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USo DO DOPPLER TRANSCRANIANO PARA MONITORIZACAO DO
VASOESPASMO CEREBRAL SECUNDARIO A HEMORRAGIA SUBARACNOIDE
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RESUMO - O vasoespasmo cerebral é responsavel por aumento de
morbidade e mortalidade em pacientes acometidos por hemorra-
gia subaracnoide (HSA). Sua deteccao de forma precoce e nao-
invasiva pelo método de Doppler transcraniano (DTC) pode con-
tribuir para um melhor progndstico destes doentes.

Osjerivo. Discutir o uso do método de DTC para diagndstico do
vasoespasmo cerebral secundario a HSA espontanea.

Meropos. Foram analisados os registros de velocidade de fluxo
em artérias intracranianas por DTC em 3| pacientes com diagnos-
tico tomografico de HSA, realizados seqiiencialmente em conjun-
to com exame neuroldgico. Todos os pacientes (a excecao de um)
eram portadores de aneurismas intracranianos.

ResuLTADOs. Vasoespasmo clinico foi constatado em |1 pacien-
tes (36,6% do total), com correspondente vasoespasmo ultra-
sonografico presente em nove casos (82%). Em trés casos (33,3%)
as alteracoes de velocidade de fluxo precederam os sinais clinicos.
Entre os 20 pacientes assintomaticos, 15 (75%) apresentaram

medidas de velocidade normais, havendo evidéncia de vasoes-
pasmo sonografico sem repercussao clinica em cinco (25%). O
indice de falso negativo na correlacao entre exame clinico e DTC
(sinais clinicos de vasoespasmo presentes, com velocidades de
fluxo normais) foi de 18%. No entanto, houve correspondéncia
entre os achados clinicos e ultra-sonograficos em 26 dos 31
pacientes (83,8%). Os valores de velocidades médias nas varias
artérias e sua interpretacao para cada subgrupo sao discutidos
com maiores detalhes.

ConcLusio. O método de DTC € um auxiliar valioso na
deteccdo pré-sintomatica do vasoespasmo secundario a HSA,
permitindo uma intervencao terapéutica mais precoce. Os dados
obtidos neste trabalho coadunam-se com os diversos estudos
publicados na literatura.

Uniermos: Isquemia cerebral transitdria. Ultrasonografia. Diag-
nostico.

INTRODUCAO

No paciente acometido por hemorragia
subaracndide (HSA), em especial quando
secundaria a ruptura de aneurismas sacu-
lares (derivados em sua maior parte das
artérias do poligono de Willis), o vasoes-
pasmo cerebral € o principal fator de au-
mento da morbidade e mortalidade, ao lado
do ressangramento do aneurisma, sendo
responsavel por piora neurologica em cerca
de 30% dos pacientes com esta doenga'. O
espasmo arterial intracraniano geralmente
se torna sintomatico a partir do 3° dia apds
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0 sangramento, atingindo seu maximo en-
tre 0 6" e 10° dias, com melhora ap6s 12
dias®. Dispomos atualmente de algumas
opcoes terapéuticas que permitem ao pa-
ciente uma melhor evolucdo clinica, como a
indugdo de hipertensao/hipervolemia, o
uso de blogueadores de canais de calcio e a
realizagio de angioplastia transluminal. O
exame padrao para diagndstico do vasoes-
pasmo cerebral € a arteriografia cerebral,
um método caro, invasivo e ndo isento de
complicagdes, incluindo-se a piora do pro-
prio vasoespasmo, nao permitindo o diag-
ndstico precoce desta complicagao ou o
acompanhamento de sua evolugdo tempo-
ral, e tornando-a, muitas vezes, um diag-
ndstico de exclusdo.

A introducdo da técnica de estudo da

velocidade de fluxo das artérias intracra-
nianas pelo Doppler transcraniano (DTC)
tornou possivel este acesso ndo invasivo ao
estudo da hemodindmica cerebral, forne-
cendo pardmetros para o diagnostico e
acompanhamento da evolugao temporal e
resolugdo do vasoespasmo de forma segu-
ra, rapida e que pode ser realizado a beira
do leito de forma seriada, nao acrescentan-
do nenhum risco a um paciente que muitas
vezes ja se encontra em situagdo critica. O
objetivo deste artigo € discutir o papel deste
método auxiliar na monitorizacdo de pa-
cientes com HSA pela possibilidade de de-
teccao precoce daqueles em risco para de-
senvolvimento de vasoespasmo e infarto
cerebral associado, bem como seu papel
auxiliar na programacao terapéutica mais
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adequada ao paciente.

