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Isquemia cerebral retardada tras hemorragia
subaracnoidea aneurismatica: el papel del TC de
perfusion cerebral en su manejo y nuestros
primeros resultados.
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Objetivos docentes:

* Discusion y revision literaria del papel de las pruebas
de imagen en el manejo del paciente con hemorragia

subaracnoidea aneurismatica especialmente en los

pacientes con disminucion del nivel de conciencia que

precisaron intubacion.

* Discusiony revision literaria de los principales

parametros del CT de perfusion en estos pacientes

(volumen cerebral sanguineo CBV, flujo cerebral FSC,

tiempo de transito medio) y su valoracion tanto de
forma relativa al parénquima cerebral contralateral
como de forma absoluta.

* Descripcion de los casos representativos y/o con

interés docente de los pacientes atendidos en nuestro

centro

GLOSARIO

Castellano

Hemorragia subaracnoidea aneurismatica
Isqguemia cerebral retardada
Vasoespasmo

Tomografia computerizada
Perfusion

Doppler transcraneal

Resonancia Magnetica
Angiografia de Sustraccidon Digital
Volumen sanguineo cerebral
Flujo sanguineo cerebral

Tiempo de transito medio
Intraarterial

Escala de Glasgow

Arteria cerebral media

Arteria cerebral anterior

Inglés

Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage
Delayed cerebral ischemia
Vasospasm

Computerized tomography
Perfusion

Transcraneal Doppler

Magnetic resonance imaging
Digital substraction angiography
Cerebral blood volume

Cerebral blood flow

Mean transit time

Intraarterial

Glasgow coma scale

Middle cerebral artery

Anterior cerebral artery

Sigla
aSAH
DCI
VS
CT
CTP
TCD
MRI
DSA
CBV
CBF
MTT
A
GCS
MCA
ACA



JUSTIFICACION CLINICA

La patologia isquémica que se desarrolla de forma diferida al episodio
de sangrado cerebral , es una complicacion grave con gran impacto en
la morbilidad de los pacientes que sufren un episodio de hemorragia
subaracnoidea, condicionando de forma permanente su estado
funcional, emocional, cognitivo y social.

DEFINICIONES:

La isquemia cerebral retardada (DCl), es un diagndstico clinico de
exclusion que se define como el empeoramiento neurologico no

atribuible a otra causa, que se produce dias después del episodio de
aSAH.

Sus criterios clinicos serian la presencia de nueva focalidad
neuroldégica (hemiparesia, afasia, apraxia, hemianopsia, negligencia...),
no presente tras el tratamiento inicial de la rotura aneurismatica
(pasadas las primeras 24-48 horas).

Adicionalmente, se considera también el empeoramiento en 22 puntos
en la escala de Glasgow durante >1 hora, o el empeoramiento de >2
puntos en la escala NIHSS durante 6 horas.

El infarto cerebral se define como la aparicion de una lesion
compatible con origen isquémico que se desarrolla en un periodo de
tiempo <6 semanas después del episodio de sangrado, NO habiendo
estado presente durante las primeras 24-48 horas tras el tratamiento
del aneurisma, y NO siendo atribuible a complicacion del tratamiento
(clipaje o coiling), colocacion de catéteres intracraneales o al desarrollo
de un hematoma intraparenquimatoso .

El Vasoespasmo (VS) es un concepto radioldogico que se refiere al
estrechamiento de las arterias cerebrales visible en las pruebas
angiograficas (convencionales o en tomografia) asi como al aumento
de velocidad del flujo sanguineo cerebral observado mediante técnica
Doppler Transcraneal (TCD).
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ETIOPATOGENIA:
La etiopatogenia de este proceso sigue sin ser bien conocida.

Clasicamente, desde las primeras descripciones realizadas en autopsias,
quedd establecida la asociacion entre el vasoespasmo en las arterias
cerebrales intracraneales con la presencia de lesiones isquémicas en
sus territorios distales.

Sin embargo, tras la generalizacion de las pruebas de imagen en la
practica clinica habitual, se ha observado una importante discordancia
entre ambos fenomenos. Mientras que entre un 50-67% de los pacientes
desarrollan vasoespasmo después de un episodio de aSAH, menos de |a
mitad de los casos de vasoespasmo moderado y severo terminaran
desarrollando DCI. Adicionalmente, en algunos casos se produce DCI sin
llegarse a constatar la presencia de vasoespasmo en las técnicas de
Imagen.

