas durante los 3 primeros
dias, y no los valores absolutos de VM de la ACM, en
grupos clinicamente homogéneos. En este estudio nos
planteamos indagar si el DTC practicado durante los 3
primeros dias, en pacientes con HSA en buena situacion
neurologica, puede predecir la aparicion ulterior de DNI.

Material y método

Estudio descriptivo longitudinal desarrollado siguiendo las
directrices del Comité de Investigacion de nuestro Hospital,
en el Servicio de Cuidados Criticos y Urgencias del Hospi-
tal Universitario de Traumatologia, Virgen del Rocio, en el
periodo 2005-2007.

Se han incluido todas las HSA espontaneas de baja gra-
vedad clinica - segln la escala de Hunt y Hess (HH), grados
ral m - en el momento del ingreso en el hospital'2. Fueron
excluidas las HSA traumaticas, los aneurismas incidentales,
los pacientes sin ventana sonica para la realizacion de DTC
y las HSA espontaneas en grados iv-v de HH. Se registro el
tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas/signos
hasta la llegada del paciente al hospital.

El diagnostico de HSA se realizé en todos los casos
mediante tomografia axial computerizada (TAC) o mediante
puncién lumbar cuando la TAC result6 negativa y la clinica
era sugestiva de HSA. La gravedad del sangrado fue esti-
mada mediante el estudio tomografico, siguiendo la escala
de Fisher''. Tras la llegada al hospital, los pacientes perma-
necieron durante 24-48 horas en el area de observacion de
urgencias. En espera de la realizacion de estudio arteriogra-
fico urgente, los pacientes eran mantenidos en ayunas. Se
realizd, desde un primer momento, tratamiento con nimo-
dipino intravenoso a dosis de 0,5mg/h, con incremento
gradual de la dosis en las siguientes 6 horas hasta 2 mg/h,
en ausencia de efectos hemodinamicos adversos. Posterior-
mente el tratamiento se continuaba via oral a razéon de
60mg/4 h, si no existia contraindicacion.

El examen DTC (Doppler Multidop-P, DWL, Alemania) se
realizé con una sonda de ultrasonidos de 2 MegaHertzios,
a través de la ventana temporal, segin el método descrito
por Aaslid et al.? Se practicé un estudio DTC en las primeras
24 horas y otro a las 48 horas, como minimo. Una explora-
cion sonografica entre el 4.° y 14.° dia de evolucion de la
HSA se realizo, excepto si el primer estudio se efectud en
este periodo y resulté normal. Solo 7 facultativos, con alta
experiencia en DTC, efectuaron los estudios. Se determino,
en ambos hemisferios, la VM de la arteria cerebral media
(ACM) proximal (M1). Si la VM obtenida era superior a 2 des-
viaciones estandar (DE) para la edad del paciente, alcanzase
ono los 120cm. /s, se insono la cardtida interna extracraneal
(ACl-ex) homolateral a nivel submandibular y se calculé el
indice de Lindegaard (IL): VM ACM/VM ACl-ex. Los pacien-
tes con relacion Vm ACM/Vm ACI extracraneal > 3, fueron
catalogados como pacientes con vasoespasmo sonografico.
Los enfermos con VM>120cm/s e IL <3 fueron diagnostica-
dos de incremento del flujo sanguineo cerebral’®-32, Si el
paciente requirié drenaje ventricular, por hidrocefalia en las
primeras 24 horas, el registro considerado como valido, fue
el ulterior a la evacuacion del liquido cefalorraquideo. Se
considerd vasoespasmo sintomatico (DNI) la presencia de un
deterioro del nivel de conciencia igual o superior a 2 puntos

de la escala de coma de Glasgow (GCS) o ante la aparicion
de un déficit focal, entre el 4.° y el 14.° dia del sangrado,
no atribuibles a resangrado, hematoma, hidrocefalia o alte-
raciones metabolicas. Se consider6 vasoespasmo secundario
a exclusion de anomalia vascular, cuando la clinica anterior-
mente especificada se presentaba en relacion temporal a
la intervencion quirdrgica, excepto si era consecuencia de
clipado quirurgico incidental.

