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El vasoespasmo poshemorragia subaracnoidea es evitable y tratable . El tratamiento debe ser
iniciado prontamente para mejorar la evolución de los pacientes . Este incluye soporte hemodi-
námico agresivo, bloqueantes cálcicos sistémicos, y puede implicar técnicas endovasculares agre-
sivas . REV ARGENT CARDIOL 1996; 64 (4) : 411-413 .
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El vasoespasmo es una de las causas más comunes
de morbilidad en las hemorragias subaracnoideas
(HSA). Se estima que esta complicación varía entre
el 15 y 60% de todos los pacientes que sobreviven a
una HSA subsecuente a la ruptura de un aneuris-
ma. Este trabajo se focalizará en la detección y ma-
nejo clínico del vasoespasmo como una complica-
ción de la HSA .

INCIDENCIA Y DEFINICION
La incidencia y definición varían mucho de país

en país. La anatomía patológica del vasoespasmo se
caracteriza por proliferación de la íntima y de la me-
dia. Esto lleva a la estenosis funcional de los vasos .

En el área distal a estas estenosis fijas el flujo es
presión-dependiente. Este proceso de proliferación
de la íntima y de la media se acompaña de grados
variables de inflamación y actividad miogénica di-
recta. De todos modos, la mayoría de los expertos
cree que este componente miogénico probablemen-
te sea pequeño . Dado que los vasos de los tejidos
distales a la estenosis están dilatados en su grado
máximo, el flujo sanguíneo de esa área es entera-
mente dependiente de la presión . Por lo tanto, si la
presión sanguínea y/o la perfusión cerebral son in-
adecuadas, aparece isquemia en los tejidos distales .
Esto se agrava frecuentemente por la hipovolemia
resultante de la deshidratación debida al síndrome
cerebral de pérdida de sal que sufren muchos de
estos pacientes.

Clínicamente el vasoespasmo se define de dife-

rentes formas. Angiográficamente, entre el 60 y 80%
de todos los pacientes con HSA por ruptura de un
aneurisma tienen evidencia de vasoespasmo . Por
Doppler transcraneal, usando valores mayores de
dos desvíos estándar por sobre la media y la rela-
ción intra y extracraneal, aproximadamente 30-40%
de los pacientes presentan vasoespasmo . Una terce-
ra manera de definir el vasoespasmo es por la apari-
ción de cualquier déficit isquémico focal o global más
allá de los dos días posteriores a la ruptura de aneu-
risma o después de la cirugía, que no mejore con la
corrección de factores metabólicos y/o drenaje de
líquido cefalorraquídeo (LCR) . Aproximadamente la
tercera parte de todos los pacientes con HSA por
ruptura de aneurisma cumplen este último criterio .

Las manifestaciones clínicas esenciales del vasoes-
pasmo se deben a nuevos síntomas de déficit neuro-
lógico focal o global en pacientes con HSA reciente .
Los factores de riesgo para el desarrollo de vasoes-
pasmo incluyen la cantidad de sangre en las cister-
nas vasculares (evaluable por tomografía computa-
da cerebral) y la persistencia de sangre en el espacio
subaracnoideo. La causa del vasoespasmo es desco-
nocida. Se han sugerido varios factores, incluyendo
productos de degradación de la hemoglobina, me-
diadores inflamatorios e hiperreactividad de los
músculos lisos cerebrovasculares y de los núcleos
catecolaminérgicos del tronco neurológico .

MANEJO
El manejo del vasoespasmo involucra a varias
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áreas de la medicina. Los avances en la terapéuti-
ca han permitido que esta complicación, tan temi-
da hace un tiempo, pueda hoy ser tratable en más
de la mitad de los casos . Si el tratamiento se inicia
precozmente puede haber reversión del déficit
neurológico y por lo tanto mejoría de la evolución
del paciente .

El manejo inicial es la prevención del vasoespas-
mo. Los pacientes en riesgo requieren buena hidra-
tación y un volumen intravascular normal o ligera-
mente incrementado. La mejor manera de tener un
manejo adecuado de los fluidos es realizando el mo-
nitoreo hemodinámico permanente con un catéter
venoso central y/o en la arteria pulmonar. Ideal-
mente se debería tratar de reconstruir una curva de
Starling y mantener al paciente lo más cercano al
pico de la curva para optimizar el gasto cardíaco y
de esta manera mejorar el aporte de oxígeno al ce-
rebro. La presión de perfusión cerebral también
debe ser máxima, por lo cual puede estar indicado
el drenaje de LCR .