En la actualidad se considera un proceso multifactorial donde
intervienen una serie de factores de riesgo vy fendmenos
fisiopatologicos que se producen durante el sangrado y los dias
posteriores, tanto a nivel de |la microcirculacion , en la macrocirculacion
asi como a nivel sistémico, que en su conjunto aumentan la
probabilidad de desarrollar lesiones isquémicas cerebrales.
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Dano cerebral Dafio cerebral
precoz (1-4d) retardado >4d

Previo a aSAH:

Tabaquismo

Geneéticos

(NO sintetasa,
Haptoglobina, otros...)

Episodio aSAH

Isquemia global
transitoria

(hipoperfusion 22 sangrado, efecto masa sobre
tronco, T PIC...).

+Hidrocefalia

Alteracion de la VVasoespasmo

microcirculacion: (macrocirculacion)

T T Glutamato, Hipoperfusion + Alteracién de la

dlstaol, Activacion apoptosis, microcirculacion

Perdida de la barrera + Hidroecefalia, Sistémico
hematoencefalica (hipermetabolismo, Sd. Pierde sal), edema

+ Hidrocefalia, R. Sistémica cerebral

+ Respuesta sistémica

(dano pulmonar y cardiaco neurogénico, SIRS...)
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ESTRATIFICACION INICIAL DEL RIESGO DE DCI

En base a criterios clinicos y radiologicos se realiza una estratificacion inicial del
riesgo de desarrollar DCI. El estudio VASOGRADE recomienda categorizar pacientes
en base al resultado de la escala modificada de Fisher (criterios radiologicos) y de la
«World Federation of Neurosurgical Societies WFNS» (criterios clinicos).

Grado WFNS E. Glasgow Déficit motor Grado Fisher Fisher Modificado

| 15 Ausente 0 - No HSA o HIV

Il 13-14 Ausente 1 No HSA o HIV HSA minima, no HIV
1] 13-14 Presente 2 HSA difusa <1mm HSA minima, HIV +
\Y, 7-12 Presente/Ausente 3 Coagulo >1mm Coagulo >1 mm HIV-
V 3-6 Presente/Ausente 4 HIV, HP Coagulo >1 HIV +
Estratificacion prondstica segun factores de riesgo clinicos de la HSA Hemorragia subaracnoidea, HIV Hemorragia

escala de la World Federation of Neurosurgical Societies WFNS intraventricular, HP hemorragia intraparenguimatosa.

Dos alternativas serian la de Hunt y Hess (clinica), v la del «Barrow Neurological
institute» (radiologica), ambas con evidencia demostrada como factores predictores.

Hunt y Hess Criterio BNI Medida espesor coagulo (Lsurco/cisterna)
0 Aneurisma NO roto | no visible

| Asintomatico o minima cefalea/rigidez nucal 1 <5 mm

1 Cefalea moderada, rigidez nucal, pares craneales 1l 5-10 mm

1] Obnubilacion, confusion o déficit focal \Y; 10-15 mm

\Y Estupor, hemiparesia, alteracion vegetativa V >15

V Coma, descerebracidon, estado premortem

* La presencia de hipertension, diabetes, arteriosclerosis severa, neumopatia

cronica o vasespasmo clasifica al paciente en una categoria inferior. Estratificacion prondstica segun espesor del codgulo en medicidn
Estratificacion pronostica segun factores de riesgo clinicos de la escala perpendicular al surco o cisterna, de la escala del Barrow Neurological
modificada de Hunt y Hess. Institute BNI

Adicionalmente existen otros factores de riesgo establecidos para el desarrollo de
DCIl que deben tenerse en cuenta. Debido a su valor pronostico y a la posibilidad de
realizar estudio comparativos durante el curso del sangrado, algunos estudios
proponen la realizacion de estudio de perfusion en las primeras 24-48 horas tras el
episodio de sangrado

* Perdida de conciencia en episodio ictal * Sexo femenino, edad <51 anos.

» Tabaquismo, * Localizacion del aneurisma.

* Diabetes mellitus/Hiperglucemia * Origen japones.

* Hipertension preexistente. * Inicio precoz del vasoespasmo por Doppler o TC perfusion

e Uso de cocaina

ESTRATEGIA DE SEGUIMIENTO

En los pacientes conscientes, el seguimiento consiste en monitorizacion clinica y el
realizacion periodica de DTC . El empeoramiento del nivel de consciencia, la aparicion
de focalidad neurolégica o el aumento relativo de velocidades deben hacer
sospechar que se esta produciendo DCI, clinico o subclinico.

