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RESUMEN 
	

Título: “Incidencia de isquemia cerebral tardía evidenciada por tomografia simple de 
cráneo en pacientes con HSA FISHER III-IV etiología aneurismática al cuarto día en 
una unidad de cuidados intensivos del hospital de especialidades CMN siglo XXI” 
Mejía Pérez CI1, Vazquez De Anda GF11. 
1Unidad de cuidados intensivos del hospital de especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda 
Gutiérrez” Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. 
 
Antecedentes: El estrechamiento de las arterias cerebrales angiográficamente visibles 
después de la hemorragia subaracnoidea aneurismática (vasoespasmo) ocurre en el 70% 
de los pacientes; el proceso generalmente comienza de 3 a 4 días después de la ruptura del 
aneurisma, alcanza un máximo de 7 a 10 días y se resuelve entre 14 y 21 días. La isquemia 
cerebral tardía es un síndrome clínico de déficits neurológicos focales que se desarrolla en 
un tercio de los pacientes, típicamente 4 a 14 días después de la ruptura del aneurisma, y es 
una causa importante de muerte e incapacidad después de la aparición de una hemorragia 
subaracnoidea. A pesar de la creencia general de que el vasoespasmo causa isquemia 
cerebral tardía, la evidencia reciente sugiere que una variedad de cambios vasculares y 
neuronales que tienen lugar después de la hemorragia subaracnoidea pueden contribuir a 
su patogenia. El diagnóstico del síndrome clínico es de exclusión y rara vez se puede hacer 
con absoluta certeza. La patogenia del vasoespasmo cerebral es poco conocida. La mayoría 
de las teorías actuales se centran en la liberación de factores específicos del coágulo 
subaracnoideo. 
Objetivo: Demostrar la incidencia de isquemia cerebral tardía evidenciada por tomografia 
simple de cráneo en pacientes con HSA FISHER III-IV etiología aneurismática al cuarto día 
en nuestra unidad de terapia intensiva. 
Metodología: Estudio retrospectivo, observacional, transversal. 
Población y muestra: Pacientes que ingresaron a nuestra unidad de cuidados intensivos 
desde 01/03/17 al 01/03/18 con diagnóstico de HSA etiología aneurismática FISHER III-IV 
en su periodo postclipaje a los que se realice estudio tomográfico de cráneo simple control al 
cuarto día. 
Análisis estadístico: Mediante medidas de tendencia central y de dispersión, de acuerdo 
con la escala de medición de las variables y la distribución de las mismas. 
Conclusiones: Dentro de los resultados obtenidos, se encontró en un mayor porcentaje la 
presencia de enfermedad aneurismática en el sexo femenino. Dentro de las variables 
preoperatorias tales como la escala Fisher, presencia o no de comorbilidades y hallazgos 
prequirugicos en TAC cráneo simple, ninguno de estos demostró asociación o influencia en 
el desenlace de los pacientes ya sea como egreso por mejoría o por defunción. El objetivo 
de esta tesis fue demostrar la incidencia de infarto como hallazgo postquirúrgico en 
pacientes con enfermedad aneurismática, la cual fue de 5.7%. Sin embargo, un hallazgos 
importante demostrado en este trabajo, fue que existe una fuerte asociación entre la 
presencia de complicaciones transquirurgicas y el desarrollo de isquemia cerebral tardía 
evidenciada por tomografía de cráneo simple control posterior a procedimiento quirúrgico, 
observando que entre mayor número de complicaciones presente el paciente durante la 
cirugía, mayor riesgo tiene de presentar isquemia cerebral.  
 
Palabras clave: hemorragia subaracnoidea aneurismática, isquemia cerebral tardía 
evidenciada en tomografia de cráneo. 
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MARCO TEÓRICO 

La mayoría de las HSA son causadas por ruptura de aneurismas saculares. Otras causas 

incluyen traumatismo, malformaciones / fístulas arteriovenosas, vasculitis, disecciones 

arteriales intracraneales, angiopatía amiloidea, diátesis hemorrágica y consumo ilícito de 

drogas (especialmente cocaína y anfetaminas). La incidencia de HSA aneurismática varía 

según la región geográfica. En los Estados Unidos, se informa que la incidencia oscila entre 

10 y 15 personas por cada 100.000 habitantes (1,2). Los factores de riesgo que se asocian 

principalmente con la formación de aneurismas intracraneales como la hipertensión, el 

tabaquismo y los antecedentes familiares son de los más comunes e incluso la mayor parte 

modificables. Las complicaciones médicas y neurológicas después de la HAS contribuyen al 

pronóstico general. Los pacientes deben ser monitoreados ante cualquier cambios en su 

condición clínica. Un cambio en el estado neurológico (convulsiones, nuevo déficit 

neurológico focal, nivel disminuido de conciencia) se evalúa con mas detalle al realizar una 

TAC cráneo simple (puede identificar resangrado, infarto cerebral, hidrocefalia), una 

angiografía (para identificar vasospasmo sintomático) y / o EEG (para detectar convulsiones 

subclínicas) (3,4).  