Se realizo arteriografia cerebral, para la filiacion etiolo-
gica de la HSA en todos los pacientes. Esta exploracion se
repitio a los 14 dias si la primera resulto negativa y no se tra-
taba de una HSA perimesencefalica. En los casos que fueron
necesarios se realizé arteriografia cerebral para alcanzar el
diagnostico de vasoespasmo angiografico. En el caso de arte-
rias no insonadas (arteria basilar y arteria cerebral anterior)
la existencia de vasoespasmo angiografico no se contabilizo
como tal, a efectos de este estudio.

Informacion al paciente y confidencialidad de los
datos

Se han seguido las recomendaciones de la Declaracion de
Helsinki en materia de investigacion. El paciente fue infor-
mado del interés de su caso y se le solicito permiso de forma
oral para la recogida de la informacién y su inclusion en el
estudio. No fue necesaria la autorizacion escrita expresa por
ser un estudio en el que no se realizo intervencion médica ni
se obtuvieron muestras biologicas extraordinarias para ana-
lisis, fuera de las usuales de la practica clinica habitual. La
confidencialidad de los pacientes que formaron parte del
estudio fue garantizada mediante la adjudicaciéon a cada
paciente de un cddigo constituido por 2 digitos iniciales que
correspondieron al codigo del hospital que asistio en pri-
mera instancia el caso, seguido del nimero de la historia
clinica (constituida hasta por 7 digitos). La hoja de recogida
permanecio custodiada por los responsables del estudio.

Estadistica

Para el analisis estadistico se utilizo el paquete SPSS 17.0.
Consideramos estadisticamente significativos los valores de
p<0,05. Las variables continuas se han expresado como
media y su desviacion estandar. Se ha llevado a cabo anali-
sis mediante comparacion de medias utilizando el test de la
t de Student o U de Mann-Whitney cuando fue preciso. Las
variables cualitativas se han comparado con el test de Chi
cuadrado o el test exacto de Fisher. Excluidos los pacientes
que desarrollaron hiperemia, mediante curva ROC se calculd
el mejor punto de corte del incremento de Vm/24 h en el
periodo prevasoespasmo.

Resultados

Durante el periodo de realizacion de nuestro estudio, se
registraron 123 episodios de HSA. Un paciente fue excluido
del estudio al no presentar ventana sonografica. Se estudia-
ron un total de 122 pacientes. La distribucion por sexo fue
de 70 mujeres (57,3%) y 52 hombres (42,6%), con una media
de edad de 54,1 +13,7 afos.
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El 70,4% de los pacientes acudieron al hospital, en las
primeras 24 horas del sangrado y fueron diagnosticados de
HSA, antes de transcurridas 24 horas de la aparicion de los
sintomas. En 36 casos (29,5%) el diagnostico se demor6 mas
de 24 horas, bien porque el paciente no solicitara asistencia
médica con anterioridad, bien porque no se filiara el proceso
hasta ese momento. La evaluacién del grado de alteracion
del nivel de conciencia a su recepcion hospitalaria mostré
como un 87,6% de los pacientes, se encontraba con una pun-
tuacion entre 14-15 segun la GCS. La demora media en la
realizacion de los estudios arteriograficos fue de 57 horas.
La distribucion segun gravedad clinica en la escala de HH,
la etiologia de la HSA, la evolucion clinica y el tratamiento
aplicado queda reflejada en la tabla 1.

El 17,7% de los pacientes con anomalias vasculares pre-
sentaron vasoespasmo arteriografico en el momento de su
diagnostico. La demora para la embolizacion se situd en
3,842,6 dias y para la cirugia en 9,6 +9 dias. Ingresa-
ron en UCI 76 pacientes (62,2%). No se utilizaron agentes
antifibrinoliticos o corticoides. Recibieron nimodipino oral
o intravenoso 102 pacientes (83,6%). Fueron administrados
analgésicos en el area de urgencias al 99% de los enfermos.
Durante la asistencia urgente se prescribieron farmacos
antihipertensivos a 20 pacientes (16,3%).