En los pacientes con bajo nivel de consciencia, en los cuales la monitorizacion clinica
no es posible, la estrategia de seguimiento para la deteccion de DCI se lleva a cabo
de forma combinada mediante técnicas de monitorizacion fisiologica invasivas
(Presion intracraneal, oxigenacion cerebral tisular y microdialisis cerebral) y mediante
téecnicas de imagen, que se discuten a continuacion.



Doppler Transcraneal (CTD):

e Complementaria a la exploracion neurologica, permite seguimiento
estrecho y evaluacion dinamica.

* Técnica mas barata, seguray accesible.

 “Mocal de |la velocidad media sugieren la presencia de vasoespasmo, y
su graduacion en leve, moderado o severo.

 Permite establecer ratios entre vasculatura intra y extracraneal (DD
vasoespasmo e hiperemia).

* En pacientes con situacion clinica favorable puede detectar casos de
vasoespasmo subclinico.

 Adecuada sensibilidad para la valoracion de C6, M1 y Basilar.

 Desventajas: Tecnica operador dependiente, con sensibilidad limitada
en arterias cerebrales anteriores y vasculatura distal, (A2,M2,P2),
edades avanzadas con mala ventana ecografica transtemporal...

VM ACM/ACI-ECVM Interpretacion

cm/s (Lindegaard Ratio) M " FD=138.8 cmis
<120 <3 Hiperemia /¥ - VelTPMx=215,9 cm/s
>80 3-4 Hiperemiat VE leve ; LR | el
>120 3-4 VE leve + hiperemia \ e = '.",‘ e

>120 4-5 VE moderado + hiperemia | |

>120 5-6 VE moderado

2180 6 VE moderado-severo

2200 >6 VE severo

>200 4-6 VE moderado + hiperemia

>200 3-4 Hiperemia + VE leve

>200 <3 Hiperemia

Tabla 1: Graduacion del vasoespasmo en arteria cerebral media, segun los
criterios de ....

VM velocidad media, ACM arteria cerebral media, ACI-EC arteria carotida
interna extracraneal, VE vasoespasmo

VM AB/AV-EC VM Interpretacion

cm/s (Sviri Ratio) A: Seguimiento de paciente tras intervencion de
>70 >2 vasoespasmo aneurisma sangrante de la a. cerebral anterior.
>85 >2.5 Vasoespasmo moderado o o ,

picosistolica y telediastolica en M1 izquierda, con

velocidad media superior a 150cm/s. Ratio con

VM velocidad media, AB arteria basilar, AV —EC arteria vertebral extracraneal Carétida Interna extracraneal >6 (nO mOStradO).
Hallazgos en relacion con vasoespasmo severo.

Tabla 2: Graduacion del vasoespasmo en arteria basilar, segun los criterios de



Tomografia simple:

* Tecnica diagnostica inicial realizada en todos los pacientes con
sangrado cerebral de causa aneurismatica.

* Estratificacion inicial del riesgo de DCI segun |la extension de
sangrado: Escalas de Fisher y BNI.

* En el seguimiento del paciente con aSAH es capaz de detectar
lesiones cerebrales establecidas secundarias a DCI.

* Evaluacion del resto de complicaciones derivadas de aSAH vy su
tratamiento: hidrocefalia, edema cerebral, resangrado, embolias
distales...

A: Hematoma intraparenquimatoso frontobasal izquierdo, de nueva aparicion,
observado en el seguimiento inicial de un paciente tras el tratamiento oclusivo de un
aneurisma en la arteria comunicante anterior, sugestivo de resangrado aneurismatico;

B: Empeoramiento neurologico con disminucidon del nivel de consciencia en paciente
intervenido de aneurisma de la PICA izquierda. En la tomografia simple se aprecia
dilatacion ventricular con prominencia de las astas temporales e hipoatenuacidon con
distribucion subependimaria.

C: Lesion hpodensa con afectacion cortico-subcortical que se desarrolla en las primeras
24 horas tras el tratamiento de un aneurisma en la arteria comunicante anterior, por su
caracter bilateral y simétrico asi como su distribucion (territorios distales de ambas
arterias cerebrales anteriores) concordante con el vaso intervenido (ACA acigos).



