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, WS FACfORES DE RIESGO VASCULAR (FRV) EN LA MORBILIDAD Y 
,MORTALIDAD DE PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (HSA) 

Objetivo: Evaluar la influencia de los FRV en la morbilidad cardiovascular y mortalidad 
intrahospitalaria de pacientes con HSA. 

Diseño: Estudio prospectivo, comparativo y observacionaL 
Lugar: Servicio de Neurología y Medicina Interna, HECMN "La Raza" 
Pacientes: De septiembre de 1997 a septiembre de 1998, se estudiaron pacientes con y sin 
FRV que ingresaron por HSA 
Medición: Al ingreso se investigó edad, sexo, hipertensión Arterial (HAS), Diabetes 
Mellitus (DM 2), obesidad, hiperlipidemia, tabaquismo e infarto a1 miocardio previo (IAM). 
Durante su estancia se rea1izó electrocardiograma, enzimas cardiacas, sodio, potasio, 
tomografia y angiografia cerebral. Se detenninó Hunt y Hess, resangrado y causa de muerte. 
Análisis estadístico: Riesgo relativo (RR) con IC95%, análisis estratificado, simultáneo y 
regresión logística. X2 de Mantel-Haenszel y Xl de heterogeneidad. 

Resultados: Fueron 74 pacientes, 55 mujeres y J 9 hombres, con edad promedio de 51 años 
( 15 a 80 años). El 82.7% presentó alteraciones electrocardiográficas (AECG), 13.5% IAM, 
14.2% resangrado y el 27% falleció. 
El factor de riesgo más consistente para desarrollar AECG fue el sangrado intraventricular 
(RR 10,6 IC95% 3,15-35,5) y, sopor o estado de coma para IAM (RR 2,8 IC90% 1.01-
8,1), El riesgo de resangrado fue mayor para el paciente hipertenso (RR 3,5 IC95%Ll2-
ILl) y la Hipokalemia a mayor mortalidad (RR 14 IC95% 3,36-58,1) Estos riesgos se 
incrementan si además existe hipertensión, tabaquismo, obesidad, hiperlipidemia e 
hipematremia. 

Conclusión: Los FR V asociados a1 grado de hemorragia y estado neurológico son factores 
predictivos a mayor morbilidad y mortalidad. Podrá detectarse y tratarse en forma oportuna 
la morbilidad cardiovascular si se toman en cuenta estos factores y reducir la morta1idad si 
corrigen las alteraciones electrolíticas. 

Palabras clave: HSA, lAM, AECG, FRV, 



Tbe Risk Fadon Vascular(RFV) in the morbility and mortality of patients with 
Subarachoide Hemorrhage (SAH), 

Object:' Asess the influence the risk factors in the morbility cardiovasculary and morbility 
nosocomy the patients with SAH. 

Desing: Pospect study, comparative and observing. 
Place: Service ofNeurology and Internal Medicine ofHECMN" La Raza", 
Patieots: Of september of 1997 in september of 1998, is Study patients with and without 
RFV which enter bay SAH. 
Measurement: The enter is research age, sex., hypertension., Mellitus Diabetic (DMI1), 
obesity, hiperlipid, smoking in infurtion mioeardial antecedent (!MA). Intrahospitaly is was 
realize electrocardiograms, cardiac enzime, sodium, potassium, tomografic, brain angiografic 
and is Hunt y Hess, rebloodletting and cause of dead. 
Analysis stadistic: Relative Risk with IC95%, estratific ana1ysis, simultaneous and logisatic 
regresion. X2 ofMantel·Haenszel and X2 ofhetherogeidad. 