En 18 pacientes que presentaron DNI (85,7%), al menos
uno de los componentes de la terapéutica «triple H» (hiper-
tension, hemodilucion e hipervolemia) fue establecido.
Resangraron durante su evolucion intrahospitalaria 14 enfer-
mos (11,4%). Se insertd drenaje ventricular externo por
hidrocefalia en 16 pacientes.

Se practicaron estudios sonograficos cerebrales mediante
DTC en el 100% de los enfermos. Durante los primeros3 dias
se realizaron un total de 146 exploraciones de DTC. Encon-
tramos un patrén sonografico de alta velocidad, en algun
momento de su evolucion, en 38 pacientes (31,1%). Catorce
enfermos tenian altas VM de forma bilateral, junto a un IL
inferior a 3, atribuible a hiperemia cerebral.

En 24 pacientes se obtuvieron registros de vasoespasmo
sonografico con altas VM de forma unilateral o bilateral e IL
elevado. Todos los pacientes, excepto uno, presentaron VM
medias maximas superiores a 120cm/s (VM 177 =45cm/s).
La excepcién (VM maxima 112cm/s) padecia hidrocefalia
moderada que no precisé drenaje ventricular.

Tres pacientes mostraron patrén sonografico de vasoes-
pasmo sin que apareciera DNI ulterior. La VM maxima fue
de 171+ 41, sin encontrarse diferencias estadisticamente
significativas con las VM maximas del grupo con DNI.

El total de pacientes que presento DNI tardio fue de 21
(17,1%). Previo a la aparicion del déficit neuroldgico todos
los pacientes desarrollaron patron sonografico de vasoes-
pasmo. La VM maxima de este grupo fue de 183 £ 49 y el dia
promedio de aparicion del valor mas alto de velocidad fue
el décimo. El dia promedio de comienzo del vasoespasmo
sonografico fue el 7 43,9 dias. Si se excluyen los pacien-
tes con vasoespasmo tras complicaciones hemorragicas, o
isquémicas, postexclusion aneurismatica, el dia promedio de
aparicion es inferior (5,7 & 3). El incremento medio de velo-
cidad, durante los 3primeros dias tras la HSA, en el grupo de
pacientes que desarrollé DNI fue de 22+ 5cm/s en 24 horas.
(tabla 2)

Cinco de los 21 pacientes con DNI y vasoespasmo sono-
grafico acudieron al hospital con posterioridad al tercer dia

Tabla 1 Caracteristicas clinicas y evolucion de los 122
pacientes con HSA

Variables clinicas

GCS, n (%)
15 78 (63,9)
14 29 (23,7)
13 12 (9,8)
12 0 (0)
11 2 (1,6)
10 1(0,8)
Escala Hunt-Hess, n (%)
Grado 1 16 (13,1)
Grado 2 68 (55,7)
Grado 3 38 (31,1)
Grado 4-5 0 (0)
Escala Fisher, n (%)
Grado 1 5 (4,1)
Grado 2 21 (17,2)
Grado 3 38 (31,14)
Grado 4 58 (47,5)
Etiologia de la HSA*, n (%)
Sin hallazgos 35 (28,6)
Aneurisma 83 (68)
Arteria cerebral media 11 (13,2)
Arteria cerebral anterior 9 (10,8)
Arteria cerebral posterior 1(1,2)
Arteria comunicante anterior 27 (32,5)
Arteria comunicante posterior 18 (21,6)
Arteria cerebelosa posteroinferior 1(1,2)
Arteria carotida comun 6 (7,2)
Arteria oftalmica 5(6,1)
Arteria vertebral 1(1,2)
Arteria basilar 4 (4,8)
MAV 3(2,4)
Otros 1(0,8)
Tratamiento definitivo, (%)
Endovascular 46 (52,8)
Neuroquirurgico 14 (16,1)
Ambos procedimientos 7 (8,1)
Ninguno 20 (23,0)
Complicaciones, n (%)
Resangrado 14 (11,4)
DNI 21 (17,2)
Hidrocefalia 16 (13,1)
Tratamiento médico, n (%)
Nimodipino 102 (82,9)
Triple H tras DNI 18 (85,7)
GOS, n (%)
1. Muerte 16 (13,0)
2. Estado vegetativo 3(2,4)
3. Incapacidad grave 5 (4,1)
4. Incapacidad moderada 15 (12,2)
5. Buena recuperacion 83 (68,3)

GCS Glasgow Coma Scale; MAV Malformacion Arterio-Venosa;
DNI: deterioro neurolégico isquémico; GOS: Glasgow outcome
scale; Terapia Triple H (al menos uno de los siguientes: hiper-
tension, hemodilucion, hipervolemia).

