
SEMIOLOGÍA DEL VASOESPASMO

CARACTERÍSTICAS ANGIOGRÁFICAS

INCIDENCIA

Las manifestaciones clínicas del vasoespasmo tienen un
gran espectro de posibilidades: desde ser asintomático
hasta el coma, pasando por el deterioro focal que depende
del territorio vascular comprometido y de la extensión de la
circulación colateral en el cerebro isquémico (8, 9, 10).
El 50 por ciento de los pacientes con vasoespasmo
angiográfico asociado a hemorragia subaracnoidea
aneurismática se mantienen asintomáticos; los déficits
sintomáticos incluyen hemiparesia, hemi hipoestesia,
trastornos visuales, afasia y alteración en el nivel de
conciencia, todos los cuales se consideran manifestación
de compromiso de la vasculatura supratentorial; el
vasoespasmo de la circulación  anterior  se  manifiesta
por disartria, diplopia, vértigo, ataxia y alteración del
sensorio (1).
Con frecuencia el inicio de los signos neurológicos está
precedido de fiebre (11), incremento del meningismo o
aumento de la cefalea.
Muchas veces los síntomas son fluctuantes y están
directamente relacionados con cambios en el volumen
intra vascular o en la presión arterial media.
La progresión a infarto cerebral permanente  ocurre en el
50 por ciento de los casos sintomáticos no tratados.
Según otros autores esta cifra puede disminuir a 36 por
ciento (53).
Siempre hay que descartar resangrado o hidrocefalia, para
lo cual es útil solicitar una escanografía cerebral simple
(53); en caso de presentarse hidrocefalia, el paciente sería
candidato a ventriculostomía, tomando en cuenta que el
sobre drenaje puede aumentar el riesgo de vasoespasmo y
de resangrado (53).

La angiografía es el examen gold standard en el diagnóstico
del vasoespasmo, que evidencia una disminución del
calibre de los grandes vasos cerebrales a nivel del polígono
de Willis. Este estrechamiento arterial puede ser focal o
difuso y típicamente aparece entre 3 y 5 días después del
inicio de la hemorragia; el máximo estrechamiento sucede
entre el día 5 y 14, y la resolución gradual entre la segunda y
la cuarta semanas (2, 8, 9,12).

En 1987, la Cooperativa para el Estudio de Aneurismas

INTRODUCCIÓN
El vasoespasmo cerebral puede definirse como el
estrechamiento focal o difuso de las arterias de
capacitancia de grande y mediano calibre de la base del
cerebro que sigue a una hemorragia en el espacio
subaracnoideo (1).
La hemorragia subaracnoidea aneurismática es la principal
etiología para vasoespasmo, aunque también se ha visto
después del sangrado de una malformación arteriovenosa
(2), tumores (3) o trauma cráneo encefálico (4).
Su diagnóstico no siempre es fácil, y puede tener un curso
temporal; puede ser completamente asintomático o ser
confundida con otra complicación asociada a la
hemorragia subaracnoidea. Sin embargo, en más del 50
por ciento de los casos, el vasoespasmo se manifiesta
mediante un déficit neurológico de aparición retardada, que
puede resolver y progresar a un infarto cerebral
permanente (5, 6 ).
El porqué de la disociación entre vasoespasmo
angiográfico y clínico no es conocida, pero se cuentan
entre algunas posibles causas la eficiencia del aporte
vascular cerebral, la severidad y extensión del
vasoespasmo y potenciales cofactores, como lesión
venosa asociada o hipertensión endocraneana (53).
A pesar de la tecnología actual, el vasoespasmo sigue
siendo la principal causa de morbi mortalidad en
hemorragia subaracnoidea. De acuerdo con los estudios
de Adams, Haley y Cassell, el 15 por ciento de los
pacientes que sufren un evento isquémico o muerte en el
escenario del vasoespasmo, ocurre a pesar de terapia
máxima (7, 8, 9, 6).
La fisiopatología del deterioro neurológico en
vasoespasmo consiste en la disminución regional o global
del flujo sanguíneo cerebral secundario a la disminución
del radio de las arterias de capacitancia del polígono de
Willis (Ley de Poisselle):

FSC = Gra P. r 4 Pi
 8 n l

Donde FSC: Flujo Sanguíneo Cerebral
Gra P: Gradiente de Presión
r: Radio
n: Viscosidad
l: Longitud del vaso

Sin embargo, también se ha propuesto trastornos en la
micro circulación cerebral, e incluso la embolia arteria-
arteria (émbolos distales) (1).
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clínico y se requiere de un cuidadoso y frecuente
examen neurológico por par te de personal
entrenado.
Habitualmente la leucocitosis y la fiebre son los
elementos iniciales con los cuales debuta esta
patología.
No hay que dejar de lado otras causas de deterioro
neurológico como son: hidrocefalia, resangrado,
evento embólico, edema cerebral, convulsiones,
anormalidades hidroelectrolíticas, reacciones a
drogas e insuficiencia respiratoria.