Si el paciente se vuelve sintomático se debe con-
trolar la hemodinamia y se recomienda usar agen-
tes inotrópicos como dopamina o dobutamina . La
dopamina debe darse en dosis mayores de 3 micro-
gramos/kg/minuto para evitar la diuresis concomi-
tante. El paciente debe estar muy bien hidratado,
utilizando coloides o cristaloides (¡so o hipertónicos)
para mantenerlo en el pico de la curva de Starling, y
el hematocrito deberá ser mantenido entre 30 y 40% .
Si se necesitara aumento adicional de la presión san-
guínea se puede usar fenilefrina o norepinefrina .
Todo esto debe ser realizado entre 3, y 4 horas del
comienzo del déficit .

Los bloqueantes de los canales de calcio también
se pueden usar en el manejo del vasoespasmo . En
pacientes con vasoespasmo se observó que la nimo-
dipina, usada en forma profiláctica, reduce la inci-
dencia de déficits isquémicos en un tercio . Esta dro-
ga es sólo un agente profiláctico y no un agente para
el tratamiento agudo . Aparentemente no cambia el
diámetro vascular, a diferencia de la nicardipina . Fi-
nalmente, muchos de estos estudios no documen-
tan la incidencia real de hipotensión secundaria a la
nimodipina. Los estudios miden la presión a dos y
cuatro horas luego de la dosis, mientras que el pico
del efecto antihipertensivo con nimodipina ocurre
aproximadamente 20 a 30 minutos después de su
administración . La dosis estándar de nimodipina es
de 60 mg cada 4 horas, pero preferimos dar varias
dosis de prueba de 30 mg antes de iniciar dosis com-
pletas, para evitar la hipotensión. Hemos tenido
oportunidad de ver varios accidentes cerebrovascu-
lares (ACV) como resultado de hipotensiones pro-
fundas inducidas por nimodipina .

La nicardipina probablemente sea una droga me-
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jor para estos casos . Está disponible en forma endo-
venosa y por lo tanto se puede titular mejor . Ade-
más, puede reducir la incidencia angiográfica de va-
soespasmo . Desafortunadamente, es una droga me-
nos conocida y menos estudiada que la nimodipina,
especialmente en Estados Unidos . El estudio inicial
debió interrumpirse luego de varias complicaciones,
implicando primariamente la necesidad de uso agre-
sivo de hipertensores para mantener la tensión arte-
rial. No está claro si se debe considerar como agente
profiláctico o para el tratamiento agudo .

Si el manejo hemodinámico falla en reducir el dé-
ficit se indicará la angiografía cerebral y procedi-
mientos intraarteriales. La angioplastia translumi-
nal percutánea usando balones inflables es efectiva
si se hace dentro de las 6 horas del comienzo del
cuadro. Se puede hacer infusión intraarterial local
de papaverina y/o nitroglicerina para dilatar los
vasos espasmódicos . Puede ser necesario repetir los
procedimientos endovasculares diariamente o día
por medio durante varias semanas hasta disminuir
el vasoespasmo .

MANEJO DEL VASOESPASMO

Profilaxis
*Mantener euvolemia .
*Considerar uso de bloqueantes cálcicos (nimo-

dipina oral 30-60 mg cada 4 horas, o nicardipina
0,075-0,15 mg/kg/hora) .

*Monitorear seriadamente y por ultrasonido .
*Considerar el uso de fibrinoliticos subaracnoideos .

Si es sintomático
*Hidratar hasta una presión capilar pulmonar de

14-16 mmHg .
*Mantener la hemoglobina a 10-12,5 g/dl .
*Reducir la presión venosa con drenaje de LCR.
*Subir la presión arterial media a 110-135 mmHg .
*Si no hay mejoría, considerar la angioplastia y

las infusiones intraarteriales .

SUMMARY

VASOSPASM IN SUBARACHNOID
HEMORRHAGE

Vasospasm is a potentially avoidable and treatable
cause of morbidity following subarachnoid hem-
orrhage. Treatment must be initiated promptly in
order to improve outcome . The treatment includes
aggressive hemodynamic support, systemic cal-
cium channel blockers, and may involve aggres-
sive percutaneous endovascular techniques .

Key words Subarachnoid hemorrhage - Vasospasm
Therapeutic
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