" Seglin hallazgos angiograficos.
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Tabla 2 Comparacion de los registros sonograficos obtenidos mediante Doppler Transcraneal (DTC) entre los pacientes con
patron sonografico de vasoespasmo (PSV) y aquellos con un patron doppler normal

Patron DTC DNI n VM (SD) cm/s IL AVM/dia (SD) cm/s
PSV Si 21 183 (49) * >3 22 (5) **
No 3 171 (41) * >3
Normal No 84 67,98 (16,6) * n.a. 8,3 (4,5) **
DNI: deterioro neurologico isquémico; n.a: no aplicable; SD desviacion estandar; VM: velocidad media.
* p<0,001.
" p<0,01.

de evolucion de su HSA (promedio de dias: 6, rango del 4.°
al 11.° dia). Todos tenian VM iniciales en ACM superiores
a 120cm/s (VM: 217 +-48). Estos hallazgos fueron indepen-
dientes de la edad de los pacientes. En 2 casos el paciente
presentd DNI el mismo dia de su ingreso. En los 3 pacien-
tes restantes el vasoespasmo sonografico precedio en dias
al DNI.

No presentaron DNI ni patron de alta velocidad por
vasoespamo, u otra causa, 84 pacientes. No obstante, en
este grupo se identificaron 2 enfermos con vasoespasmo
arteriografico. La velocidad media maxima en cualquier
cerebral media y dia de evolucién, fue de 67,98 + 16,6 cm/s.
La diferencia con las VM maximas del grupo con vasoespasmo
sonografico fue estadisticamente significativa (p <0,001). El
incremento de velocidad/24 h en el grupo que present6 un
patron normal en el registro DTC fue de 8,304+4,5cm/s.
La diferencia con el incremento de velocidad/24h, en el
mismo periodo, con el grupo que sufriria DNI y vasoes-
pasmo sonografico fue significativa, tanto si se mantenian los
vasoespasmos postoperatorios (p <0,01) como si se excluian
(p <0,001).

En el analisis por curva ROC, para establecer el aumento
de velocidad que mejor identificaba a los pacientes en riesgo
de DNI, fueron incluidos 88 DTC correspondientes a los enfer-
mos con al menos dos registros sonograficos en las primeras
72 horas de evolucion y sin desarrollo ulterior de hiperemia.
Obtuvimos que los incrementos en las VM en la ACM podian
diferenciar aquellos pacientes en riesgo de DNI (area bajo
la curva: 0,973, p<0,001) (fig. 1). Tras analizar el mapa de
coordenadas objetivamos que el mejor punto de corte, en
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Figura 1  Andlisis mediante Curva ROC del incremento de
velocidades medias en arteria cerebral media durante los 3
primeros dias de evolucion.

el aumento de VM en la ACM durante los 3 primeros dias,
era de 21cm./s. En este punto se lograba una sensibilidad
del 85,7%, una especificidad del 96,6%, un valor predictivo
positivo del 85,7% y un valor predictivo negativo del 97,2%.

Discusién

De nuestros resultados se infiere que un incremento de velo-
cidad media de 21cm/s/24 h en la ACM, en los 3 primeros
dias de evolucion, se asocia de forma significativa con el
desarrollo de vasoespasmo sintomatico.

La VM maxima registrada en la ACM de nuestros pacien-
tes con vasoespasmo sintomatico superé en todos ellos
120cm/s, de forma homogénea en todas las franjas de edad,
excepto en uno con velocidad amortiguada por hidrocefalia.
Por tanto, es innecesario utilizar otros puntos de corte mas
bajos, como la velocidad media normal en su edad mas 2
desviaciones estandar, que hacen complicados los calculos
sin reportar ventajas?>33.