2. No invasivos :
a. Ultrasonografía transcraneal (DTC):

Esta modalidad usa el fenómeno físico del
doppler a través de las partes con menor grosor
del cráneo, para evaluar la velocidad sérica en
las arterias de gran calibre en la base craneal
(24). Usa un transductor que proporciona una
frecuencia de 2 MHz (42) y requiere una serie de
ventanas sonográficas, que son los sitios donde
se tiene el menor grosor del cráneo y, por tanto,
la menor impedancia para el envío y reopción de
la frecuencia de sonido; existen tres grandes
ventanas (44, 45):
· Ventana ultrasónica transtemporal: Es el área

justo encima del arco zigomático, que
permite evaluar el último segmento de la
arteria carótida interna, y los segmentos: A1,
M 1, P 1 y P 2.

· Ventana ultrasónica suboccipital: Localizada
justo bajo la tórcula, y permite la insolación
trans foramen magno, permitiendo evaluar la
porción V4 de las arterias vertebrales y la
arteria Basilar.

· Ventana ultrasónica transorbital: Permite
evaluar la arteria oftálmica y la arteria
carótida interna en su segmento oftálmico.

Un incremento súbito en la velocidad hallada por
ultrasonografía de la arteria cerebral media por
encima a 120 cm/s se relaciona con
vasoespasmo angiográfico (24).
Se ha propuesto que en vez de valores absolutos,
medidas secuenciales, tasas de incremento de
velocidad sanguínea (>50 cm/s/día de
inc remen to ,  debe  hace r  pensa r  en
vasoespasmo)  y  cambi os re l a t i vos
referenciados a una velocidad de flujo
extracranial (Proporción de Lindegaard) pueden
incrementar la especificidad del DTC (53).
Para diferenciar el incremento en la velocidad
sérica por vasoespasmo del incremento en la
velocidad por el estado hiperdinámico se usa el
índice carotídeo (descrito por Lindegaard) (24):

Índice carotídeo = Vel . ACM / Vel . ACIC
Vel ACM: velocidad de flujo de la arteria cerebral
media
Vel ACIC: velocidad de flujo de la arteria carótida
interna cervical
Un cociente mayor de 3 predice vasoespasmo, y

reportó una incidencia de vasoespasmo angiográfico
sobre el 50 por ciento y de vasoespasmo sintomático en el
32 por cietno de los pacientes (7).
En el estudio prospectivo para la administración de
Nimodipina oral (13, 14, 15) se demostró vasoespasmo
angiográfico entre el 50 y el 66 por ciento de los casos, y
sintomático entre el 30 y el 40 por ciento. Estas cifras
fueron consistentes en ambos grupos placebo y grupo
tratado.
En estudios recientes que han utilizado calcio antagonistas
intravenosos se han reportado tasas de vasoespasmo por
debajo del 10 por ciento (16, 17).
El vasoespasmo posterior a trauma cráneo encefálico es
menos reconocido (posiblemente porque en trauma
cráneo encefálico no es tan frecuente el uso de angiografía,
y porque la mayoría de las manifestaciones focales se
atribuye a contusiones).
Wilkins y Odom describieron vasoespasmo angiográfico
en el 19 por ciento en 350 pacientes con trauma cráneo
encefálico severo a moderado.
El vasoespasmo cerebral después de ruptura de
malformación arterio venosa es considerablemente menos
frecuente que en la hemorragia subaracnoidea
aneurismática, probablemente debido a la ausencia de
colecciones sanguíneas importantes en el espacio
subaracnoideo.

Varias condiciones se han asociado con alta incidencia de
vasoespasmo cerebral después de hemorragia
subaracnoidea (2). Las primeras observaciones de
relación entre el volumen de sangre en el espacio
subaracnoideo y vasoespasmo fueron descritas por
Takemae y colaboradores (18). Posteriormente Fisher (19)
describió una escala de pronóstico dependiente del
volumen de sangrado en el espacio subaracnoideo,
asociándolo a la posible evolución y repercusiones
posthemorragia (vasoespasmo, hidrocefalia); para dicho
concepto se usó la escenografía cerebral en las primeras
48 horas posruptura aneurismática.
La leucocitosis también es un importante factor predictor
de vasoespasmo (20), al igual que la hiponatremia que se
encuentra asociado a hipovolemia (21).
Se ha visto que el uso de agentes como el ácido epsilon
amino caproico contribuye al incremento de riesgo de
vasoespasmo (7).
La presencia de sangre intra ventricular e hidrocefalia
coexistente se asocia a un incremento en la presentación
de vasoespasmo (22).
No hay diferencia en el riesgo de vasoespasmo según el
sexo, sólo en un estudio retrospectivo se sugiere un
incremento del riesgo en mujeres con aneurismas de la
arteria cerebral media (23).