O primeiro registro feito por DTC foi
realizado por Aaslid em 198134 sendo a
metodologia desenvolvida pelo Departa-
mento de Neurocirurgia da Universidade
de Berna®), e desde entdo o método vem
progressivamente se firmando como um
valioso auxilio no diagnostico de doencas
vasculares cerebrais. O acesso aos vasos
intracranianos € possivel através de areas
em que 0 0ss0 da calota craniana € fino ou
através dos forames naturais (janelas acUsti-
cas), usando-se um transdutor de baixa fre-
quéncia (2 mHz) que emite ondas de ultra-
som de forma pulsétil. As janelas acdsticas
empregadas convencionalmente sao a
transtemporal (localizada acima do arco
zigomatico), transorbitdria e transforaminal
(forame magno), através das quais pode-se
obter registros das velocidades de fluxo das
artérias cardtida interna (ACI) intracraniana,
cerebral anterior (ACA), cerebral média
(ACM), cerebral posterior (ACP), comu-
nicante anterior (ACoA), comunicante pos-
terior (ACoP), oftdimica (AO), vertebral
(AV) e basilar (AB). Para uma correta iden-
tificacdo das arterias a partir dos sinais obti-
dos, sdo usados varios pardmetros, como a
janela acUstica utilizada, a orientacdo (angu-
lacao) do transdutor, a profundidade da
amostra de sinal obtido, a direcdo do fluxo
e o contorno da onda obtido apds analise
espectral.

Os achados de maior valor na interpre-
tacdo do exame sdo a velocidade média
(Vm) de fluxo obtida no registro e o indice
de pulsatilidade (IP), que € o grau de varia-
bilidade da velocidade méaxima de fluxo que
ocorre durante as diferentes fases do ciclo
cardfaco, refletindo a resisténcia periférica
do drgéo suprido pela artéria analisada (nor-
malmente baixa no caso da circulacao intra-
craniana). Os valores médios normais de
velocidade de fluxo nas principais arterias
sd0: ACM — 41 a 67 cm/seg; ACA - 36-64
cm/seg; ACP - 31 249 cm/seg; ACI - 30 a
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54 cm/fseg; AV — 27 a 45 cm/seg; AB - 80-
110 cm/seg®.

Algumas aplicacoes clinicas do método
incluem: diagnéstico de morte encefdlica’,
estudo de malformacdes arteriovenosas® e
acidentes vasculares cerebrais (caracteriza-
cdo de estenoses ou oclusdes arteriais,
deteccdo de émbolos)”', monitorizacdo
de cirurgia de carétida'""?, teste da reserva
vasomotora cerebral®, avaliacdo de trau-
matismo craniencefdlico’, insuficiéncia vér-
tebro-basilar'* e enxaqueca'®. O propésito
deste artigo ¢ discutir o uso do DTC na
monitorizagdo do vasoespasmo pos- HSA.

MEtopos E CAsUisTICA

Foram incluidos no estudo 31 pacientes
(19 mulheres e 12 homens), com idades
entre 29 e 67 anos (média: 46,9 + ||
anos), admitidos no Pronto Socorro de
Neurologia do Hospital das Clinicas da Fa-
culdade de Medicina da Universidade de
Sdo Paulo com diagndstico inicial de HSA
feito por tomografia computadorizada (TC)
de cranio. Os pacientes foram submetidos a
exame neurologico realizado pelo mesmo
examinador em dias alternados, durante |4
dias, a fim de detectar alteracbes compati-
veis com o desenvolvimento de vasoespas-
mo cerebral, sendo que 0s casos em que se
observou modificagdo em relagao ao exa-
me neurologico inicial foram reavaliados do
ponto de vista metabdlico e tomografico, a
fim de excluir outras causas de piora neuro-
logica (distdrbios hidroeletrolitcos, ressan-
gramento do aneurisma, desenvolvimento
de hidrocefalia hipertensiva). Os pacientes
foram avaliados por exames de DTC suces-
sivos neste perfodo de |4 dias (2 a4 exames
por paciente, com excegao de / pacientes
que realizaram apenas um exame), perfa-
zendo um total de 75 exames. Em todos os
exames foram abordadas as janelas trans-
temporais, transorbitais (bilateralmente) e
transforaminal, a fim de se tentar obter