Result: Seventy fourth patients, 55 womans and 19 mens, with 55 age in average (of 15 a 
80 age). The 82.7% was present alteration electrocardiographic (ECGA), 13.5% lMA, 
14.2% rebloodletting and 27% dead. 
Tha r1sk Factors consistent for present ECGA was inventricle bloodletting (RR 10.6 IC95% 
3.15-35.5) and, ,Ieepine, ou coma for IMA (RR 2.8 IC90% 1.01-8.1). The ri,k of 
rebloodletting waslarget for pateints with hypertension (RR 3.5 IC95% 1.12-11.1)and the 
hipokalemy larget mortality (RR14 IC95% 3.36·58.1). Is nsk increment is the patients have 
hipertension, smoking, is obesity, hyperlipid and sodium of alteration. 

Conclusion: The RFV associated a grade of bloodletting and neurology state is predictive 
faetors of larget ECGA, IMA and rebloodletting and, hipokalerny a motality. Capaeity 
identify and treatement in opportunely the morbility cardiovaculary is have atention is factors 
and decrescence ofmortality is correct the alteration electrolitic. 

Word code: SAH, IMA, ECGA, RFV. 

5 



Antecedentes: 

Las enfermedades coronarias continúan siendo la principal causa de mortalidad, 

siendo mas importante en la fase prebospitalaria (50%) y en los primeros 14 días de la 

fase bospitalaria (15%). En la fase postbospitalaria un 10% en el primer año y el resto 

posterior a este periodo. 1,2 

La HSA, es una entidad que se presenta entre el 6 a 28 por 100,000 habitantes, con 

una mortalidad del 37% dentro de las primeras 24 horas, cuya causa es la ruptura de 

aneurisma intracraneal en el 90% de los casos. (3,4) La etiopatogenia es atribuida a 

defectos de la pared condicionada por factores de riesgo como hipertensión, 

ateroesclerosis y tabaquismo. Factores que se comparten con la cardiopatía isquémica. 

'" 

La repercusión cardiovascular de la enfennedad cerebrovascular fue reportada como 

caso anecdotal en 1938 por Aschenbrenner y Bodechtel, pero hasta 1960 es publicada 

la presencia de isquemia, alteración en el segmento ST, ondas Q e infarto al miocardio 

en pacientes con hemorragia intracerebral espontánea. 6,7 Estas alteraciones en 1964, 

Hearsh las asocia con HSA y meningitis, atribuidas a la activación del sistema 

nen'ioso simpático, activación de la médula adrenal y lesión hipotalámica. 8.9,10 

Otros trabajos documentan la acinesia del ventriculo izquierdo con una frecuencia del 

10 al 30% e infarto agudo al miocardio (IAM) en el 10% de los casos de HSA, 

Fundamentalmente en los que presentan mayor deterioro neurológico.7
,10,11,1:'lJ,14 
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Considerando que la enfennedad coronaria y la HSA comparten ciertos factores de 

riesgo que SOD olvidados en la evaluación clínica y tratamiento médico, porque son 

consideradas como dos entidades totalmente diferentes. Hemos revisado las 

complicaciones cardiovasculares en pacientes con BSA en diferentes trabajos, pero no 

se reporta el papel de los FRV en la evolución clínica. mortalidad y tratamiento. El 

propósito de este trabajo es evaluar el papel de dichos factores de riesgo en la 

morbilidad y mortalidad, que pennita demostrar la importancia de su evaluación en 

todo paciente con BSA. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se disenó un estudio prospectivo, comparativo y observadoRal, en el servicio de 

Neurología y Medicina Interna del Hospital de Especialidades Centro Médico 

Nacional La Raza. 

Pacientes: Se incluyeron 8 todos los pacientes que ingresaron al servicio de neurología, 

Unidad de Cuidados Intensivos y Medicina interna de septiembre de 1997 8 

septiembre de 1998, con las siguientes características: HSA establecida por evaluación 

clínica, líquido cefalorraquideo (LCR) y tomografia axial computada de cráneo 

(TAC). No se incluyeron 8 pacientes con USA traumática, insuficiencia cardiaca 

congestiva clase funcional ID y IV de la NYHA y otra enfennedad en fase terminal. 

