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RESUMEN

Se realiz6 un estudio descriptivo, de corte transversal, evaluando la utilidad diagnéstica
del Doppler transcraneal en el vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnoidea
en pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos y Unidad de Cuidados
Intermedios del Hospital Universitario “Manuel Ascunce Domenech” de la ciudad de
Camaguey en un periodo de un afo: enero del 2005 a enero del 2006. Analizamos
variables generales de los pacientes con ese diagnostico y sometidos al proceder,
teniendo como objetivos principales la correlacion de los hallazgos sonograficos,
angiogréficos y clinicos.

Encontramos que la mayoria de los pacientes que desarrollaron vasoespasmo
sonogréafico también lo hicieron sintomatico y todos los casos se corroboraron por
angiografia. La totalidad de los pacientes que padecieron vasoespasmo sintomatico
mostraron en dias previos una velocidad media aumentada o un incremento sustancial
rapido de la velocidad media normal basal, por lo que concluimos que el ascenso rapido
de la velocidad de flujo es un riesgo que tiene valor predictivo en la aparicion de
manifestaciones clinicas del vasoespasmo y es de valor significativo la utilidad
diagnéstica del Doppler trascraneal en esta patologia, de esta manera tiene también
fines terapéuticos y facilita la evolucién y el pronéstico del paciente.

Descriptores: Hemorragia subaracnoidea, Doppler transcraneal, Vasoespasmo.
INTRODUCCION

En el afio 1959, Sotomura reporté el uso del Doppler ultrasénico para medir el flujo
sanguineo en vasos periféricos incluyendo también enfermedades de los vasos
carotideos extracraneales, sin embargo, fue Aaslid en 1982 quien utilizé ondas
ultrasénicas de baja frecuencia (2 MHz), a través de una ventana 6sea para el registro
de las velocidades del flujo sanguineo cerebral (VFSC), en arterias cerebrales de la
base, haciendo posible la evaluacion no invasiva de estenosis vascular intracraneal
debidas a aterosclerosis y vasoespasmo (VEP). Desde entonces en el ambito mundial
se han realizado mudltiples investigaciones, sugiriéndose otras aplicaciones que
llevaron, en 1990, a la Academia Americana de Neurologia a delinear un listado de
aquellas en las que la experiencia demostraba su utilidad (1-8)

Ecker en el afio 1951describio el VEP como una disminucion en el calibre vascular que
provoca un aumento en la VFSC secundaria a la irritacion del endotelio por productos
de degradacion de la hemoglobina, traduciéndose clinicamente por datos de
meningismo y deterioro neuroldgico variable de acuerdo con los vasos involucrados.

Diversos estudios clinicos y experimentales han demostrado que tanto la cantidad de
sangre existente en el espacio subaracnoideo como el tiempo de exposicion o contacto
del vaso sanguineo con la misma determinan la presentacion del VEP arterial. Desde el
punto de vista hemodinamico, se produce un estrechamiento del lumen arterial y las
consecuencias del VEP son similares a la de la estenosis del vaso: aumento de la



velocidad sanguinea con disminucion del gradiente de presion entre las zonas pre y
postestenosis. (10-12)

La angiografia fue hasta no hace mucho el método estandar para el diagnéstico del
VEP tras una HSA pero se trata de una técnica invasiva que no puede repetirse a
intervalos frecuentes. (4-12)

Con el desarrollo de la ecografia Doppler transcraneal (EDTC) es posible realizar un
registro de los cambios de la velocidad sanguinea a nivel del segmento arterial
espastico. Conocido el hecho de que en condiciones de flujo sanguineo cerebral global
estable, el incremento de velocidades registrados mediante sonografia Doppler es
directamente proporcional al estrechamiento de la luz del vaso, puede inferirse que el
DTC es capaz no solo de establecer que dicho espasmo existe, sino cuantificar las
velocidades y en consecuencia evaluar la evolucion del VEP que acompafia a la HSA
(13)

En nuestra provincia se introdujo el uso del DTC en el afio 2001 y este es el primer
estudio al respecto.

Por la elevada frecuencia de la HSA seguida de VEP y el riesgo del paciente, nos
hemos propuesto utilizar la EDTC como alternativa a la arteriografia en el diagnoéstico
precoz del VEP teniendo en cuenta que, al ser una técnica no invasiva, reproducible,
dinamica y en tiempo real se ha convertido en el método ideal para monitorear el VEP
en la HSA.

El objetivo del estudio es evaluar la utilidad del DTC en el diagnéstico del VEP
secundario a HSA espontdnea por ruptura de aneurisma y malformaciones
arteriovenosas (MAV).