registros de velocidade de fluxo do maior
ndmero de artérias intracranianas. Todos
0s pacientes foram submetidos a exame
angiogréfico para pesquisa etiologica do
sangramento (com exce¢do do caso 3| que
foi a dbito antes de realizar o exame), sendo
detectados um ou mais aneurismas em 28
casos; dois pacientes apresentaram angio-
grafia normal. Os exames angiograficos fo-
ram realizados precocemente, em geral | ou
2 dias apds a admissdo do paciente ao hospi-
tal, ndo tendo sido repetidos para confirma-
cao do diagndstico de vasoespasmo, tendo
em vista o potencial de aumento da morbi-
dade relacionado a este procedimento.

ResuLTADOS

Atabela | demonstra os resultados ob-
tidos através das avaliagbes clinicas e por
DTC seriadas realizadas nos pacientes.
Vasoespasmo clinico foi constatado em ||
pacientes (36,6% do total). Deste grupo,
nove (82%) apresentaram alteracbes de
velocidade de fluxo registradas pelo DTC e
em dois (18%) as medidas foram persisten-
temente normais. Quanto a distribuicdo das
artérias acometidas, encontramos trés ca-
s0s com espasmo de ACM (média das velo-
cidades de fluxo registradas: 211 cm/seg),
oito casos com espasmo de ACA (média das
velocidades de fluxo: 100 cm/seg) e trés
casos com espasmo em ACl (média das
velocidades: 152 cm/seg), sendo que em
alguns pacientes havia sobreposicao de va-
sos acometidos. Dos 20 pacientes que nao
desenvolveram vasoespasmo clinico, 15
(75%) mostraram velocidades de fluxo nor-
mais em todos os exames de DTC realiza-
dos e cinco (25%) apresentaram elevacoes
compativeis com diagndstico ultra-sono-
gréfico de vasoespasmo. A média das velo-
cidades de fluxo no grupo sem vasoes-
pasmo clinico e sonogrdfico foi de 68,4 =
15 cm/seg para ACM, 60 = 10,3 cm/seg
para ACAe 53,6 £ 16,7 cm/seg para ACI.
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Discussio

Em 1984, Aaslid et dl. descreveram a
correlacao entre a diminuicdo de diametro
da ACM e aumento da velocidade de fluxo
nesta arteria, de forma que pacientes com
espasmo angiogrédfico de ACM apresenta-
vamVmentre 120 e 240 cm/seg, sendo que
velocidades acima de 200 cm/seg corres-
ponderiam a um estreitamento arterio-
gréfico superior a 50%'®. Esta correlagdo foi
confirmada posteriormente em estudos re-
alizados por diversos grupos'”'®'%. As velo-
cidades de fluxo aumentam progressiva-
mente entre terceiro e oitavo dias apds o
sangramento, alcangando um pico entre o
sétimo e décimo-quinto dias, podendo per-
manecer elevadas por quatro semanas ou
mais. O aumento €, em geral, bilateral e
acomete varias artérias, sendo usualmente
maior ipsilateralmente ao aneurisma roto e
nas regides onde ha maior quantidade de
sangue no espaco subaracndide?®?,

Pelo fato da velocidade de fluxo apre-
sentar uma grande variabilidade individual, ¢
mais adequado o uso de variagoes relativas
da velocidade de fluxo, em lugar de seus
valores absolutos. O diagndstico de vasoes-
pasmo € feito, entdo, quando se registra um
aumento de mais de 50% do valor inicial
(feito nos primeiros trés dias) da velocidade.
Nos casos em que este valor inicial ndo é
conhecido, assume-se uma Vm na ACM
maior que 120 cm/seg como indicativa de
estreitamento arterial € uma Vm maior que
200 cm/seg como altamente provavel da
existéncia de vasoespasmo angiografico”.
Estados de hiperfluxo global podem ser
diferenciados de espasmo arterial através
do indice hemisférico (formulado por Aas-
lid* e Lindegaard”, trata-se da razdo
VACMNVACI), que compensa parcialmente
os efeitos da variacdo de fluxo, situando-se
normalmente entre 1,7 =+ 0,4, apresentan-
do valores aumentados (em geral acima de
3) nos casos de espasmo em ACM. Os
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Tabela | - Resultados das avaliagdes clinicas por DTC e angiografia nos pacientes com HSA.