Mediciones: Al ingreso se investigó edad y sexo. Presencia de hipertensión, obesidad, 

hiperlipidemia. diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) Y antecedentes de infarto previo. con la 

finalidad de formar dos grupos de comparación; con y sin FRV. Además estudio 

tomográfico para determinar el grado de hemorragia ( Fisher). 

Seguimiento: Durante su estancia intrahospitalaria fueron seguidos con monitoreo 

electrocardiográfico (ECG) diario al azar. detenninación de electrólitos. enzimas 

cardiacas (CPK.MB). monitoreo de la presión arterial. evaluación clínica de Hunt y 

Hess, angiografía cerebral para determinar causa de HSA y área anatómica del 

aneurisma y malformación arteriovenosa (MA V) que fue confirmada en el 

procedimiento neuroquirúrgico. Se determinó también la presencia de resangrado y 

causa de muerte. 

Análisis estadístico: Los datos fueron tabulados en programa de EPI·INFO y el 

análisis de datos con NaDostat. Los datos generales se analizaron con frecuencia 

simples y medidas de tendencia central. Para identificar el factor de riesgo con mayor 

fuerza de asociación se realizó análisis crudo con cálculo de riesgo relativo (RR). 
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intervalos de confulDZ8 del 95% (IC 95%), la identificación de distractores con análisis 

estratificado y cálculo de RR no sesgado, la identificación de modificadores de efecto 

con análisis simultáneo y finalmente sometidos a regresión logística. I
5,16 Como pruebas 

de significaneia estadística se usó la Xl de Mantel·Haenzsel y Xl de heterogeneidad. 

Consideraciones éticas: Los pacientes que presentaron complicaciones se trató de 

acuerdo al diagnóstico. Los pacientes con IAM fueron evaluados por unidad coronaria 

para cuidados intensivos. Se obtuvo el consentimiento informado de los pacientes o 

familiares en todo caso y aprobado por el comité local de ética e investigación. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 74 pacientes con edad promedio de 51 años (15 a 80 años), 55 del sexo 

femenino y 19 del sexo masculino. Presentaron hipertensión e1 47.3%, DM tipo 2 

5.4%, hipercolesterolemia 21.6%, hipertrigliceridemia 1.4%, tabaquismo 39.2%, 

obesidad 37.8°/0 y sólo el 1.4% antecedentes de IAM. 

La causa de USA en 56 fue ruptura de aneurisma, en tres a MA V Y en 15 no se 

identificó. Entre los pacientes con aneurisma y MAV, el 32.3% se localizó en la arteria 

cerebral media derecha, el 22% comunicante anterior, 20.3% comunicante posterior, 

13.5% cerebral media izquierda, 5% cerebral anterior derecha, 5% carótida interna 

derecha y el 1.7% en la arteria basilar. 

Entre los 44 pacientes que presentaron transtomos del ritmo se observó bradicardia 

sinusa) en el 54.5%" taquicardia sinusal el 27.2%, extrasístoles ventriculares el 4%, de 

los cuales uno requirió tratamiento con xilocaina, extrasístoles auriculares en el 4.5%, 

extrasístoles supraventriculares en el 2.2%, taquicardia supraventricular en 2.2% y 

fibrilación ventricular en el 2.2%. 

Los 22 pacientes con isquémica el 31.8% se localizó en la cara anteroseptal, el 18% 

anterolateral y lateral alta, el 13.6% en cara inferior y el 9% lateral baja y lateral 

extensa respedivamente. Cambios en el segmento ST de 20 pacientes se presentó en 

30% en la cara inrerior, 20% anteroseptal, 40% distribuidos en cara lateral alta y 

baja y. el 10% restante anterolateral y lateral extensa. 

La presencia de onda Q sólo se obsenró en 9 pacientes, localizadas con mayor 

frecuencia en cara inferior (66.6%) seguido de la cara anterosepu.l (22.3%) y 

anterolateral (11.1 %). Presentaron lAM 10 pacientes. el 90% se obsen'ó en la cara 

inferior y el 10% anteroseptal. 
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La frecuenda de alteraciones del ritmo, isquemia, desnivel del segmento ST, onda Q, 

infarto, resangrado y muerte en pacientes con FRV se muestran en el cuadro l. 