Perfusion por tomografia (CTP)

* El estudio de perfusion cerebral, es una nueva herramienta
recientemente incorporada para la valoracion de DCI.

* La sensibilidad (S) estimada de |la prueba se encuentra entre el 70-
95% mientras que la especificidad (E) se situa entre el 66-82%.

* De acuerdo con el metanalisis de Mir et al, un estudio de perfusion
positivo seria el mejor predictor de riesgo de DCl con un aumento
del riesgo de hasta 23 veces (OR 23,14).

* Si bien no se han definido unos valores porcentuales de referencia
universales, se considera diagnostico el empeoramiento relativo a
exploraciones previas/basales, asi como mediciones relativas a otros

territorios vasculares.

* Existe gran controversia entre los distintos valores absolutos que se
consideran umbrales diagnosticos para los parametros de CBV, CBF
v MTT, asi como en su interpretacion. De forma orientativa:

» CBF: Valores inferiores a 39.3 cm3/100g/min se consideran positivos

(S83%/95%).

» MTT: Valores >6.4 s se consideran positivos (S92%E81%)
» CBF <25 ml/100g/min y/o CBV <2ml/100g y/o MTT >145%
reflejarian la presencia de lesion isquemica irreversible o core

isquémico.

» CBF 25-40 cm/100g/min con CBV Normal/T reflejarian estados de
hipoperfusion sin desarrollo de lesion isquémica (penumbra).
» Prolongacion aislada de los tiempos de MTT podrian correlacionar

con vasoespasmo leve-moderado.
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Estadisticas de ROI para corte 11
LOS calculos de perfusion resultantes pueden ser inexactos
N° de RO Vol FSC ™

A: Trastorno de la perfusion en territorio
distal de |la arteria cerebral media derecha,
disminucion de los valores de FSC entorno
al 40-50% respecto al territorio de ACM
contralateral. Valores absolutos >25
ml/100g/min. Prolongacion de los tiempos
de TTM vy tiempo al pico y valores de VSC
preservados o incluso aumentados, todo
ello compatible con penumbra isquémica.
Confirmacion posterior de vasoespasmo
angiografico y mejoria parcial tras
tratamiento repermeabilizador.



Angiografia de substraccion digital (DSA):

Maxima sensibilidad para la deteccion de
vasoespasmo, siendo la DSA la técnica gold standard.
Permite detectar la presencia de vasoespasmo tanto
proximal como distal, asi como realizar una
evaluacion cualitativa del tiempo de circulacion en
todos los compartimentos vasculares (arterial,
arteriolar, capilar, venular y venoso).

No aporta informacion cuantificable sobre Ia
perfusion del parénquima cerebral

Un porcentaje elevado de los pacientes con
vasoespasmo angiografico no presentan
sintomatologia ni desarrollan DCI.

Al tratarse de un procedimiento invasivo presenta
una tasa de complicaciones segun la literatura de
entre el 1-2%, por lo que queda reservada para la
confirmacion diagndstica y/o intencion terapéutica

del vasoespasmo.

A: Presencia de vasoespasmo proximal severo en Aly
A2 izquierdas, con retraso de la fase parenquimatosa
con respecto a territorio de la ACM izquierda.

B y C: Vasoespasmo severo en C6 y origen de ACM-
ACA derechas, con mejoria parcial tras tratamiento IA
con vasodilatadores.
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Segun algunas de las principales guias clinicas (Sociedades de
Neurocirugia Americana, Japonesa y Coreana entre otras) el
seguimiento radiologico indicado en pacientes con bajo nivel de
conciencia se basa en la monitorizacion con TCD vy CT multimodal,
asumiendose el riesgo potencial de la radiacion acumulada.

Si bien las guias clinicas no desarrollan |la frecuencia con que deben
realizarse las exploraciones, la mayoria de estudios de evaluacion que
se han realizado incluyen en su protocolo la monitorizacion de forma
diaria mediante TCD y cada 48-72 horas con TC multimodal, ademas
de las exploraciones realizadas debido a sospecha clinica de
desarrollo de DCI.