Paciente Vasoespasmo Clinico

| ausente

2 ausente

3 ausente

4 ausente

5 hemiplegia E
6 NL

7 hiperreflexia E
8 afasia/hemiparesia D
9 hemiparesia E
10 ausente

[ asente

12 ausente

3 ausente

14 ausente

15 ausente

l6 ausente

17 ausente

18 hemiparesia D
19 ausente

20 ausente

21 ausente

2 hemiparesia E

23 ausente

24 ausente

25 hemiparesia £

26 hemiparesia £

2 hemiparesia D

28 ausente

29 ausente

30 hemiparesia D

3 hemiplegia E / coma

DTC Angiografia
VEACMD AnACoP D
NL AnACMD
NL AnACoA
VEACMD AnACoA
VEACAD AnAOE
AnACoP D
VEACIE AnACoP E
VE ACM bilateral AnACoP E
NL AnACMD
NL AnACop E
NL AnACoA
NL AnACoAe ACMD
NL AnACoP E
NL AnACoP D
VEACMD AnACMD e ACoPE
NL NL
NL AnACIE
VEACIe ACAD AnACoA
NL AnACME
NL AnACoA
VEACAD An ACM bilat
VEACAD AnACoA
VEACAE AnACoA
NL An Basilar
NL AnACoA
VEACAE AnACoA
VEACAE AnACoA
NL AnACoA
NL NL
VEACME AnACoP e ACME
VEACM e ACAbilat NR

Legenda: NL - normal; VE - vasoespasmo; ACM - artéria cerebral média; ACA - artéria
cerebral anterior; ACI - artéria carotida interna; ACoA - artéria comunicante anterior;
ACoP - artéira comunicante posterior; AO - artéria oftalmica; An - aneurisma; D -
direita; E - esquerda; bilat - bilateral. NR - nao realizado

critérios de interpretacao da velocidade de
fluxo em ACM estao expostos na tabela 2.
Afigura | representa um exemplo da onda
espectral correspondente ao registro de
Vm em ACM.

A sensibilidade e especificidade do me-
todo para este diagndstico variam em diver-
sos estudos, situando-se, respectivamente
entre 56,8 a 85% e 85 a 100%***. Os

seguintes fatores podem resultar num es-
tudo falso-negativo: janela acUstica inade-
quada, artefatos (clipe cirlrgico, por exem-
plo), variagdes anatdmicas vasculares, os-
cllacdo de fatores hemodinamicos, reo-
logicos e metabdlicos, presenca de hiper-
tensdo intracraniana.

Em nossa casuistica, o indice de falso-
negativo na correlagdo entre exame clinico
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e DTC (presenca de sinais clinicos de
vasoespasmo com registros de velocidades
de fluxo normais) foi de 18%. No entanto,
houve correspondéncia entre os achados
clinicos e ultra-sonograficos em 26 dos 31
pacientes (83,8%). Foi possivel a deteccdo
de espasmo sonografico antes da instalagdo
do déficit neurologico em trés pacientes
(correspondendo a 33,3% dos casos de
vasoespasmo), sendo que este indice de
diagndstico precoce pode ser aumentado
se 0 exame de DTC for realizado diaria-
mente.

O vasoespasmo na ACA proximal é
mais dificil de ser definido por haver maior
dificuldade técnica de registro do sinal, ndo
ser um vaso terminal e pela maior variabili-
dade anatdmica individual, levando a altera-
coes de padrdo de fluxo com maior fre-
quéncia". Por este motivo, alguns autores
consideram mais importante a variacao da
velocidade de fluxo observada num deter-
minado perfodo do tempo (quando esta
ultrapassa 50% do valor inicial) do que seu
valor absoluto na caracterizaao do espas-
mo de ACA”. Nos oito pacientes de nossa
casuistica que apresentaram espasmo de
ACA, houve grande variabilidade nas veloci-
dades de fluxo, sendo a mais baixa 74 cm/
segeamaisalta 152 cm/seg. Nos casos em
que a velocidade registrada foi mais baixa,
foi possivel observar a ocorréncia de au-
mentos de mais de duas vezes o valor inicial
em periodos de 24 a 48 horas.