Nuestro estudio explora de forma especifica la utilidad
predictiva del DTC para desarrollo de vasoespasmo sintoma-
tico en pacientes con HSA y buen grado neurolégico, durante
las primeras 72 horas de evolucion, dado que al ingreso en
el area de urgencias, es necesario establecer que pacien-
tes, considerados leves dentro de la graduacion clinica de
HH, deben recibir un seguimiento mas exhaustivo durante
su evolucion en areas criticas, tal y como se hace con los
grados 4-5 de HH. Nuestros resultados confirman la utilidad
del incremento en los valores de la VM en la ACM, como pre-
dictor de DNI, asi como la necesidad de usar el IL para una
identificacién apropiada de los patrones sonograficos®.

Quienes sostienen el bajo valor predictivo del DTC aducen
varios argumentos. En el periodo prevasoespasmo, primeras
72 horas de la HSA, los valores de VM en las ACM y ante-
riores (ACA) se muestran usualmente dentro de los limites
normales. Por tanto, considerar las cifras absolutas de VM
en la ACM durante la fase precoz de la HSA careceria de
valor'7:2>2¢_ En sentido opuesto, al menos parcialmente, se
manifiestan algunos investigadores al considerar que aunque
no exista una estrecha correlacion entre las cifras elevadas
de VM en la ACM y la aparicion de DNI, el incremento/dia
de la velocidad de flujo ha de tenerse en cuenta?"?6. Asi,
el ascenso rapido de la velocidad del flujo en 50cm/s en
24 horas, tendria valor predictivo para la aparicion ulterior
de manifestaciones clinicas del vasoespasmo?*2¢, aunque el
incremento que denotan en las VM del territorio vascular
anterior, siendo compatible con nuestros hallazgos actuales
y previos**, es francamente superior. Sin embargo, la hete-
rogeneidad clinica de los pacientes incluidos en la mayoria
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de dichos estudios, sin distincion del nivel de gravedad,
hace que el aumento detectado, previo a la presencia de
vasoespasmo sintomatico, no sea comparable con nuestros
resultados. Cabe remarcar que dicho incremento solo se
evalud en relacion a las 24 horas previas al desarrollo del
vasoespasmo sintomatico, y no durante los primeros dias de
evolucion. Tampoco hicieron distincion entre ACM y ACA,
lo cual puede generar alteracion en los valores medios, al
mezclarse vasos con velocidades diferentes y sistemas de
comunicacion (ACA) entre ellos, asi como la presencia, o no,
de MAV que alterarian los flujos y los registros sonograficos.

Debido a la morbimortalidad significativa (50%) que se
asocia con la HSA, asi como la alta posibilidad de deterioro
clinico, es fundamental el tratamiento precoz de las com-
plicaciones médicas y neurologicas agudas. En este sentido
el DTC es una herramienta crucial en el manejo de estos
pacientes. Asi, la Academia Americana de Neurologia (AAN)
recomienda su uso para el diagnostico y seguimiento del
vasoespasmo, con un nivel de evidencia tipo A, Clase Il y
es incluido ya de forma rutinaria en las guias de practica
clinica®-%, La sensibilidad del uso del DTC para la deteccion
de vasoespasmo sintomatico se ha encontrado equipara-
ble a la angiografia?®. No obstante, durante el periodo de
vasoespasmo (4.° al 14.° dia) muchos pacientes con DNI
tienen cifras normales de VM en ACM (falsos negativos).
Ademas, bastantes pacientes con valores sonograficos de
vasoespasmo (cifras superiores a 120cm/s) no desarrollan
nunca DNI (falsos positivos)?>2¢. Para explicar la ausencia
de correlacion estadisticamente significativa entre VM en
ACM y DNI en esta etapa se postula, en los falsos positi-
vos, una mayor colateralizacion del arbol cerebrovascular,
que evitaria la isquemia por aporte sanguineo por los vasos
no espasmotizados, asi como la presencia de otros fac-
tores tales como la presencia de actividad epileptiforme,
entre otros. En los falsos negativos, el DNI dependeria
del estrechamiento de vasos no insonables, las arterio-
las. Ademas, en pacientes neuroldgicamente afectados, la
hipertension intracraneal amortiguaria los valores de veloci-
dad, provocando una falsa normalizacion. En concordancia
con las recomendaciones de la AAN®>, los pacientes de
nuestra serie con velocidades superiores a 120cm/s presen-
taban una alta probabilidad de desarrollo de vasoespasmo
sintomatico.