Estimación de riesgo de morbilidad. 

En el análisis estratificado el factor de riesgo más consistente para presentar AECG 

fue la hemorragia mayor de lmm, difusa e intraventricular, para presentar 

alteraciones del ritmo y desnivel del segmento ST la hemorragia difusa e 

intraventricular, para presentar ondas Q el sexo masculino, la presencia de IAM 

estado de sopor y coma que DO se explican por los otros factores de riesgo estudiados 

(cuadro 11). 

Presentaron AECG 61 pacientes siendo la presencia de sangrado mayor de 1 mm e 

¡ntraventricular (Fisher III y IV) el factor de riesgo más consistente, con un riesgo 10.6 

veces que un paciente que presentó un sangrado menor de 1 mm (RR /0.6 IC95% 3.15-

35.5 P 0.0001). Este riesgo es 17 veces si el paciente además presenta hipo o 

bipematremia (RR 17 IC95% 1.53-188 p 0.05), 43 veces si además es hipertenso (RR 43.5 

lC95% 5.67-333.5 p 0.003), 18 veces si presenta estado neurológico con Hunt y Hess de m 

o más (RR 18.5 IC95% 1.60-213 P 0.01) Y 22 veces si es obeso (RR 221C95% 2.58-187 p 0.01). 

El riesgo de presentar alteraciones del ritmo fue 2.3 veces si presentó hemorragia 

difusa e intraventricular comparado con menor grado de sangrado ( RR 2.34 IC95% 1.29-

4.2p 0.004). Este riesgo es mayor si el paciente es obeso (RR 9.161C95% 1.62-51.64 P 0.007), 

hipertenso (RR 15 lC95% 2.94-76.4), si presenta hipematremia ( RR 10 lC90% 1.07.93.41 p 

0.09) Y estado neurológico con Hunt y Hess de m o más (RR li 71C95% 1.64-27.2 p 0.007). 

La hemorragia difusa e intraventricular fue el factor de riesgo con mayor asociación 

para presentar alteraciones del segmento ST (RR 4.66 lC95% 1.58-13.68 P 0.005), el que se 

incrementa si el paciente tiene edad mayor a 40 años (RR 7.69 lC95% 2.0-29.4 p 0.002), es 

obeso (RR liO IC95% 1.01-35.5 p 0.04), fuma (RR 15. 7 lC95% 2.73-90 P 0.01) Y presenta 

hipercolesterolemia (RR 6.0 /C9J% 1.71-21 P 0.004). 
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El riesgo de presentar ondas Q fue mayor para el sexo masculino (RR &0 IC95% 2.03-31.4 

p 0.002), que disminuye si el paciente no fuma (RR 4.0 IC95% 0.35-45.1). mayor si presenta 

edad menor a SO años (RR 9.42 lC95% 1.09-81.2 P 0.04), si presenta hipo-hipematremia (RR 

36 1C95% 2-64-490 P 0.007), Fisher de IV (RR 14.4 IC95% 1. 74·118.5 P 0.01) Y Hunt y Hess de 

IV o mas (RR U lC90% 1.14·170.8p 0.08). 

El riesgo de presentar IAM fue de 2.8 veces para el paciente con Hunt y Hess de IV y 

V que el que presentó ID o menos (RR 288 IC90% 1.01-&1 P 0.10). Este aumenta si el 

paciente fuma ( RR 5. 75 lC 90% 1.02-32 p 0.10) Y menor si no fuma (RR 1.81 IC95% 0.37-8.69). 