Proximal | Distal Flujo | Metabolismo
Exploracion NO NO NO S Diario
neurologica seriada
CTD S NO NO NO Diario
AngioCT S NO NO NO 48-72h
CTP NO S S NO 48-72h
DSA S S S NO Si sospecha DCI

. 0 = ’
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OPCIONES TERAPEUTICAS:

Si bien no existe un gran consenso entre las distintas guias clinicas
clinicas disponibles, en lineas generales estaria indicado la realizacion
de TRATAMIENTO MEDICO y control de constantes de forma
preventiva, con intensificacion de tratamiento tras la aparicion de DCI
sintomatico y/o sospecha clinico-radiologica del mismo.

Tratamiento preventivo:

» Nimodipino Oral/IV
» Mantener estado euvolémico
» * Fibrinoliticos intratecales / tratamiento evacuador

En casos de DCI sintomatico

>Triple H: fundamentalmente Hipertension, Hipervolemia y en
menor medida hemodilucion, siendo este aspecto controvertido.

En casos de vasoespasmo cerebral sintomatico o DCI que NO
responde a tratamiento médico intensivo.

Tratamiento Endovascular:

v’ Tratamiento vasodilatador intraarterial.

v Angioplastia transluminal con balén (TBA)
v Angioplastia con stent-retriever

v’ Tratamiento combinado



Tratamiento endovascular:
Opciones terapeéuticas

Vasodilatadores Intra-arteriales:

* Efecto: Vasodilatacion conseguida mediante la infusion de agentes
vasoactivos intra-arteriales.

* Los antagonistas de los canales de calcio han demostrado eficacia
en la reduccion del vasoespasmo angiografico, con mejoria del
estado funcional (escala Rankin).

e Alternativas: Milrinona, resultados iniciales positivos, requiere mas
evidencia.

* Posibilidad de retratamiento y/o tratamiento combinado.

Angioplastia con balon:

 Efecto: Dilatacion mecanica con disrupcion de la arquitectura
vascular.

* Mejoria del vasoespasmo angiografico y del estado funcional
(escala Rankin) demostrada. Menor tasa de retratamiento que
vasodilatadores I|A.

 Mayor efecto vasodilatador con menor incidencia de infartos (7% vs
38% en no tratados).

* Baja tasa de complicaciones reportadas.

* Angioplastia profilactica no recomendada.

Angioplastia con stent recuperable:

 Efecto: dilatacion mecanica similar a la efectuada con balon, con la
posibilidad anadida de administracion simultanea de agentes
vasoactivos.

 Teorico mejor perfil de seguirdad debido a menores fuerzas radiales
v no tiempo de oclusion de flujo distal.

* Requiere mayor cantidad de evidencia.

Terapia Combinada (Vasodilatadores IA + Angioplastia)

 Efecto combinado sobre la micro y macrocirculacion.
* Empleada como terapia de rescate
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Episodio de hemorragia
subaracnoidea aneurismatica

TC multimodal:
CT simple + CT perfusion + AngioCT

Tratamiento del Aneurisma:

Clipping o Coiling

Situacion clinica Monitorizacion cl.l'ni.ca
o favorable: grados I-11£11 estrechay DTC diario
Mantenimiento / (WFNS o Hunt-Hess)
euvolemiay Seguimiento
normotension. \ Situacion clinica Monitorizacion invasiva
> +
desfavorable: grados Iv-v DTC diario
Tratamiento meédico _ *
(Nimodipino oral) (WFNS 0 Hunt HESS) TC multimodal cada 48-72h

Sospecha clinica —

Triple H: radiologica DCI

Fundamentalmente , -
Si sospecha clinica completar

II\TenSién arterial estudio con TC multimodal
: - Considerar D. diferenciales
Refractario a de DCI (hidrocefalia, edema
tratatamiento cerebral, resangrado...)

Episodio previo que
requirio tratamiento
endovascular

Terapia

Endovascular

 Administracion IA Vasodilatadores
* Angioplastia con balon
* Angioplastia con stent-retriever

Tratamiento combinado (rescate)
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Mujer 60 anos de edad, fumadora.
Acude por cefalea intensa y leve disminucion del nivel de consciencia

(GCS 14). En CT simple (A y B) se aprecia ocupacion de cisternas de la
base y 42 ventriculo por contenido hematico (Fisher IV) con presencia en
angio-CT de aneurisma en el origen de l|a arteria  cerebelosa
posteroinferior izquierda (C y D). Se realiza tratamiento (coiling) del
aneurisma con buen resultado angiografico (E y F).