OBJETIVOS
GENERAL

1. Evaluar la utilidad diagnéstica del Doppler transcraneal en el vasoespasmo
secundario a hemorragia subaracnoidea no traumatica.

ESPECIFICOS

1. Determinar la distribucion de los casos investigados con relacion a grupos de
edades, sexo y color de la piel.

2. Evaluar los valores de la velocidad media y velocidad de flujo sanguineo
cerebral para identificar el vasoespasmo.

3. Correlacionar la positividad del vasoespasmo por Doppler transcraneal con la
sintomatologia clinica.

4. Conocer los resultados del Doppler transcraneal con relaciéon a la topografia
arterial y la angiografia.



MATERIALES Y METODO

Se realiz6 un estudio descriptivo, de corte transversal, de conformidad con las directivas
del Comité de Investigacion de nuestro centro, con el objetivo de evaluar la utilidad
diagnéstica del DTC en el VEP asociado a HSA no traumatica, en pacientes
ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y Unidad de Cuidados
Intermedios (UCIM) del Hospital Universitario “Manuel Ascunce Domenech” de
Camaguey, en un periodo de un afio: enero del 2005 a enero del 2006.

El Universo objeto de estudio estuvo constituido por todos los pacientes con
diagnéstico clinico y tomogréafico de HSA no trauméatica con rangos de edades mayores
de 20 afios.

Los datos se recogieron de las historias clinicas de los pacientes, los cuales  fueron
plasmados en un formulario que respondié a los intereses del autor, el mismo contenia
las siguientes variables: edad, sexo, nivel de gravedad medido por escalas, resultados
de la EDTC.

El almacenamiento y procesamiento de los datos se llevd a efecto utilizando
microcomputadora IBM compatibles y paquetes de prueba Microstat para la confeccion
del fichero, con la obtencién de frecuencia y tablas de contingencias. Consideramos
estadisticamente significativo los valores de p< 0.05 para un valor de alfa del 5%. Los
resultados se exponen en forma de tablas y grafico, utilizando como medidas
estadisticas: frecuencia y porcientos, y como medidas de asociacion, el test de
hipétesis de media. Se trabajé con un 95% de confiabilidad.

Se utilizé la escala prondstica preoperatorio de la Federacién Mundial de Neurocirugia
(WFENS) para determinar la gravedad clinica inicial en el momento de la admision en el
hospital y la escala de Fisher para determinar la magnitud radiologica del sangramiento.
Fueron excluidos del estudio los pacientes con 24 horas o mas del evento hemorragico
y los que presentaron algun tipo de cardiopatia o trastorno circulatorio que pudieran
modificar las lecturas realizadas por el DTC (Insuficiencia adrtica o mitral, taquicardia o
bradicardia con caida del gasto cardiaco, choque de cualquier etiologia y diagnéstico de
muerte encefalica), asi como valores de hematocrito < 0.32 Vol% y/o hemoglobina <
95¢g/dl. (12-17)

SITUACIONES OPERACIONALES

Se considero el dia del ictus como dia cero (0) y se realizd una exploracion sonografica
diariamente, por dos intensivistas entrenados, hasta el dia catorce de la evolucién,
independientemente de que el estudio fuera normal. Se practico el estudio DTC con un
equipo Multi-Dop B*, DWL, con sonda bidireccional de uso portétil a la cabecera del
enfermo. El acceso a las estructuras vasculares del poligono de Willis se realizé con un
transductor de 2 MHz, de forma bilateral a través de las denominadas ventanas sonicas
u 0seas, segun el método descrito por Aaslid et al. (2)



1- Ventana temporal: Situada en el plano temporal sobre el borde superior del
cigomético y anterosuperior al trago.

2- Ventana sudoccipital: Localizada en la linea media justo debajo de la escama del
occipital y por encima de la apofisis espinosa cervical, estando el paciente en
decubito lateral.

3- Ventana submandibular: Situada en el angulo de la mandibula.

4- Examen Doppler del cuello por el eje carotideo, sobre ambas arterias caroétida
interna extracraneal

5- En el andlisis espectral se evalud la velocidad del flujo sanguineo cerebral
(VFSC) para identificar y diagnosticar VEP sonografico. Se precisaron las
siguientes variables de forma automatica: velocidad sistélica (VS), velocidad
diastélica (VD) y velocidad media (VM), indice de pulsatilidad (IP), indice
resistencia (IR). Se calcul6 el indice de Lindergaard (IL). (3)

Consideramos VE sonografico en la HSA aneurismatica:

VM en arteria cerebral media (ACM) = 120 cm/seg. Dado que los valores normales de
velocidad se pueden ver influenciados por la edad, el sexo, etc.; fueron diagnostico de
VEP los cambios evolutivos de la VM, de modo que incrementos superiores al 50% de
la velocidad inicial es criterio de VEP.