Para el diagnóstico de vasoespasmo se pueden usar tres
grandes mecanismos:
1. Clínicos:

El diagnóstico de vasoespasmo es principalmente

FACTORES PREDISPONENTES

DIAGNÓSTICO

10

Dr. Remberto Burgos de la Espriella, Dr. Maximiliano Páez Nova



si es mayor de 6 se correlaciona con severo
vasoespasmo (42).
El incremento en la velocidad del flujo en la
arteria cerebral media precede el inicio de los
síntomas en varias horas; de manera similar, la
restitución ultrasonográfica del flujo usualmente
señala la remisión del vasoespasmo.
Aaslid fue el primero en usar el doppler en el
diagnóstico de vasoespasmo (36), y
conociendo que la angiografía tiene también sus
inconvenientes:
· No hay standards en los puntos de medida
· Usa únicamente el diámetro arterial de A 1, M

1 y P 1
· Significante variabilidad interobservador en la

medida de la estenosis.
A pesar de todo esto, se ha tratado de usar una
medida más fisiológica (flujo) para la
cuantificación y no la calificación (como lo hace
la ar teriografía) y este examen es la
ultrasonografía.
La sensibilidad del doppler transcraneal para la
detección de vasoespasmo varía del 68 al 94 por
ciento, y la especificidad entre el 89 y el 100 por
ciento. Esta variación depende del punto de
corte de la velocidad considerada como
indicadora de vasoespasmo; en la medida en
que se disminuya el valor aumenta la
sensibilidad y disminuye la especificidad; con
valores más altos sucede lo inverso. (37).
Vora y colaboradores sugieren que únicamente
los valores o muy bajos o muy altos de velocidad
de arteria cerebral media (<120 cm/s o >200
cm/s) son predictores angiográficos en un 94
por ciento negativamente y en un 87 por ciento
positivamente; las velocidades medias tienen un
pobre valor predictivo (54).
El vasoespasmo puede registrarse primero en
vasos proximales y distales en el 92 por ciento
de los casos, y solo en vasos distales en el 7,5
por ciento (38), lo que hace que la
ultrasonografía transcraneal sea útil en
diagnosticar la mayoría de los vasoespasmos
(pues la ventana que registra el doppler es el de
los vasos basales); inclusive entre los vasos de
la región basal hay diferencias en el doppler para
diagnosticar el vasoespasmo, por ejemplo, el
DTC tiene una excelente sensibilidad para
detectar vasoespasmo en la arteria cerebral
media (sensibilidad de 84% y especificidad del
89%) (53), pero en la arteria cerebral anterior
puede ser tan bajo como del 13 por ciento, pero
con una especificidad del 100 por ciento
(39,40); incluso hay reportes en el que altas
velocidades fueron halladas en la porción A 1 del
lado opuesto del vasoespasmo (41), entonces,
el DTC puede no ser tan útil en la detección de
espasmos de la arteria cerebral anterior.
Sin embargo hay que tener en cuenta ciertas

consideraciones:
· Que cuando el vasoespasmo empeora, la

velocidad del flujo puede disminuir y, por
tanto, si solo se fija en el valor del flujo podría
subestimarse el grado de vasoespasmo o
hasta incluso hacer pensar en mejoría del
estrechamiento vascular (42).

· La interpretación de los cambios deben ser
interpretados reconociendo la pérdida de la
autorregulación que puede suceder en las
cortezas severamente isquémicas, y persistir
con altas velocidades con la terapia de
h i p e r v o l e m i a  r e p r e s e n t a n d o  l a
proporcionalidad de flujo con presión en
forma directa y no la relación normal en
meseta.

· La hiper tensión endocraneana puede
incrementar la resistencia al flujo y disminuir
la velocidad de flujo.