Debe hacerse una distinción importante entre el vasoespasmo angiográfico, que se observa 

en 30 a 70 por ciento de las angiografías realizadas al séptimo día después de la HAS y el 

vasoespasmo clínico o sintomático, que se observa en 20 a 30 por ciento de los pacientes 

(5,6).  

Cuando se produce un deterioro clínico, generalmente se realiza una tomografía 

computarizada sin contraste para descartar nuevas hemorragias, edema alrededor de un 

hematoma intracerebral e hidrocefalia. Si dicho estudio no brinda ninguna explicación, y no 

hay signos claros de infección grave o alteraciones metabólicas, a menudo se supone que el 

paciente tiene ICT. Este diagnóstico a veces se confirma en las imágenes de seguimiento 

posteriores que muestran una o más áreas de infarto cerebral. Sin embargo, cuando se ve 



	 10	

un infarto en estas imágenes, es demasiado tarde para tratar al paciente. Por lo tanto, la 

isquemia debe identificarse antes de convertirse en infarto. Para diagnosticar ICT al 

momento de presentación de los síntomas, la presencia de vasoespasmo se evidencía con 

Doppler transcraneal o angiografía. (7) 

En un estudio realizado prospectivo sobre pronóstico en pacientes con ICT de acuerdo a la 

localización del aneurisma, se observó que no hubo diferencias en el resultado cognitivo 

entre pacientes con aneurismas de la arteria comunicante anterior y aquellos con 

aneurismas en otras ramas de la arteria carótida interna. Sin embargo, todos los sujetos 

mostraron deterioro en las funciones ejecutivas y algunos aspectos de la memoria en 

comparación con los controles. En general, el 65% de los pacientes presentaron alteración 

en al menos un dominio cognitivo, 19% mostrando alteraciones solo ejecutivas, 14% 

mostrando alteraciones de la memoria y un 32% con déficits en ambos dominios. El 

resultado cognitivo fue pronosticado por eventos neurológicos postoperatorios, aunque el 

resangrado preoperatorio de aneurismas predijo mayor deterioro de la función ejecutiva. (8) 

Se ha sugerido que el control de estos importantes factores de riesgo puede tener un mayor 

impacto sobre la HAS en pacientes más jóvenes que en pacientes mayores. La hipertensión 

es un factor de riesgo común de accidente cerebrovascular hemorrágico. En una revisión de 

Collins et al, una reducción promedio de la presión arterial diastólica de 6 mmHg con 

medicación antihipertensiva produjo una reducción agregada del 42% en la incidencia de 

ictus. Sin embargo, hay pocos datos sobre la HSA aneurismática en estos estudios debido al 

tamaño de muestra limitado para los eventos de HSA. Aunque ha habido una mejoría 

notable en el control de la presión arterial en la población general, ha habido pocos cambios 

en la incidencia de HSA. Independientemente de si el control de la hipertensión reduce la 

incidencia de HSA, puede reducir la gravedad; la hipertensión no tratada parece ser un 

factor de riesgo independiente de mal pronóstico después de una HSA (9). 
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El 10% de los pacientes con HSA por aneurisma mueren antes de llegar al hospital, el 25% 

muere dentro de las 24 horas posteriores al inicio de la HSA, y aproximadamente el 45% 

muere dentro de los primeros 30 días (10).  

En un estudio realizado en donde se analiza el valor predictivo de una serie de variables de 

ingreso con respecto a las variables de egreso como isquemia cerebral tardía, resangrado y 

resultado deficiente (muerte o discapacidad grave) en pacientes con hemorragia 

subaracnoidea aneurismática, considerando como variables de ingreso: condición clínica 

(escala de coma de Glasgow, escala Hunt y Hess), la cantidad de sangre subaracnoidea e 

intraventricular y la presencia de hidrocefalia en la tomografía computarizada de admisión, y 

el tratamiento antifibrinolítico con ácido tranexámico. El riesgo de isquemia cerebral tardía se 

predijo mejor por la cantidad de sangre subaracnoidea, sangre intraventricular y tratamiento 

antifibrinolítico, independientemente de la condición clínica y la hidrocefalia. El sitio de 

isquemia cerebral tardía no se relacionó con la ubicación de la hemorragia subaracnoidea. 