Para diferenciar si el incremento de la VM se debié a VEP o a aumento del FSC global
se utilizé el IL. En condiciones fisioldgicas esta relacion de velocidades se sitla en torno
a 1.7 + 0.4. Basado en este dato se hizo el siguiente esquema diagndstico:

- VM ACM <120 cm/seg con IL < 3: No diagnéstico de VEP.
- VM ACM >120 cm/seg. con IL entre 3y 6: VEP moderado de ACM.
- VM ACM > 200cm/seg con IL mayor de 6: VEP severo de ACM.

El diagndstico de VEP mediante DTC de la arteria cerebral anterior (ACA) es menos
preciso que ACM (7). Consideramos un control evolutivo de la VM de la ACA con
incrementos superiores al 25% de la velocidad inicial como criterio de VEP de ACA.

En el territorio posterior se consider6 diagnostico de VEP a una VM de la arteria
cerebral posterior (ACP) = 85cm/seg; arteria vertebral (AV) = 80cm/seg y arteria basilar
(AB) = 95cm/seg.

Consideramos VEP sonogréfico de la arteria nutricia en la HSA secundaria MAV:
VS < 120cm/seg. VD < 140cm/seg IP <0.4

Como criterio de hiperemia (perfusion cerebral de lujo) consideramos una VM
>100cm/seg en arterias intracraneales bilateralmente, un IL < 3, IP normal, la aparicién



precoz y desaparicion antes del cuarto dia posthemorragia y desaparicion de la
hendidura dicrota.

Consideramos VEP sintomatico a un deterioro del nivel de conciencia = a dos puntos de
la escala de Glasgow (16) o la aparicion de un déficit focal entre el cuarto y el 14 dia del
sangrado, no atribuible a resangramiento, hematomas, hidrocefalia o alteraciones
metabdlicas. (17)

DISCUSION Y RESULTADOS

La edad media de la muestra fue de 38.7 afios. Su distribucién por grupos de edades
mostrd un claro predominio de los pacientes comprendidos entre los grupos de 20-29
afios (32.91%) y 30-49 afios (36.71%) con un total de 26 y 29 pacientes
respectivamente, representando estos el 69.6% del total del universo de estudio

En la evaluacion global segun la etiologia de la HSA en la muestra objeto de estudio,
observamos en todos los grupos de edades una proporcion mayor de la HSA
aneurismatica (60/79) sobre la HSA por MAV (19/79), destacandose particularmente los
grupos comprendidos entre los 18 y 49 afios con un total de 55 pacientes.

La distribucion de los enfermos estudiados segun el sexo y el color de la piel obtuvo
casi la misma proporcién entre los grupos, sin encontrar diferencia significativa entre
ellos.

La severidad inicial segun la escala de la WFNS destaca en la Tabla 1 que la mayoria
de los pacientes tenian un buen estado neurolégico, grado I-llla representando un total
de 65 enfermos (82.3%) y se convirtid esto en un elemento original pues se traté de una
mayoria de pacientes que ingresaron en la unidad de ictus situada en la UCIM; nuestro
resultado coincide con los de Mufioz Sanchez A, et al evidenciando que el estudio DTC
realizado precozmente es util parar definir el flujograma de internamiento en el hospital.
De esta serie de casos, 56 fueron trasladados posteriormente a la UCI, los motivos
fueron los siguientes: 35 atencion postquirargica tras clipado del aneurisma, 9
resangramiento y 12 deterioro neurolégico isquémico.

Teniendo en cuenta la clasificacion de Fisher, obtuvimos la gravedad segun los
hallazgos tomograficos iniciales y los mostramos en la Tabla 2, donde se observa un
predominio de los pacientes con grado 3 y 4, representando el 89.9% del total de los
enfermos que incluye ambas etiologias. En el caso particular de la HSA secundaria a
MAYV todos los pacientes se agruparon en estos dos grupos. (17)

El analisis de la EDTC practicada a los 79 enfermos mostro que 43 pacientes (54.4%)
presentaron VM normal durante toda su evolucion, otros 12 (15.2%) mostraron VFSC
aumentado asociado a hiperemia, ningun paciente desarrolld6 VEP clinico pero 3 de
ellos si presentaron VEP sonografico (Tabla 3). Por otra
parte 27 enfermos (93%) mostraron VEP sonografico, todos los casos fueron
corroborados por angiografia y 19 (66%) evolucionaron a VEP clinico (Tabla 4) El
deterioro neuroldgico isquémico solo se presentd en enfermos con VEP sonografico.