· Hay ciertas diferencias normales en el
registro del flujo entre un lado y el otro, que
depende de variaciones anatómicas en la
ventana transcraneal y en el polígono de Willis
(dicha variación puede ser de 25% entre lado
y lado) (43).

b. Xenón 133
Es un método de medición de flujo sanguíneo
cerebral a través de la inyección intraarterial en
la carótida interna de Xenon 133 (un isótopo
radioactivo) y el monitoreo extracraneal de su
curva de aclaración usando colimadores (46),
tomando en cuenta que el isótopo Xenon 133
pasa libremente las membranas cerebrales.

c. Xenón  CT
Es una técnica en la que la escanografía se
contrasta con xenón al 33% (47), fue usado por
primera vez el xenón como agente de contraste
en TAC en 1976 por Haughton y colaboradores.
El xenón es un gas estable radiodenso, y su
concentración en el cerebro puede ser
determinada directamente por escanografía, sin
ser necesaria una medición arterio venosa. La
concentración de este gas en el cerebro depende
de:
· Concentración arterial del gas
· El flujo sanguíneo cerebral
· La duración de exposición al Xenón (porque el

equilibrio del Xenón entre la sangre y el
parenquima no es instantánea)

· Afinidad del cerebro por el Xenón (coeficiente
de partición Kappa).

La mecánica del examen incluye la realización de
dos tomografías de base, tomando de dos a
ocho cortes; posteriormente se inhala xenón por
4,5 minutos y se realizan seis cor tes
escanográficos por nivel; la concentración de
xenón es medida con un analizador de termo
conductividad; la imagen que se obtiene tiene
una escala de color que se asocia con un valor
numérico de flujo que puede ser específico de
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la cirugía se llevaba a cabo entre los días 7 y 10; este
periodo corresponde al periodo pico de vasoespasmo y a la
máxima reducción de flujo cerebral.
En pacientes en los que se realiza oclusión endovascular
completa, el riesgo de vasoespasmo también existe y
corresponde entre el 2,5 y el 5 por ciento (57,58) y sus
resultados son menos satisfactorios en pacientes con
lesiones gigantes (59).
La incidencia de vasoespasmo sintomático después de
tratamiento endovascular ha sido repor tado ser
aproximadamente de 23 por ciento y estadísticamente es
comparable con el vasoespasmo obtenido con cirugía
(53).
Gruber y colaboradores (61) reportaron una alta tasa de
infarto entre los pacientes que recibieron tratamiento
endovascular (38%) que entre los pacientes a quienes se
les realizó un procedimiento quirúrgico (22%). Los dos
grupos de tratamiento no eran homogéneos. Sin embargo,
los pacientes en el grupo endovascular tenían un grado
más pobre de presentación que los llevados a cirugía, pero
en el ajuste de severidad la diferencia no fue tan
significativa.

Hay varias opciones terapéuticas entre las cuales se
incluyen:
1. Inhibición de la contracción de las células

musculares lisas
Wilkins real izó un estudio de todas las
investigaciones realizadas en las últimas dos
décadas acerca de agentes dilatadores vasculares y
concluyó en la inutilidad de dichos fármacos en
vasoespasmo (25).
Recientemente volvió el interés en este tipo de
agentes: nicardipina intravenosa, que redujo el
vasoespasmo arteriográfico, pero no mejoró el
resultado a tres meses (26).
La papaverina intraarterial a altas dosis redujo tanto
el vasoespasmo angiográfico como el sintomático en
pacientes refractarios a otras conductas (27), pero
es frecuente la recurrencia del vasoespasmo (ver
tratamiento endovascular del vasoespasmo).

2. Antagonistas del canales de calcio:
 - Nimodipina:

Una gran cantidad de estudios prospectivos
fueron realizados con nimodipino en la pasada
década (13, 14, 15): Las conclusiones de todos
ellos son:
a. La nimodipina oral, en todos los estudios,

consistentemente reduce el mal pronóstico
inherente del vasoespasmo en todos los
grados de pacientes de acuerdo con las
escalas de Fisher.

b. Con excepción de una sola investigación, la
incidencia de vasoespasmo sintomático no
fue afectada con el tratamiento de nimodipina
intravenosa.

c. El calibre de los vasos por angiografía no fue
afectada con la terapia con nimodipina (1).

TRATAMIENTO

una región de interés (ROIs) (48).
El papel de xenón/TAC en vasoespasmo tiene
que ver con el 20 por ciento de los pacientes en
los que el valor de flujo sanguíneo cerebral cae
bajo el nivel que causa isquemia y en el que la
arteriografía solo diagnostica la disminución del
calibre del vaso sin definir severidad. El
vasoespasmo sintomático sucede cuando el
flujo disminuye por debajo de 20 ml O2/100 g de
tejido/minuto, y como el xenón/Tac permite la
cuantificación del FSC, asegura una buena
especificidad y sensibilidad para el diagnóstico
de vasoespasmo sintomático (19) así como de
infarto (valores de FSC menor de 12 ml O2/100
g/minuto) (50,51).
Hay información que sugiere que el aumento de
la velocidad de flujo de la arteria cerebral media
se relaciona con aumento del flujo sanguíneo
cerebral medido por xenón/TAC en vasos que
han perdido su potencial de autorregulación (53)
d. SPECT

e. PET.
Estos dos últimos exámenes evalúan la tasa
metabólica cerebral, valor que es proporcional al
flujo sanguíneo cerebral, y pueden ser útiles
herramientas para evaluar la condición de las
neuronas isquémicas.