Correlacdo entre as alteracdes de velo-
cidade e déficit isquémico: Velocidades en-
tre 120 e 140 cm/seg, em geral, ndo estao
correlacionadas com a presenca de déficit
isquémico, embora alguns pacientes com
medidas de velocidade nesta faixa, ou mes-
mo normais, tenham apresentado evidén-
ciadeinfartoa TC de cranio, o que pode ser
explicado pela presenca de espasmo de
ramos distais'®%, reducdes globais do fluxo
sangliineo cerebral e/ou perda do mecanis-
mo de auto-regulacao cerebral, hiperemia
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Tabela 2 - Critérios para o diagnostico de espasmo de ACM ao Doppler transcraniano

Velocidade média (ACM) ~ Razao vVACM/VACI  grau de estenose  Interpretacao
entre 100 e 120 cm/seg <3 <25% elevacio ndo especfica,
vasoespasmo leve
(ou distal)
entre 120 e 200 cm/seg 3-6 25-50%  vasoespasmo moderado
>200 cm/seg >6 >50% Vasoespasmo grave,

em geral sintomatico

Figura | - Onda espectral correspondente a registro da velocidade média (Vm) de
fluxo em ACM esquerda. Os niimeros a esquerda representam , respectivamente, a
profundidade do sinal (50mm), a velocidade de pico sistdlico (167 cm/seg), a Vm (126 cm/
seg) e o indice de pulsatilidade (0,54). A Vm obtida corresponde a vasoespasmo moderado.
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pds-operatéria e a terapia hipertensiva.
Harders et al.”®, num grupo de 50 pacien-
tes, observaram um risco de 25% para
desenvolvimento de déficit isquémico em
pacientes com velocidades de fluxo acima
de 140 cm/seg na ACM. A mesma correla-
¢do entre 0 aumento da velocidade na ACM
nos primeiros |0 dias apds o sangramento,
e risco aumentado para ocorréncia de
eventos isquémicos foi registrada por Seiler
et a.”’ e Sekhar et dl.”,

Velocidades acima de 200 cm/seg na
ACM estdo fortemente associadas a isquemia
cerebral, embora alguns pacientes possam

ainda permanecer assintomaticos gragas aos
mecanismos  compensatorios de  fluxo.
Grosset et al.® demonstraram que um au-
mento rapido da velocidade de fluxo na ACM
(maior que 50 cm/seg/24 hs) é um valioso
parametro preditivo da ocorréncia de déficit
isquémico, documentado através do apareci-
mento de zonas de hipoperfusdo ao SPECT,
e constataram que mais de 60% dos pacien-
tes com esta taxa de aumento da velocidade
de fluxo apresentaram algum grau de deficit
neuroldgico na sua evolugdo®. Assim, o re-
gistro precoce das alteragoes de velocidade
nos primeiros sete dias apos o sangramento
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permite detectar os pacientes com risco para
o desenvolvimento de deficit isquémico se-
cundario 20 vasoespasmo.

Em nossa casuistica, nos trés pacientes
com vasoespasmo sintomatico em ACM,
dois apresentaram velocidades médias aci-
ma de 200 cm/seg e em um caso as veloci-
dades passaram trés vezes o valor regjstra-
do inicialmente, situando-se acima de 160
cm/seg, o que configura vasospasmo mo-
derado. Nos casos de vasospasmo sinto-
matico em ACA, a média das velocidades foi
de 100 cm/seg, enquanto no grupo as-
sintomatico foi de 60 + 10,3 cm/seg; nos
casos de espasmo sintomatico em ACI,
obtivemos uma média de velocidades de
152 cm/seg contra 53,6 = 16,7 cm/seg nos
individuos  assintomaticos. Encontramos
evidéncia de espasmo ultra-sonografico
sem repercussao clinica em cinco casos
(correspondendo a 16,6 % do total de
pacientes). Neste subgrupo, a média das
velocidades foi de 156 cm/seg nos trés
casos de espasmo em ACM e 83,5 cm/seg
nos dois casos de espasmo de ACA, situan-
do-se esses valores num nivel intermediario
em relacdo aos descritos acima.

O acompanhamento da variacao das
velocidades de fluxo arterial pos-HSA pode
permitir uma melhor programacdo do mo-
mento mais adequado para cirurgia nos pa-
clentes em que ndo foi possivel a interven-
¢do imediata®, possibilita a instituicdo pre-
coce e monitorizagdo da resposta a terapia
hipertensiva hipervolémica® e auxilia a mo-
nitorizagao da eficacia da angioplastia para
tratamento do vasoespasmo®'.