La VM maxima en ACM registrada en nuestros pacientes
con vasoespasmo sintomatico superd en todos los 120cm/s
independientemente de las franjas de edad exploradas. No
obstante, quisiéramos remarcar que la fiabilidad diagnos-
tica del DTC para la deteccion de vasoespasmo haciendo uso
Unicamente de las VM en la ACM es baja®'"3”. Guiandonos Uni-
camente por este valor se generarian falsos positivos debidos
a la inclusion de fenémenos de hiperemia e hiperperfusion.
Sin embargo, el uso de la definicion completa de vasoes-
pasmo sonografico, IL> 3 en pacientes con VM elevadas en la
ACM, permite alcanzar una alta especificidad (94-100%) para
la deteccién de vasoespasmo en la ACM®. En nuestra serie
la VM maxima>120cm/s en la ACM y un IL >3, nos permitio
seleccionar, de entre aquellos pacientes con VM elevadas, al
100% de los pacientes que presentaron posteriormente DNI
secundario al vasoespasmo.

Nuestra serie presentd una tasa de HSA aneurismatica
similar a la descrita en otras series europeas, las cua-
les oscilan entre el 75%-80%'. El alto volumen (48%) de

pacientes con un Grado 4 en la Escala de Fisher, proba-
blemente es debido al seguimiento estricto del protocolo
de gradacion tomografica. Nosotros, ante la presencia de
sangre (independientemente de su cantidad) dentro del sis-
tema ventricular asignamos el maximo grado de la escala de
Fisher, a pesar de que la sangre objetivada en el espacio sub-
aracnoideo fuera escasa. Probablemente la aplicacion de la
Escala de Fisher Modificada® hubiera permitido una grada-
cion mas especifica de las lesiones tomograficas de nuestra
muestra.

Las escalas de gravedad utilizadas, hasta el momento,
para catalogar los pacientes con HSA son principalmente
clinicas, aportando informacion pronodstica global de los
pacientes, asi como una aproximacion al riesgo de desarrollo
de vasoespasmo'"'214, Sin embargo, a pesar del alto inte-
rés de su uso, no nos permiten una evaluacion continua de
los pacientes. El seguimiento mediante estudio DTC permiti-
ria una mayor discriminacion para identificar cuales pueden
desarrollar vasoespasmo tardio a pesar de la buena situa-
cion inicial post-sangrado. En nuestro trabajo, un elemento
a resaltar es la buena situacion clinica inicial de los pacien-
tes. La no inclusion de los pacientes con HSA grado IVy V
de HH hace que nuestros resultados se centren en pacientes
donde las escalas clinicas habituales presentan una menor
utilidad, dado que estos pacientes no siempre evolucionan
de forma favorable debido a la aparicion de vasoespasmo
sintomatico'?.

Por tanto, segin nuestros resultados, el estudio DTC
permitiria discernir, durante la asistencia en las areas de
urgencias o equivalentes (unidades de cuidados interme-
dios, etc.), que pacientes con HSA sin deterioro neurolégico
presentan riesgo de desarrollar vasoespasmo sintomatico,
permitiendo la siguiente clasificacion: grupo de alto riesgo
y grupo de bajo riesgo. En el grupo de alto riesgo se
incluirian aquellos enfermos con un aumento de VM en
ACM>21cm/s/d durante las primeras 72 horas postsangrado
y pacientes con una VM en ACM >120cm/s e IL> 3 a partir
del cuarto dia. El grupo de bajo riesgo estaria compuesto por
aquellos pacientes sin incremento sustancial de las VM/24h
en la ACM durante los 3 primeros dias tras la HSA o con
VM normales a partir del cuarto dia. Por tanto, durante
las primeras 72 horas de evolucion, el paciente ingresado
en areas de observacion o equivalentes, deberia ser some-
tido a 2 estudios de DTC. El grupo de pacientes catalogado
de alto riesgo, una vez identificado, deberia ser priorizado
para la realizacion de arteriografia urgente diagnostico-
terapéutica. Deberan ingresar en UCI o en Unidades de
Cuidados Intermedios o Semicriticos, para someterse a vigi-
lancia exhaustiva e instaurar un tratamiento profilactico
agresivo de la isquemia cerebral secundaria al vasoespasmo
(hemodilucion, hipervolemia, hipertension arterial). Posi-
blemente, esta estrategia reducira la tasa de DNI y las
secuelas derivadas de esta complicacion. El grupo en bajo
riesgo podria ingresar en planta de hospitalizaciéon conven-
cional.