(cuadrolln 

Estimación de riesgo de resangrado y mortalidad 

Once pacientes presentaron resangrado con 3.5 veces el rieSgo si el paciente tiene 

hipertensión (RR 3.55 IC90% 1.12-11.1 p 0.06), mayor riesgo si se asocia con obesidad (RR 

6.0IC9O% 1.02-35.2 p 0.10), si fuma (RR 13.3 IC95% 1.07-/05.4 P 0.01) Y presenta Hunt y Hess 

menor a m (RR 1l.0IC9J% 1.59-76p 0.01). (cuadro IV) 

Veinte pacientes fallecieron y el 20% no fué atribuible directamente a HSA. IAM 

(5%), bloqueo de III grado (5%), fibrilación ventricular (5%) y sepsis (5%). El factor 

de riesgo más fuerte fue la presencia de hipokalemia con un riesgo de 14 VKes 

comparado con el que no presentó (RR JJ IC95% 3.36-58.1 P 0.0003). Pero este riesgo fue 

24 veces si ademas el paciente fuma (RR 24 105% 2.9-196.8 pO.DOJ), 19.5 veces si además 

presenta hipercolesterolemia (RR 19.5 IC95% 4.04-94 P 0.009) Y si presenta menos de 50 

años (RR 39 IC95% 4.7-322 p 0.006). (Cuadro V) 
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Sexo Mucullno 

Sexo femenino 

HIDentD.lón 

Sin hipertensión 

Diabetes Mellitus n 

Cuadro 1 
Frecuencia de alteraciones electrocardiográficas, resangrado y muerte 

Con factores de riesgo vascular 

l. 57.9 36.8 31.6 31.6 10.5 21.1 15.8 

., OO •• 27.3 25.5 ,., 14.5 12.7 JO.' 

35 60.. 22.9 37.1 11..1 17.1 22.9 34.3 

3. 59.0 35.9 17.9 12.8 10.3 7.7 20.5 

• 50.0 25.0 50 .• 0.. 25.0 25.0 50 .• 

Si. Diabetes Mellltus 7. oo .• JO .• 25.7 12.9 12.9 14.3 25.7 
U 

Tabaquismo 31 67.1 25.8 29.9 16.1 12.9 16.1 19..t 

Sin tabaquismo .3 53.' 32.6 25.6 9.3 14.0 14.0 32.6 

Hioertri2liceridemla 2 100.0 50 .• 50 .• ••• ••• 50 .• 50;0 

Sin 72 58.3 29.2 26.4 12.5 13.9 13.9 26.4 
Hlpertri2l1ceridemia 

Hinercolesuroleml. 16 50 •• 31.2 25.0 '.3 ••• ••• 12.5 

Si. 58 62.1 29.3 27.6 13.8 .7.2 19,0 31.0 
Hinercolesterolemia 

Sin Obesidad .3 58.1 30.2 27.9 13.9 11.6 '.3 20.9 

Con Obesidad Ji 61.2 29.0 25.8 ••• 16.1 22.5 35.4 

Cuadro 1: COm¡HUala morbilidiuJ}' mortalidad con presencia de fiJdores de riesgo vascular. 
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Cuadro 11: Análisis Estratificado 

AI~~tionn Dlstnctor CODlt~s~ printipal RR DO sesgado p 

= FbJxr III-IV ".1-11 
RR lD.60 P 0.0001 

Su, 10.9 ",001 
O ....... 14.4 0.0000 HI,._ ." "'00' 
DlIIbtus MdIttm 10.6 0.0002 
r ...... ubmo 10~ "001 
Ulpt"rtrl&ll«ridnnbl 10' 0.0002 -_ ....... 10.3 0.0003 
Uunt,. "esa M' O.o¡ 
CaUSII de HSA ... 0.002 
Nh"eles de Sodio 9.3 O ..... 
:"il\teJes de Potado ••• 0.006 

1- IImrt y Hesa rv-v " 1.111 
HR 2.88 P O.U ...... , .• 0.16 

s.:lO , .• "" O ........ J.I 0.12 
HJpertmsJón , .• 0.1.!'i 
Diabcta MdlItas J> 0.10 
Tabao¡:lÚsInO , .• O.U 
Hlp«tri&ll«ridrrnla J.I 0.1l 
HJprn:oInUroIemb. , .• 0.14 
c. .... de USA , .. 0.1' 
Nh'dtldrMNHo '" ." 
Nh'eIH de Potado , .• .,0 .......... ' IUprrtenslón V. Sin Hlperttru;jón 