La paciente permanece consciente por lo que se realiza seguimiento

clinico + TCD.
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CASO 1, Continuacion

El tercer dia desde el sangrado la paciente sufre una disminucion brusca del
nivel de conciencia que precisa intubacion. El estudio de TCD (A) detecta un
aumento relativo de velocidad en la ACA derecha, de dudoso valor patologico.
Se realiza estudio multimodal donde se aprecia dilatacion ventricular. (B y C) El
estudio de perfusion es normal y no se aprecia vasoespasmo angiografico. Tras
colocacion de drenaje ventricular (D) no se consigue mejoria clinica por lo que
se realiza DSA, que tampoco demuestra vasoespasmo (E y F). Progresivamente
se produce mejoria clinica, y en MRI (G, H) de control se aprecia lesion bulbar
izquierda subaguda, probablemente secundaria a efecto compresivo post-

tratamiento del aneurisma .



CASO 2

pommea - | 1

Varon de 45 anos de edad, sin antecedentes de interes.
Episodio de cefalea con disminucion del nivel de conciencia que precisa
intubacion. En CT simple (A y B) se aprecia ocupacion cisternal y
ventricular masiva (Fisher IV) con presencia en angio-CT de aneurisma
en arteria comunicante anterior (Cy D). Se realiza tratamiento (coiling)
del aneurisma con oclusién parcial del mismo (E y F).

El paciente precisa intubacion por lo que se inicia monitorizacion
invasiva y se plantea seguimiento con Doppler + CT multimodal.
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CASO 2, Continuacion

Vm rMCA
256 cm/S

En el primer control por CT (A y B), 24 horas tras el tratamiento, se
aprecian lesiones extensas en territorio de ambas arterias cerebrales
anteriores. EI TCD y CT perfusion no presentaba criterios de
vasoespasmo, (isquemia precoz, factor de mal pronostico).

Posteriormente el paciente presento en multiples ocasiones
disminucion de la presion tisular de oxigeno, confirmandose en todas las
modalidades la presencia de vasoespasmo (C, elevacion de la velocidad
media en MCA; D: prolongacion de MTT en territorio de MCA). Tras
multiples inyecciones de nimodipino IA en ambas arterias cerebrales
internas (E y F), con escasa respuesta al tratamiento, a su alta el
paciente el paciente presenta importantes secuelas (tetraparesia,

trastorno cognitivo severo, dependiente en actividades basicas de la
vida diaria).



CASO 3

Mujer 42 anos de edad, sin antecedentes de interés.

Acude por cefalea intensa y parestesias en extremidad inferior
izquierda. No alteracion del nivel de consciencia (GCS 15). En CT simple
(A) se aprecia ocupacion de cisternas de l|la base y hematoma
intraparenquimatoso temporal. En el angio-CT (B) se aprecia aneurisma
irregular de la arteria coroidea anterior en su origen. Se realiza
tratamiento (coiling) del aneurisma con buen resultado angiografico (Cy
D). La paciente permanece consciente por lo que se realiza seguimiento

clinico + TCD.
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Durante el seguimiento clinico presenta clinica fluctuante de la arteria
cerebral media derecha (hemiparesia de extremidad inferior > superior
izquierdas y paralisis facial). En todo momento TCD mantiene
velocidades normales. La paciente responde a terapia médica intensiva.
En uno de los episodios se realiza TC multimodal que pone de
manifiesto la presencia de trastorno de la perfusion (penumbra
iIsquémica) parcheada en territorios frontal y parietal de la MCA derecha
(A) asi como vasoespasmo angiografico en M1 y Al derechas (B y C).
Dada la respuesta al tratamiento médico no se realiza terapia
endovascular. Posteriormente durante el seguimiento aparece infarto
isquémico en territorio de la MCA derecha (D y E). Al alta la paciente se
presenta Unicamente leve debilidad de |la El derecha (4+/5).



CASO 4

Mujer de 49 anos, sin antecedentes de interés.

Acude por cefalea intensa, fotofobia y mareo. No focalidad neurologica
ni disminucion del nivel de conciencia.