3. Invasivos:
a. Angiografía

Como se mencionó la angiografía es el examen
de elección en el diagnóstico de vasoespasmo.
En un análisis retrospectivo de diez años, la
angiografía demostró ser segura después de
cirugía de clipaje de aneurisma (53).

b. Micro diálisis cerebral
Se ha propuesto como un mecanismo para
evaluar isquemia regional, cuantificando las
concentraciones de glucosa, lactato, glutamato
y glicerol. Se ha propuesto que la alteración de
los niveles de glutamato pueden presentarse
temprano y llevar a alteraciones del flujo
sanguíneo cerebral que posteriormente se
manifiesten como aumento de la velocidad de
flujo cerebral y el inicio de síntomas (55).

La cirugía temprana con mínima manipulación de los vasos
sanguíneos usando clipaje ha sido el estándar de
tratamiento quirúrgico con el objetivo de prevenir
resangrado y poder iniciar un tratamiento médico agresivo
en la potencial complicación de la hemorragia
subaracnoidea: El vasoespasmo (56).
En el Estudio Cooperativo Internacional del Momento de
Cirugía de Aneurisma, los resultados empeoraron cuando

TIEMPO IDEAL DE CIRUGÍA DESPUÉS DE
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA Y SU
REPERCUSIÓN EN EL DESARROLLO DE
VASOESPASMO
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química puede haber una mejoría de los síntomas
neurológicos cuando la terapia médica falla (52),
aumentando el flujo por encima de 20 ml/100 g de
tejido por minuto.
Cerca del 70 por ciento de los pacientes mejoran con
este tratamiento, especialmente si es instaurado
temprano (en las primeras 6-12 horas de los
síntomas) (74). Rossenwasser y colaboradores (75)
sugirió que existe una ventana de dos horas para la
restauración del flujo sanguíneo y mejorar el
resultado del paciente.
3.1 Angioplastia transluminal

El efecto de dicha terapia (29, 30, 31) se resume
en:
a. Significativa mejoría sucede en los pacientes

(60-80%) (1) a los pocos minutos de la
dilatación

b. El calibre angiográfico normal se alcanza en
casi todos los pacientes, sin recurrencia del
vasoespasmo.

c. Hay evidencia de mejoría del flujo tanto con
ultrasonografía transcraneal como con spect
después del procedimiento trans craneal.

d. Complicaciones atribuidas al balón de
angioplastia incluyen: hematoma femoral,
hematoma retroperitoneal, ruptura de vasos
durante el procedimiento, llevando a la
muerte del paciente (la mortalidad del
procedimiento ha sido calculada en 2 a 5%)
(76).

3.2  Angioplastia química:
- Infusion intrarterial de Papaverina

Aunque el vasoespasmo proximal es el más
frecuente y ocurre en el 70 por ciento de los
casos y es tratable con angioplastia
mecánica, los vasos distales, que son
inaccesibles al tratamiento mecánico, son
tratados con angioplastia química.
La infusión de Papaverina intraarterial a una
rata de 300 mg/15-60 minutos dilata los
vasos proximales, intermedios y distales
(77), pero no siempre es efectiva en
vasoespasmo distal o difuso con mejorías
incluso de solo la mitad de los pacientes (78).
Algunos autores han publicado que el efecto
de la papaverina es solo transitorio no
persistiendo más allá del día siguiente de la
infusión (77); se ha comentado también que
la papaverina no dilata los vasos más
estrechos precisamente por la tan importante
reducción del flujo de aquellos vasos que no
permite el acceso del fármaco al ambiente
int ra luminal ,  incluso se d ice que
concentraciones menores de 5 x 10-5 mol
puede incluso generar vasoconstricción, y se
ha asociado a hipotensión y convulsiones,
los cuales tiene relación con al bajo pH de la
solución. (79). Hay reportes de midriasis,
ceguera unilateral, arr timias y paro

d. La nimodipina no tiene efectos en el flujo
sanguíneo cerebral (28).

e. El efecto protector de la nimodipina  es
debido a la limitación en el influjo de calcio en
las neuronas marginalmente isquémicas más
que en la dilatación de los vasos de
capacitancia (1).

f. Pueden ayudar en el desarrollo de micro
circulación colateral (52).