RR 3.5 p 0.06 ..... , .. 0.15 
S.KO J.' 0.04 
O ....... 3.' O.U 
Diabcta MeUltas 3.' ",7 
T.'-qubmo 3.' 0.050 
IHpertriJli«ridrrnla 3.' 0.07 
IUpe~rolnnlIo ., 0.04 , .... " 3.3 0.09 
Hlllrty UnI .. O .... 
Cama de USA 3.1 0.12 
Nh'drs de MNHo 3.3 0.10 
Nh'eIH de PotaIo 3' 0.08 

M, ....... HlpobImda ". :oionnokakmla 
RR14.0 ."0003 ...... 1M 0.002 

S."' 1t.9 0.0006 
O ....... 1'.0 * 0.001 
ID,. ........ 135 O .... 
T.baqllbmo 14.9 0.0002 
llipe~ridemia 14.8 0.002 
Ilipen:oIrsterokmia 17.9 0.002 ..... , IIJ· 0.01 
HuntyUnI 12.7 0.01 
C.IWI dr USA '.7 O .... 
:"Obrift de SodJo 135 0.006 

Cuadro 11: • útoBfartornlM' n:wúftntancomodistnctorny.q .. alanaIharlo:o romoccompandim 
Principal y ntradllQuios. .. rebldón no es consisWnk. 



CUADRO IU 
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 

FACTORES DE RIESGO Y MORBILIDAD CARDlOVASCULAR 

Alteración ECG Factor de Ries&o RR IC9S% I! 

Arritmia Fbber IV VI l. nI 2.34 (1.29-1.20) o ..... 

COD Hipertensión 15.00 (1.92-16.4) 0.001 
Sin Hipertensión 1.69 (0.38-7.34) O ..... 
Con obesidad 9.16 (1.64-51.6) 0.01 
Sin Obesidad 280 (1.0-7.8) 0.11 
Con hipernatremla 10.00 (1.07-93.4) 0.03 
Sodio Normal 3.08 ( \.26-7) 0.03 
Hunl)' Hesl III-IV 6.70 (1.64-27.2) 0.007 
HUDty He,. 1 yU l." (0.27-8.6) 0.61 

Alteración Flsber IV \'1 I-ID 4.66 (1.58-13.6) 0.005 
SegmcntoST 

Con tabaquismo 15.70 (2.7-90) 0.01 
Sin tabaquismo 2.25 (0.54-9.30) O.U 

Con Hipercolesterolemia 6.00 (1.7-21.0) 0.004 
Sin hipercolesterolemia 2.00 (0.18-21.0) 0.56 

Con obesidad 6.00 (1.01-35.3) o ... 
Sin obesidad 3.80 (1.11-7.70) 0.03 
Mayor de 40 añ05 7.69 (2-7.7) 0.007 
Menor de 40 años 1.46 (0.17-12.15) 0.72 

OnduQ Masculino vs Femenino 8.00 (2.03-31.4) 0.002 

Con tabaquismo 8.00 (1.40-&5.5) 0.05 
Sin tahaquilmo 4.00 (0.35-15.2) 0.26 
Fisber IV 14.40 (1.70-118.5) 0.03 
Fisber 1-111 3.50 (0.61-19.9) 0.15 
Hunt y Heu IV-V 14.00 (1.14-170.8) 0.03 
Hunt y Heu 1 -DI 3.80 (2.1 .... 7) 0.03 
Con bi~bipematreminl 36.00 (2.64-490) 0.007 
Con sodio Normal 4.60 (1.02-20.5) 0.03 