El tratamiento antifibrinolítico fue la única variable de ingreso (prediciendo negativamente) el 

riesgo de resangrado. La muerte o la discapacidad severa después de 3 meses se predijo 

mejor por la cantidad de sangre subaracnoidea y la condición clínica inicial reflejada por el 

grado en la escala de Glasgow. Incluso se informan tasas de incidencia mucho más bajas 

en China (2 casos por 100.000) y en América del Sur y Central (4 por cada 100.000), 

mientras que en Finlandia y Japón se informan tasas más altas (19 a 23 por cada 100.000).  

La edad media de la ruptura aneurismática es de 55 años (11,12). Mientras que la mayoría 

de las HSA aneurismáticas ocurren entre los 40 y los 60 años de edad (13,14).  

Los pacientes con un diagnóstico de HSA en sus notas de alta que inicialmente se 

presentaron a través del servicio de urgencias de un hospital especialista en casos de HSA 

tuvieron tasas de mortalidad significativamente más bajas. Concentrar la atención para esta 

enfermedad en centros de tratamiento de HSA puede mejorar la supervivencia general. (15) 
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En un análisis univariado sobre la HSA, la mortalidad y los resultados adversos fueron más 

frecuentes en hospitales de bajo volumen de concentración. La mediana de la estadía 

hospitalaria y los cargos totales de tratamiento fueron mayores en los hospitales de gran 

volumen de concentración. Se midieron las medias de duración de la estadía y los cargos 

totales para obtener estimaciones puntuales y comparar el consumo de recursos. La 

duración media de estancia fue de 17.97, 18.46, 19.57 y 18.03 días, respectivamente (P 

<0.001). Los cargos promedio fueron los siguientes: $ 62 000, $ 74 000, $ 82 000 y $ 98 000 

por cada cuartil del menor al mayor volumen, respectivamente (P <0,001 comparando el 

más bajo con el percentil de mayor volumen). El número promedio de días desde el ingreso 

hasta el tratamiento de aneurisma fue mayor en hospitales de bajo volumen (4,1, 3,6, 3,4 y 

2,9 días, respectivamente, del cuartil inferior al más alto, P <0,001 comparando el cuartil 

más bajo con el más alto) (16). 

Las unidades hospitalarias especializadas en ictus mejoran el resultado en pacientes con 

accidentes cerebrovasculares de gravedad leve a moderada. El papel de un 

neurointensivista de tiempo completo podría impactar en los resultados de pacientes con 

accidentes cerebrovasculares más graves ingresados en una Unidad de Cuidados 

Intensivos de Neurociencias (UCIN). La atención directa al paciente ofrecida y los cambios 

organizativos implementados mejoraron los resultados de los pacientes con infartos 

admitidos en una UCIN (17). 

El diagnóstico del síndrome clínico es de exclusión y rara vez se puede hacer con absoluta 

certeza. La patogenia del vasoespasmo cerebral es poco conocida. La mayoría de las 

teorías actuales se centran en la liberación de factores específicos del coágulo 

subaracnoideo. Se debe prestar más atención al papel del daño endotelial y las alteraciones 

en la barrera de la pared arterial. La aplicación de técnicas modernas para estudiar el 

músculo liso vascular que se han desarrollado como resultado de investigaciones en las 

áreas de hipertensión y aterosclerosis se debe aplicar también al problema del 
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vasoespasmo cerebral. Además sería necesario un método que permita seleccionar 

pacientes con angiogénesis arterial y que tengan una reserva vascular cerebral adecuada 

para someterse a cirugía. El tratamiento óptimo del vasoespasmo se espera con el 

desarrollo de agentes para bloquear o inactivar sustancias espasmogénicas o bloquear la 

contracción del músculo liso arterial. Las manipulaciones reológicas o hemodinámicas para 

prevenir o revertir las consecuencias isquémicas del vasoespasmo son relativamente 

efectivas, pero complicadas y peligrosas, y deben considerarse principalmente como 

medidas provisionales a la espera del desarrollo de terapias más específicas para el 

espasmo arterial (18). 