CoNncLusAo

O Doppler transcraniano € um méto-
do ndo-invasivo e barato, que permite o
registro de velocidade de fluxo (e indireta-
mente, do didmetro) das artérias basais
cerebrais, sendo especialmente Util na
identificacdo de vasoespasmo secundario
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a HSA. Exige do examinador certa experi-
éncia com a técnica, familiaridade com a
anatomia vascular cerebral e alguns con-
ceitos de hemodinamica que permitam
uma adequada interpretacdo dos dados
obtidos. Algumas de suas limitagdes inclu-
em a auséncia de janela acUstica em cerca
de 10% dos individuos, a impossibilidade
de acesso aos vasos mais distais, a possibi-
lidade de erros de interpretacao decor-
rentes de variacdes anatdmicas, e a sus-
ceptibilidade das velocidades registradas a
sofrerem alteracdo em fungao da variagao
de alguns parametros fisioldgicos que alte-
ram a complexa hemodinamica cerebral. A
ACM é um vaso particularmente favoravel
para tal estudo, por seu facil acesso e por
estar freqlientemente acometida nos ca-
sos de vasoespasmo induzido por HSA.

Amonitorizacdo seriada mediante uso do
DTC em pacientes com HSA permite a de-
terminagdo pre-sintomatica do  vasoes-
pasmo, 0 que € importante visto que os
tratamentos disponiveis (hipertensdo indu-
zida, uso de bloqueadores de canais de cdlcio
e angoplastia transluminal) ndo so isentos
de risco. Além disso, o método permite
avaliar a resposta efetiva a esta terapéutica,
tornando mais seguro e agil o manejo das
complicagbes. Os dados obtidos em nossa
casuistica fornecem um modelo da aplicagdo
deste método, sendo que nossos resultados
foram bastante similares aos descritos na
literatura. Julgamos relevante o fato de que
em 33,3% dos pacientes que desenvolveram
vasoespasmo sintomatico, o diagndstico foi
possivel antes do aparecimento de sinais cli-
nicos, o que certamente vem de encontro a
necessidade de se instituir medidas terapéu-
ticas 0 mais precocemente possivel.

SUMMARY

Use OF TRANSCRANIAL DOPPLER IN THE
MONITORATION OF CEREBRAL VASOSPASM SE-
CONDARY TO SUBARACHNOID HEMORRHAGE

Cerebral vasospasm accounts for an
increased morbidity and mortdlity in pa-
tients with spontaneous subarachnoid
hemorhage (SAH). lts early and non
invasive detection by transcranial Doppler
(TCD) may contribute to a better prog-
nosis in such cases.

Pureose. To discuss the use of transcranial
Doppler (TCD) in the detection of cerebral
vasospasm secondary cerebral to sponta-
neous subarachnoid hemorrhage (SAH).

MeTHops. We analyzed the flow velo-
cities registered by TCD in intracranial
arteriesin 31 patients with SAH, performed
sequentially, associated with neurological
examinations. All patients (except one) had
intracranial aneurysms.

ResuLrs. Clinical vasospasmwas found in
I'l patients (36,6% from the total), with
correspondent  sonographic  vasospasm
present in 9 cases (82%). In 3 cases
(33.3%) the flow velocity alterations pre-
ceded the clinical symptoms. Between the
20 asymptomatic patients, 15 (75%) had
normal flow velocity, with evidence of
sonographic vasospasm without clinical
repercussion in 5 (25%). The index of false
negatives in the correlation between clinical
examination and TCD (symptomatic vasos-
pasm with normal flow velocity records)
was 18%. However, there was corres-
pondence between clinical and ultraso-
nographic findings in 26 of the 31 patients
(83.8%). The average flow velocity values
in the various arteries and its interpretation
for each subgroup are discussed with fur-
ther details.

Conctusion. TCD is a valuable auxiliary
method in the detection of cerebral vasos-
pasm (even pre-symptomatic) secondary to
SAH, dllowing a more precocious thera-
peutic intervention. Our results are similar
to those described in the literature.

Kev-worps: Transient cerebral ischemia.
Ultrasonography. Diagnosis.
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