Suarez JI, et al. (18), utilizando criterios muy similares a los nuestros para predecir el
VEP sintomético obtuvo una sensibilidad del 73% y una especificidad del 80%, con una
sensibilidad similar a la de angiografia cerebral.

La relacion hallada entre el VEP sonografico y el sintomatico con el dia de aparicion del
mismo se presenta en la Tabla 5. De los 27 enfermos que desarrollaron VEP
sonogréfico, 21 eran portadores de AIC (21/60-35% del total) y 6 pacientes presentaron
MAV (6/19-32% del total) comportandose de forma similar ambos grupos de estudio,
por otra parte demostramos en la misma tabla, que en 18 pacientes del total de 27 que
hicieron VEP sonogréfico, éste aparecié entre el sexto y noveno dia de evolucion de la
enfermedad para un 66.7%. Nuestro estudio coincide con Grosset DG, et al (6) en
cuanto a la prediccién del VEP cerebral, sintomatico o no, mediante EDTC en la HSA
espontanea.

En el caso del VEP sintomatico, éste se presentd en 19 pacientes de los cuales 14
mostraban AIC y 5 padecian MAV. Todos los pacientes que presentaron VEP clinico
tenian VEP sonografico. Del total de 19 enfermos que desarrollaron VEP clinico, 15
(79%) lo desarrollaron entre el octavo y decimoprimero dia de su evoluciéon y las
arterias comprometidas fueron la ACM (17 pacientes), AB (2) y ACA(1). Cabe sefalar
que los dos pacientes con VEP clinico del territorio posterior tenian grado IV segun la
escala de Fisher.

Las velocidades medias iniciales obtenidas durante las primeras 72 horas del
sangramiento fueron Utiles para determinar el subgrupo de pacientes que con
posterioridad desarrollaron VEP sonogréfico y clinico. En estos pacientes la mediana
del incremento de VM en 24 horas fue mucho mayor entre los que desarrollaron VEP
sonografico y sintomatico después del tercer dia de iniciado el cuadro, 55.5 cm/seg.
(Rango 32-65) comparada con los que no lo presentaron nunca, 10.4 (rango 2-20).

Nuestro trabajo concuerda con otros estudios (17,18), evidenciando que el DTC
realizado precozmente es util para definir el destino 6ptimo de un paciente dentro del
hospital y tiene capacidad predictiva para detectar un grupo de pacientes con alto
riesgo de VEP sintomatico, dado que todos los enfermos que desarrollaron esta
complicacion mostraron una VM elevada o un incremento sustancial y rapido de la VM
normal basal.

En nuestro estudio encontramos que si la variacion de la VM es mayor de 55.5 cm/seg.
en las primeras 72 horas existe riesgo (p< 0.05) de VEP sonografico. Estudios llevados
a cabo por han subrayado la utilidad de la medicion del aumento de la VM para
seleccionar a un grupo de sujetos que desarrollan VEP, fijando la cifra de unos 60-65
cm/seg/24 horas como valor de corte para el VEP sintomatico. Otros autoresreportan
para definir como significativo VEP sonografico el valor del incremento de la VM en 24
horas mayor de 24 cm/seg. (17)

Existe criterio generalizado con respecto al ingreso en UCI de las HSAs grados lll b, IV
y V de la WFNS, las HSA con buen estado neuroldgico especialmente I, Il y llla no
suele internarse en cuidados intensivos y siempre habrd un grupo de estas que



evolucionaran desfavorablemente debido a la aparicion de VEP sintomatico que en la
mayoria de las ocasiones puede ser predecible. Definir en las primeras 24 horas de
asistencia por meétodos no invasivos, que la HSA en buen estado neurolégico, se
beneficiaria del ingreso en UCI por pertenecer a un grupo de alto riesgo de
presentacion de deterioro neurolégico tardio, se optimizaria con esta conducta un
tratamiento profilactico agresivo de isquemia cerebral secundaria a VEP sintomatico.

Nuestro trabajo coincide con los de otros autores, (5,10) en que durante los tres
primeros dias post-hemorragia los valores de VM en las ACM y ACA se muestran
dentro de limites normales, asi como el valor nulo que representan las cifras absolutas
de VM durante la fase precoz de la HSA, en este periodo el incremento diario de la
VFSC es mas importante que el valor absoluto de la velocidad.