La nimodipina es un calcio antagonista dihidro piridínico
que fue por primera vez estudiado por Allen y colaboradores
en 1983 para vasoespasmo, y demostró una disminución
en la incidencia de vasoespasmo.
Un metaanálisis realizado por Baker y Ogilvy (71), hizo una
revisión de todos los estudios del uso profiláctico de
nimodipino (1.202 pacientes), y confirmaron el efecto
benéfico significante en profilaxis (buenos resultados en el
72% de los pacientes, quienes recibieron nimodipina);
estos son los dos radio de mejoría en las distintas variables:

Variable Odds Ratio
Buen resultado 1.86
Reducción de los déficits neurológicos 0.46
Reducción en la mortalidad atribuible

   al vasoespasmo 0.5
Disminución en la tasa radiográfica de infartos 0.58

El uso de nimodipina intravenosa ha sido asociado con
posible inducción de hipotensión sistémica, requiriendo
dosis de ajuste para mantener una presión arterial media
más alta de 90 mmHg (52).
En conclusión la administración oral de nimodipina 60 mg
VO cada cuatro horas mantenido por tres semanas se tolera
bien y se considera una: recomendación tipo A nivel de
evidencia I  II.

- Nicardipina:
En un estudio controlado con placebo se encontró
que el tratamiento con nicardipina no era diferente
en resultados comparado con placebo (buen
resultado con Nicardipina 55% vs. 56% con
placebo), pero en el grupo de nicardipina la
hipotensión, el edema pulmonar y la falla renal
fueron más frecuentes (Nivel de evidencia I  II
Recomendación B) (72).

- AT877 (fusidil hidrocloride):
Un agente en investigación, significativamente
reduce tanto el vasoespasmo sintomático como
el angiográfico y mejora el resultado a tres meses
a una dosis de 30 mg por dosis por tres dosis
(82).
Se piensa actualmente que los mecanismos
terapéuticos antagonistas del calcio están
involucrados en las concentraciones y
movilización del calcio intracelular, más que en el
influjo de calcio del ambiente extracelular al
intracelular.

3. Tratamiento endovascular del vasoespasmo
Ya sea el tratamiento con angioplastia mecánica o
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 b. Metilprednisolona
A altas dosis redujo el déficit isquémico asociado
a vasoespasmo, pero aumentó el riesgo de
infección e hiperglicemia (86, 33).

7. Inhibidores de Tromboxano A2 sintetasa
La administración intravenosa de inhibidor de
tromboxano A2 sintetasa (OKY 1581-Cataclot) por 8
a 14 días disminuye la constricción de la arteria
basilar, y demostró disminución en la mortalidad y en
la aparición de vasoespasmo (87).

8. Inhibidores de serin proteasas
La activación de la vía clásica y alterna del
complemento, al igual de las proteínas mediadoras
de la inflamación es producido por el clivaje de las
serine proteasas como son el C1r, C1s, factor B,
Factor D, Factor XIIa, Factor Xa, trombina, Kalicreina,
plasmita y tripsina.
La administración de inhibidores de serín proteasa ha
sido usado para el tratamiento de la coagulación
intravascular diseminada, en la pancreatitis aguda y
en la prevención de la inflamación derivada de
proteínas del plasma.
Se usó el Nafomostato de mesilato a tres diferentes
dosis (80, 120, 160 mg) y se encontró una reducción
del 55 al 13 por ciento en la ocurrencia de
vasoespasmo y en la mortalidad del 36 al 9 por
ciento (88).

9. Hipervolemia, Hiper tensión, Hiperdinamia,
Hemodilución (terapia Tetra H).
Se sabe que en presencia de vasoespasmo, la
regulación del flujo sanguíneo cerebral se pierde en el
área afectada por el vaso comprometido y el flujo
sanguíneo se vuelve presión dependiente.
El incremento del flujo sanguíneo cerebral, en un área
en la que la barrera hemato encefálica esté dañada,
puede no solo simplemente aumentar la presión
hidrostática para generar presión de perfusión tisular
de oxígeno, sino también incrementar el edema
cerebral y agravar el daño por reperfusión.

La hemodilución es un resultado directo de la
expansión del plasma, y se ha demostrado en
estudios experimentales que el transporte de oxígeno
se mantiene constante en valores de hematocrito
entre 0,3 y 0,4 (62).
La reducción del hematocrito afecta la viscosidad
sérica, disminuyendo la resistencia periférica y

respiratorio.
- Infusión intrarterial de antagonistas del

receptor de endotelina
Actualmente en experimentación (80).