IAM Runt y Hen IV-V VI I-ID 2.80 (1.01-8.18) 0.03 

Con tabaquismo 5.75 (1.02-32.3) 0.05 
Sin tabaquismo 1.81 (0.37-8.6) 0.53 

Cuadro 111: Sf' mlWStnl como ~I rinco rdadvo d~ bo C'OQIpanId6n principal ... i:DcI'ftDl'll.WI si MI~má1 PSlJm pramta lO!! 
rac:torn d~ linIO vac:ulu. 
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Cuadro IV 
Hemorragia Subaracnoidea 

Factores de riesgo y resangrado 

Factor de ries¡o RR IC9~% n 

Hipertenslon 3.3' (1.12-11.18) 0.05 

Con obesidad ~OO (1.02-35.2) 0.05 
Sin obeiidad \.60 (0.27-9.2) 0.65 
Con tabaquismo 13.30 (1.07-105.4) 0.01 
Sin tabaquismo \." (O.l34:i.99) 0.65 
Hun1 y Hen 1-0 11.00 (1.59-76.0) 0.01 
Hunt y Hess III-IV 3.96 (1.01-15.4) 0.10 

CJUUlro 1'-:' FJ piIrimU hJ~rtnao daw 3.3 "Ka el '"'"ro ole- ptnmtar I11WYO nnlto de an(lWlo qoe mi JlKlmte no Jdpertmso. 
~ MIO es nuoyor si ..tnnás el padente es obno, pl'ftftlbl ulMquismo;> y nUId" de sopor y fiNIIL 

Factor de riesgo 

Hipokalemia 

Con tabaquismo 
Sin tabaquismo 
Con Hlpercoletterolemla 
Sin Hipercole5terolemia 
Menor de 50 dos 
Mayor de 50 RDOS 

Cuadro V 
Hemorragia Subaracnoidea 

Factores de riesgo y mortalidad 

RR 

14.00 

24.00 
11.20 
19.50 
13.00 
39.00 

9.40 

IC9~% 

(3.36-58.2) 

(2.9-196.8) 
(1.53-81.8) 
(4.04-94) 
(1.03-163.8) 
(4.7-322.3) 
(1.85-48.2) 

n 

0.003 

0.003 
0.01 
0.009 
0.09 
0.006 
0.02 

CluuIro: Un PK~ coa USA qu" pl'eHDt:ll hlpokalmWl ttm. 14 VPCn ti rinro d~ mortr qH lID poarirntr sin hlpobInnIa. Estr 
linIO ~ Wl'ftDmta d urmál ~I pac:inIU p~ma tabaqobmo, hlpen-olfttuolnnla y tWn~ NU nwnor _ ~ .... os. 
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Discusión 

Aschenbrener y Bodechtel en 1938 informó de la repercusión miocárdica en pacientes 

con enfennedad cerebrovascular. En 1960 se documentó la presencia de isquemia, 

alteración en el segmento ST, ondas Q e IAM. Pero hasta 1964 Heanh las asoció en 

pacientes con OSA. 6,7 

En 1960 Cropp y Manning reportó un caso de HSA con IAM. Posterior a este se ha 

reportado una incidencia entre el 5 y el 10%, menor a la obsenrada por nosotros 

(13.5%). Esto muy probable a que algunos trabajos fueron retrospectivos cuyos sesgos 

de infonnación estan implicados, otros experimentales, en modelos animales lo cual 

difícilmente tltrapolarlos a humanos con factores de riesgo vascular. J,4,7,lJ,I4.17,18 

La incidencia del 82.4% de AECG es mayor a la reportada (30% al 70'Vo), aun 

considerando que nuestra observación puede estar subestimada por dos razones. La 

primera es el ingreso de los pacientes 80 horas posteriores al evento agudo y la mayor 

incidencia se espera en las primeras 24 horas. La segunda es el monitoreo 

electrocardiográfico diario al azar que condiciona que algunos transtornos del ritmo 

transitorios no se hayan detectado. Por lo anterior consideramos que el paciente con 