El desarrollo de una seleccion positiva durante los pri-
meros dias de evolucién de aquellos pacientes en riesgo de
DNI, aunque su presentacion pueda ser tardia evitaria, ade-
mas, ineficiencias en el uso de las escasas camas de Cuidados
Intensivos.

Nuestro estudio presenta algunas limitaciones. En primer
lugar, la situacion clinica de los pacientes, con un nivel de
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conciencia practicamente intacto, explicaria la presencia de
unas VM en ACM superiores, a las observadas en los pacientes
neurologicamente afectados, sedados y conectados a venti-
lacion mecanica?*2%3 Sin embargo, dicha situacién no ha
afectado al punto de corte de alta velocidad establecido en
120cm/s. En segundo lugar, entendemos que existen otras
técnicas de reciente aparicion como el diplex transcra-
neal codificado en color, que permite el estudio ecografico
bidimensional del cerebro, la visualizacion en color de los
vasos arteriales y el analisis del espectro doppler de
los mismos*’. En nuestro centro la técnica usada es el DTC
ciego, la cual requiere de un entrenamiento apropiado tanto
para la obtencion del registro, como para la interpretacion
del mismo. A pesar que la primera técnica pudiera resultar
mas sencilla, en relacion a la localizacion e identificacion
de las arterias del poligono de Willis, nuestro equipo médico
altamente cualificado, posibilita la realizacion y la inferen-
cia de sus resultados de forma precisa, lo cual puede no ser
extrapolable a otros centros que no dispongan de personal
especificamente entrenado. En tercer lugar, nuestros estu-
dios sonograficos se centraron Gnicamente en la ACM por su
mayor accesibilidad y como fase preliminar de la investiga-
cion de la utilidad del DTC como herramienta predictora de
vasoespasmo sonografico postHSA en otros territorios vascu-
lares. El resto del territorio del poligono de Willis, aunque
fuera insonado para seguimiento clinico, no fue tenido en
cuenta para el presente estudio. Resenar que el incremento
de velocidades en la ACM, que hemos identificado, se obtuvo
Unicamente de entre los pacientes que llegaron al hospital
antes del tercer dia de evolucion, y se les pudiera practicar
2 registros de DTC. Por Ultimo, los datos actualmente reco-
gidos y analizados son de un Unico centro, por lo que seria
preciso un estudio ampliado a otros hospitales, para poder
validar nuestros hallazgos.

Como fortalezas de este trabajo quisiéramos remarcar el
numero considerable de pacientes incluidos y la homogenei-
dad clinica de los mismos, todos con buena situacion clinica
neurologica tras el sangrado, o tras evacuar LCR en aque-
llos pacientes con hidrocefalia secundaria sintomatica. Otro
aspecto a destacar es el seguimiento exhaustivo llevado a
cabo en lo pacientes, lo cual nos ha permitido la deteccion
precoz de DNI a pesar de presentarse de forma tardia en su
evolucion.

Conclusiones

La anticipacion al desarrollo de complicaciones isquémicas
por vasoespasmo puede llevarse a cabo mediante el segui-
miento evolutivo de la velocidad del flujo sanguineo cerebral
de los pacientes con HSA y buen grado neurologico. En este
grupo de pacientes un incremento de VM en el registro DTC
de 21cm/s/24 h en la ACM durante los 3 primeros dias de
evolucion o la deteccion de una VM> 120cm/s con un IL> 3,
nos permite identificar aquellos pacientes en riesgo de desa-
rrollar vasoespasmo sintomatico en los dias posteriores.
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