4. Lisis del trombo sub aracnoideo
Como se dijo, el volumen de sangre en el espacio
subaracnoideo hallado en escanografía es un fuerte
predictor de vasoespasmo (19). Weir y
colaboradores (32) propusieron que el uso de
agentes fibrinolíticos (activador del plasminógeno
tisular y urokinasa) pueden reducir el vasoespasmo.
Por sus investigaciones en animales, en la actualidad
se está desarrollando un estudio en humanos cuyos
resultados preliminares demuestran que el uso del
activador de palsminogeno tisular recombinante en el
espacio subaracnoiudeo reduce el vasoespasmo
angiográfico, pero no tiene efectos en el
vasoespasmo clínico y además no mejoró el
resultado a tres meses.
(Nivel de evidencia III  IV, grado B) (81).
Las dosis usadas en los distintos estudios fueron de
10 mg (Findlay, Stolke) diluidos en el espacio
subaracnoideo.

5. Antioxidantes y agente anti inflamatorios
Otras perspectivas terapéuticas incluyen quelantes
de radicales libres de oxígeno como :

- Superoxido dismutasa
- Derivados tropolone
- Inhibidores de peroxidación lipídica (34)
- Agentes quelantes de hierro

a. Nicaraveno:
Con una dosis de 4 g de nicaraveno cada 6-8
horas, se redujo signif icativamente el
vasoespasmo (34,5%) así como mejoró el
resultado a un mes pero no a tres meses (82).

b. Ebselen:
Es un componente seleno orgánico que inhibe la
peroxidación lipídica a través de una acción
similar a la glutación peroxidasa.
No afecta la incidencia de vasoesapsmo
sintomático, pero los pacientes que presentaron
déficit isquémico tuvieron un mejor resultado que
el grupo placebo (83).

c. Deferoxamina:
Un catalizador en la generación de radicales libres
y peroxidación de lípidos, presentó una
consistente atenuación de la contracción
vascular de los vasos cerebrales en 77 por ciento
(35,84).

6. Imnunosupresores
a. Ciclosporina A

Se ha administrado a una dosis de 7,5 mg/Kg,
manteniendo unos niveles séricos de 50 a 400
ng/ml, con el objetivo de disminuir la respuesta
celular del vasoespasmo.
Al  realizar  el  análisis  univariado  se  comprobó
la inefect iv idad en la prevención de
vasoespasmo (84).
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Gráfica 1: Relación Flujo/Presión en un vaso normal y uno
con alteración de la autorregulación (con punto negro
curva normal y con asterisco curva patológica)



vasoespasmo angiográfico, 2 resangraron y
murieron, 7 tuvieron hiponatremia, 1 tuvo edema de
pulmón y 1 tuvo neumotorax. Este estudio tampoco
tuvo grupo de control y usó varias medidas como
dexametasona, difenil hidantoína, labetalol
preoperatorio, cirugía temprana, remoción del
coágulo intraoperatorio y movilización temprana.

· Medlock y colaboradores (67) y Oda y colaboradores
(68) tuvieron muy pocos pacientes para hacer las
conclusiones que hacen de efectos benéficos de
vasoespasmo.
En conclusión, con base en los estudios disponibles,
NO hay evidencia sólida de que la hipervolemia sea
una medida eficiente para prevenir vasoespasmo.
Este tratamiento puede incluso ser contraindicado en
el contexto de un paciente con reducción de la
complacencia cerebral y disrupción de la
autorregulación debido a isquemia cerebral
(comprobada con test de Lundberg y Xenon/TC) (52)
Complicaciones  y  limitaciones  de  la  terapia tetra
H: (69).
· Edema pulmonar (7- 26%)
· Isquemia miocárdica
· Hiponatremia
· Lavado del gradiente renal medular
· Complicaciones inherentes a los catéteres
· Sangrados de otros aneurismas
· Infarto hemorrágico
· Edema cerebral

Según Levy y Rabb, la presión venosa central no siempre
se correlaciona con la presión en cuña, más aún la presión
venosa central puede no reflejar el volumen de fin de
diástole del ventrículo izquierdo (62).
En cuanto al líquido infundido, tampoco hay consenso; se
encuentra en la literatura: Albúmina al 5%, otros coloides,
DAD 5%, y lactato de Ringer.
Con todo, las conclusiones del Stroke Council of the
American Heart Association (70), a pesar de la ausencia de
estudios de calidad, la evidencia de estas pequeñas series
sugiere que esta conducta disminuye morbi mortalidad
(Nivel de evidencia III  IV) y se considera una
recomendación grado C usando: cristaloides o coloides,
induciendo hemodilución hasta 0,3 de hematocrito y
manteniendo una presión arterial media de 10 a 20 mmHg
más alta que con la presión que entró el paciente. La
inducción de hipertensión más marcada solo se reserva
para los pacientes con isquemia cerebral sintomática.
Llama la atención lo que Yonas y colaboradores comentan
en cuanto a que la dopamina puede disminuir más el flujo
sanguíneo cerebral, a pesar del aumento de la presión
arterial (46)
10. Perspectivas experimentales