USA debe ingresar lo más pronto posible a un hospital donde se atienda este tipo de 

paciente y requiere de monitoreo continuo. 8,11,13 

La repercusión cardiovascular desde el punto de vista clínico fue muy variada, 

obsenrandose bradicardia sinusal, taquicardia sinusal. contracciones prematuras 

desde Low 1 hasta Low IV que ameritaron tratamiento antiarrítmico y la presencia de 

fibrilación ventricular y bloqueo de ll1 grado que fueron causa de muerte en dos 

pacientes. Esto se puede explicar ~or la fuerte asociación con hipokalemia. 5,8,19,20,21 
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En el análisis univariado se observa correlación con la literatura en la presencia de 

arritmias, alteración del segmento ST, isquemia y necrosis en pacientes con mayor 

grado de hemorngia y deterioro neurológico, consistente en el análisis estratificado y 

no los FRV a priori. Sin embargo en el análisis simultáneo modifican el riesgo en 

forma importante. Esto documenta que los factores de riesgo vascular incrementan 

substancialmente el riesgo de morbilidad muy probablemente por la presencia de 

coronarias dañadas. 

Existe concordancia entre la experiencia de la clínica Mayo y otros trabajos en 

considerar a la hipertensión como el factor más importante para desarrollar nuevo 

evento de hemorragia. Pero no en la incidencia, ya que la nuestra es menor (14.9% vs 

35%) y la ausencia de relación con la obesidad, tabaquismo y un estado de conciencia 

calificado con Hunt y Hess de 1 y n asociados a hipertensión como predictores de 

resangrado. 

La mortalidad conocida de pacientes con HSA es del 37%J, mayor a la observada en 

este trabajo (27%). Esto puede explicarse por el tiempo de retrazo al ingreso, lo cual 

sugiere que muy probablemente han llegado los sobrevivientes. Otro aspecto 

importente relacionado a mortalidad es la hipokalemia, un factor 100% modificable 

que debe tomarse muy en cuenta en el paciente con USA. Esta observación ocurrida 

en nuestro hospital podrá ser extrapolada a otros centros hospitalarios que atiende 

pacientes con HSA. 4.18 

Consideramos que la morbilidad cardiovascular presenta concordancia con la 

literatura al presentarse más frecuente en los pacientes con mayor grado de sangrado 

y deterioro neurológico. Sin embargo la aportación que hacemos es la identificación de 

factores de riesgo vascular como predictivos para desarrollar AECG, infarto al 

miocardio, resangrado y muerte. Que podrán tomarse encuenta para identificarse y 

tratarse en forma oportuna con la finalidad de reducir el riesgo de morir. Los FRV 

que originan lesión endotelial d~ los vasos coronarios, predisponen a insuficiencia 
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coronaria que se manifiesta en forma aguda al ser condicionada por el erecto 

vasoconstrictor de las aminas al ser liberadas durante la HSA, la activación del 

sistema simpático y glándula adrenal que producen vasoespasmo y miocitolisis. Esta 

inferencia se apoya por el incremento del riesgo relativo en pacientes que presentan 

factores de riesgo vascular. 

ESTA TESiS NO SALE 
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Conclusión 

La HSA con irrupción intraventmular fué el factor de riesgo más importante para 

desarrollar alteraciones del ritmo y cambios en el segmento ST y, el sexo masculino a 

mayor presencia de ondas Q. Estos riesgos se incrementan si el paciente presenta 

además obesidad, hipertensión, hipercolesterolemia. edad mayor a 40 años, 

hiponatremia e hipernatremia. 

El riesgo de IAM se asoció con mayor deterioro neurológico y se incrementa si hay 

tabaquismo. 

El riesgo de resangrado fue mayor en pacientes con hipertensión y mayor riesgo de 

morir en presencia de hipokalemia. Estos riesgos son más importantes si existe 

obesidad, tabaquismo e hipercolesterolemia. 

Podrá detectarse y tratarse en forma oportuna las alteraciones del ritmo, isquemia. 

IAM y re5angrado al considerar los FRV asociados al grado de hemorragia y estado 

neurológico como predictivos y reducir la mortalidad si se monitorizan y corrigen los 

electrólitos con mayor atención en los que presenta FRV. 
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