La EDTC juega un importante papel en el manejo clinico de los pacientes con HSA, ya
sea por el valor predictivo de los cambios de la VM, en valores absolutos o con el
calculo de los “ratios” (6,7).La realizacion seriada del DTC revela un perfil temporal en
la aparicion del VEP. El patron de elevacién de la VM en los diferentes segmentos
arteriales estudiados, puede indicarnos la vigilancia cuidadosa del enfermo ante la
evidencia de la aparicién de posible déficit neuroldgico isquémico en relacién con vasos
arteriales concreto. (12)

Es recomendable, por tanto realizar un estudio neurohemodinamico basal, al ingreso
del paciente y luego a diario, para detectar precozmente el rapido incremento de la VM
que tiene lugar en algunos casos y discernir si se trata de hiperemia o VEP. (12)

En resumen debemos considerar el uso de la EDTC como una técnica diagndstica
complementaria que nos ayudaria al manejo terapéutico de los pacientes con HSA.

CONCLUSIONES
1. El grupo de edades predominante fue la comprendida entre 30 a 49 afios.

2. El sexo masculino y el color blanco de la piel fue el predominante en la mayoria
de los pacientes.

3. En 27 pacientes encontramos VEP sonografico y todos los casos fueron
corroborados por angiografia.

4. Los pacientes que desarrollaron VEP sonografico presentaron una VM y VFSC por
encima de los parametros normales establecidos.

5. Los 19 pacientes que evolucionaron al VEP clinico mostraron VEP sonografico.
6. La arteria comprometida en la mayoria de los pacientes fue la ACM

7. La mayoria de los pacientes (91.1%) presentaron un buen estado neuroldgico.



8. En un 62.5% de pacientes con VEP sonografico, éste aparecidé entre el sexto y
noveno dia de evolucion de la enfermedad.
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Utilidad del DTC en el diagnéstico del VEP secundario a HSA no traumatica.
Hospital Universitario “Manuel Ascunce Domenech”
Camaguey, enero 2005 a enero 2006.

TABLA 1. CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD CLINICA INICIAL SEGUN ESCALA

WENS.

Grados HSA por AIC  HSA por MAV Total %
| 7 - 7 8.86

[l 29 10 39 49.36

lla 12 7 19 24.05

b 6 1 7 8.86

\Y] 4 1 5 6.33

\Y 2 - 2 2.54
TOTAL 60 19 79 100.0

P=2.990E-06



TABLA 2. CLASIFICACION DE LOS HALLAZGOS TOMOGRAFICOS INICIALES
SEGUN FISHER

Grados HSA por AIC HSA por MAV TOTAL TOTAL
# % # % # %
1 - - - - - -
2 8 10.13 - - 8 10.13
3 35 44.3 9 11.39 44 55.7°
4 17" 21.52 10" 12.66 27 43.18"
TOTAL 60 75.95 19 24.05 79 100.0
* p=0.0192 * n=0.0258

TABLA 3. RESULTADOS DE LA EDTC.

EDTC HSA por AIC HSA por MAV TOTAL
# % # % # %
VFSC normal 34 43.04 9 11.39 43 54.4
VFS aumentado 7 8.86 5 6.33 12 15.2
VEP 19 24.05 5 6.33 24 30.4
TOTAL 60 75.95 19 24.05 79 100.0

TABLA 4. CLASIFICACION DEL VEP SEGUN SU FORMA DE APARICION.

VEP HSA por AIC HSA por MAV TOTAL
# % # % # %
Sonografico 21 35.0 6 31.6 27 34.2
Angigrafico 21 35.0 6 31.6 27 34.2
Sintomatico 14 23.3 5 26.3 19 24.1
p=0.0123

TABLA 5. RELACION SONOGRAFICA DEL VEP Y DIA DE SU APARICION

Dias HSA por AIC HSA por MAV TOTAL TOTAL
# % # % # %
4-5 dias 1 1.7 ; i 1 1%66
6-7dias 4 6.7 1 4.2 5 48.1
8-9 dias 9 15.0 4 17.7 13 18.6
10-11 dias 4 6.7 1 4.2 5 11'1
12 y mas 3 5.0 - - 3 ’
TOTAL 21 33.0 6 32.0 27 100.0




TABLA 6.RELACION CLINICA DEL VEP Y DIA DE SU APARICION

i HSA por AIC HSA por MAV TOTAL TOTAL
# % # % # %
4-5 dias - - - - - -
6-7dias 2 10.52 - - 2 10.52
8-9 dias 3 15.78 - - 3 15.78
10-11 dias 7 36.84 4 21.05 11 57.89
12 y mas 2 10.52 1 5.26 3 15.78
TOTAL 14 73.68 5 26.31 19 100.0

Gréaficol.Relacion del VEP sonografico con la VM en las primeras 72
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