SAH extensa ocupando cisternas de la base, predominio izquierdas. Se
detecta aneurisma irregular de la arteria comunicante posterior
izquierda, que se emboliza con coils. Otros dos aneurismas visibles en
M1 proximal y otro en M1 distal, que quedan pendientes para un
segundo tiempo. Resultado satisfactorio. Dada su buena situacion
clinica inicia seguimiento clinico y monitorizacion con TCD.
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CASO 4, continuacion

IZgquierdo

ACMedia: 138 cm/seg

ACPosterior 53 cmiseg

Durante el seguimiento la paciente permanece asintomatica. A partir del
dia 4 se empieza a apreciar VE en TCD (A), sin DCI clinico. Finalmente en
el dia 6 desarrolla clinica de cardtida izquierda, confirmandose Ia
presencia de vasoespasmo angiografico en Angio-CT (A) y trastorno de
la perfusion compatible con penumbra en territorio de caroétida
izquierda en CT perfusion (C). La paciente recibe tratamiento
endovascular hasta en 6 ocasiones, inicialmente con buena respuesta,
aunque finalmente acaba desarrollando lesiones isquémicas en
territorio frontal. Al alta, neurologicamente presenta unicamente leve
afasia motora.
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Mujer de XX anos, sin antecedentes de interés.

Cuadro de cefalea brusca que se sigue con disminucion brusca del nivel
de conciencia precisando intubacion en el traslado hospitalario. El CT
simple (A) muestra ocupacion de cisterna interhemisférica anterior por
contenido hemorragico con hematoma parenquimatoso frontobasal
izquierdo asociado (Fisher IV). En el Angio-CT (B, C y D) se aprecia
aneurisma irregular de la arteria comunicante anterior. Asimismo, cabe
destacar la presencia de reduccidon de calibre de ambas Al derecha vy
ambas A2 con respecto al resto de la vasculatura intracraneal.
Adicionalmente se aprecia oclusion cronica de caroétida derecha (flecha
roja). Se realiza embolizacion parcial del aneurisma (E v F) v dada su
situacion clinica la paciente inicia monitorizacidon invasiva y control

radioldgico con CT multimodal.
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En el primer control, sin desarrollo de lesiones establecidas (A) persiste
vasoespasmo angiografico de ambas Al y A2, asi como de M1 proximal derecha (By
C). El CT-perfusion (D) muestra disminucion de CVS en relacion con infarto en
territorio de cerebrales anteriores y penumbra isquémica en territorio de cerebral
media derecha. Dada la oclusion cronica de la carotida derecha, no queda claro si
ésta se debe unicamente a vasoespasmo por lo que se realiza arteriografia (E), que
confirma vasoespasmo angiografico con marcado retraso de las fases
parenquimatosas respecto al territorio de a. media izquierda, y con respuesta pobre
a tratamiento endovascular (F). Posteriormente desarrolla lesion establecida,
primero en territorio de aa. cerebrales anteriores (G) y posteriormente en territorio

de a. media derecha (lI) con marcado empeoramiento y finalmente fallecimiento de
la paciente.
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v’ La patologia isquémica que se produce de forma diferida al
episodio de aSAH es la principal causa de morbilidad en este
grupo de pacientes, condicionando enormemente su estado
funcional, emocional, cognitivo y social.

v’ La etiopatogenia no es bien conocida, siendo un proceso
multifactorial donde intervienen alteraciones sistemicas, de la
presion intracraneal, de la microcirculacion y finalmente
alteraciones de la macrocirculacion, siendo el vasoespasmo una
de las causas identificables y tratables en algunas ocasiones.

v’ El seguimiento de estos pacientes, especialmente de los que
presentan disminucion del nivel de conciencia, es complejo,
fundamentandose en la integracion de la monitorizacion clinica
v las pruebas de imagen.

v’ Las pruebas de imagen aportan informacion necesaria para
definir la estrategia terapeutica, tanto en la estratificacion
inicial del riesgo como en el seguimiento o deteccion de la
patologia. El CT-perfusion es una herramienta no invasiva que
podria ser util la valoracidn cualitativa y cuantitativa de la
vasculatura distal, ayudando en la toma de decisiones
terapéuticas.

v Si bien no existe consenso en las guias clinicas, la tendencia es
hacia |a monitorizacion clinica y con TCD de los pacientes sin
disminucion del nivel de consciencia , y a monitorizacion
invasiva, TCD y CT multimodal en los pacientes donde la
monitorizacion clinica no es posible.

v’ Existen infinidad de factores (situacion clinica, variantes
anatomicas, complicaciones adicionales...) que influyen tanto
en la interpretacion de las pruebas de imagen como en la
actitud terapéutica, siendo para ello imprescindible una
interpretacion global e individualizada del caso y un plan de
accion multidisciplinar y coordinado de todos los profesionales
involucrados en el manejo del paciente.
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