a. Antagonistas de Endotelina
Las arterias cerebrales expresan dos tipos de
receptores ET-1: ETa y ETb, independiente de la
presencia de endotelio; la estimulación de ETa
causa vasoconstricción y de ETb puede causar
vasoconstricción o vasodilatación de vasos
precontraídos (89). Se incluyen como

mejorando la reología de la microcirculación.
También se ha comprobado que la hemodilución
isovolémica incrementa el gasto cardíaco y
consecuentemente aumenta el flujo sanguíneo
cerebral (62).
A pesar de su amplio uso por casi de 20 años, hay
muy pocos estudios aleatorizados, prospectivos y
controlados dirigidos a demostrar que esta estrategia
previene el inicio de vasoespasmo o mejora a los
pacientes.
Evidencia indirecta demuestra que a pesar de terapia
hiperhipervolémica, 34 por ciento de los pacientes
desarrollan vasoespasmo sintomático y necesitan
terapia hiperdinámica adyuvante (incremento del
gasto cardíaco con dobutamina) para revertir los
síntomas del vasoesapsmo (62). Repor tes
publicados al respecto se resumen en:

· El único estudio prospectivo aleatorizado de terapia
triple H es un reporte preliminar de Rosenwasser y
colaboradores (63) en 1983, quienes reportaron
mejoría en el resultado con terapia de volumen en 15
pacientes comparado con un grupo de control que
recibió drogas antihipertensivas y diuréticas.

· Finn y colaboradores (64) estudiaron 32 pacientes
con  HSA qu ienes  t en ían  manipu lac ión
hemodinámica con reemplazo de volumen o
vasopreso res,  o  ambos.  En  pac ien t es
postoperatorios sin déficit neurológico, las metas de
presión en cuña fueron entre 12 y 14 mmHg, con un
índice cardíaco normal o alto, y con presión arterial
normal. Encontraron que el 44 por ciento de los
pacientes desarrollaron síntomas de déficit
isquémico. Como no tenía grupo control este
estudio, es difícil estimar los efectos benéficos de
este protocolo en la prevención de síntomas
neurológicos.

· Solomon y colaboradores (65) en 1988
recomendaron terapia hipervolémica profiláctica
antes y durante el clampeo del aneurisma para
maximizar el flujo sanguíneo cerebral y evitar la
hipoperfusión. El protocolo de estudio incluyó dosis
de carga de Fenitoína, hiperventilación durante el
intraoperatorio y el mantenimiento de los objetivos
hemodinámicos por 10 días de: PVC 10 a 12 mmHg y
de presión en cuña de 12 a 16 mmHg, con el
mantenimiento de la presión arterial sistémica en al
menos 10 mmHg por encima de la línea de base. Con
esta terapéutica, el 73 por ciento de los pacientes
recuperó su condición premórbida, No tuvo grupo de
control.

· Originato y colaboradores (66) midieron el flujo
sanguíneo cerebral y los objetivos hemodinámicas
eran: Presión en cuña de 12 a 16 mmHg o PVC entre
8-12 mmHg con una presión arterial sistólica entre
150 y 175 mmHg. El vasopresor usado para este
objetivo fue dopamina y/o vasopresina subcutánea y
los líquidos administrados fueron coloides del tipo de
Albúmina al 5%; de los 43 pacientes 2 desarrollaron
vasoespasmo que terminaron en infarto, 16 tuvieron
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de vasoconstricción y no de aumento verdadero del
volumen circulante.
Sin duda alguna el único elemento que le permitirá al clínico
empezar un tratamiento adecuado en el momento ideal
para el vasoespasmo, es pensar en la presencia de dicha
complicación y adelantársele al cierre del calibre del vaso.
Terapias por tanto tiempo realizadas (casi por dogma), en
realidad no son sino evidencia C Hiperdinamia,
hipertensión, hipervolemia. Solo la hemodilución tiene algo
más de sustento fisiológico (hasta 0,3) sin producir riesgo
de reperfusión, ni de edema cerebral de rebote.
Solo la administración oral de Nimodipina es una
recomendación tipo A, referente al pronóstico a tres meses
y no es por su efecto en el vasoespasmo sino en la
neuroprotección que ofrece en las neuronas en penumbra
isquémica.
Parece una buena opción la administración de inhibidores
de serín preteasas y la aplicación de fibrinolíticos en el
espacio subaracnoideo (rTPA) (recomendación B).
A pesar de tantas investigaciones aún estamos lejos de
comprender la verdadera fisiopatología del vasoespasmo,
lo cual nos daría la llave terapéutica para el control de esta
complicación con tan alta morbimortalidad
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