En otro estudio retrospectivo en donde se evaluó el estado neurológico de admisión con la 

escala Hunt-Hess y se registraron complicaciones hospitalarias que incluyeron arritmia 

clínicamente significativa (definida como cualquier arritmia cardíaca distinta de la taquicardia 

sinusal o la bradicardia o el ritmo sinusal con complejos auriculares o ventriculares 

prematuros), edema pulmonar (diagnosticado por examen clínico y radiografía de tórax), 

infarto de miocardio (diagnosticado por ECG, valores de troponina y ecocardiografía), paro 

cardíaco, edema cerebral (diagnosticado por TC), fiebre (> 38,3 ° C), hiperglucemia (> 200 

mg / dL), neumonía (definida como un nuevo infiltrado en la radiografía de tórax con fiebre, 

hipoxemia o secreciones purulentas) e infección hematológica (definida por ≥2 hemocultivos 

positivos). Se documentó la duración de la estancia hospitalaria y en la unidad de cuidados 

intensivos. Todos los pacientes recibieron nimodipino cada 4 horas y fenitoína 

perioperatoriamente como profilaxis Anticomicial. Todos los pacientes recibieron solución 

salina normal al 0,9% a una velocidad de 1 ml / kg por hora y se administró una solución 

suplementaria de albúmina al 5% para mantener la presión venosa central> 5 mm Hg. 

Además se sometieron a angiografía al ingreso, y luego entre los días 4 y 8 de HSA a los 

pacientes con grado 3-5 de Hunt-Hess o para evaluar el deterioro neurológico o nuevo 

infarto en la TC. Pacientes en quienes se desarrolló vasoespasmo sintomático o ICT fueron 
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tratados con vasopresores (generalmente fenilefrina o norepinefrina) para mantener una 

presión arterial sistólica entre 180 y 220 mmHg, ajustada a la respuesta clínica, o inotrópicos 

para mantener un índice cardíaco> 4,0 l / min por metro cuadrado con milrinona o 

dobutamina según fuera necesario. Se administró solución salina normal y solución al 5% de 

albúmina para mantener el balance de fluidos positivo y la presión venosa central> 8 mm 

Hg, y se realizaron transfusiones de sangre para mantener una concentración de 

hemoglobina objetivo> 10 mg / dL. La angiografía se realizó rutinariamente en pacientes en 

quienes se desarrolló espasmo sintomático o ICT. El tratamiento endovascular del 

vasoespasmo implicaba vasodilatación química intraarterial con papaverina o verapamilo o 

angioplastia. La decisión de realizar una intervención endovascular se hizo a discreción del 

intervencionista. (19). Estudios como este tipo de revisión sistemática muestra que una 

menor incidencia de infarto cerebral después de la HSA se correlaciona con una menor 

incidencia de un resultado funcional deficiente. Una revisión sistemática reciente que incluyó 

a 4,235 pacientes con HSA mostró que las intervenciones farmacéuticas disminuyeron el 

vasoespasmo después de la HSA, pero no asi para un resultado funcional deficiente. Esta 

disociación entre el vasoespasmo y resultado clínico podría ser el resultado de problemas 

metodológicos, el tamaño de la muestra, la insensibilidad de las medidas de resultado 

clínico o de mecanismos distintos al vasoespasmo que también contribuyen a un resultado 

deficiente. La comprensión actual es que la patogenia de DCI es multifactorial. Se ha 

sugerido que el microtromboembolismo, la isquemia de la diseminación cortical, los efectos 

retardados de la lesión cerebral inducida por HSA aguda y la autorregulación cerebral 

alterada tienen un papel en el resultado clínico. Dado que el infarto cerebral es el resultado 

final de la DCI, se ha sugerido que el infarto cerebral es una mejor medida de resultado en 

estudios observacionales y ensayos clínicos que el vasoespasmo (20). 

El vasoespasmo sintomático se asocia con un deterioro clínico y augura un peor pronóstico, 

y puede no ser identificable en la angiografía cerebral. En un estudio en el cual se realizaron 
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angiogramas en 381 pacientes 9 ± 2 días después de una HSA aneurismática, la presencia 

y la gravedad del vasoespasmo se correlacionaron con la presencia de infarto cerebral en la 

TC (21). 

La terapia agresiva del vasoespasmo solo puede llevarse a cabo después de que el 

aneurisma se haya tratado con cirugía o terapia intraluminal. Después de la oclusión 

aneurismática, las opciones de tratamiento incluyen: El aumento hemodinámico, el cual no 

se ha evaluado en ensayos clínicos aleatorizados; sin embargo, en series de pacientes con 

vasoespasmo sintomático, este enfoque se ha asociado con un mejor flujo sanguíneo 

cerebral y la reversión de la isquemia en más de la mitad de los pacientes (22-24). 

Tradicionalmente, este enfoque, la llamada terapia "triple-H", incluía hemodilución 

moderada, hipertensión inducida e hipervolemia en un esfuerzo por elevar la presión arterial 

media y, por lo tanto, aumentar la perfusión cerebral. Más recientemente, la atención se ha 

desplazado hacia el mantenimiento de la euvolemia mediante el uso de soluciones 

cristaloides o coloides, y la hipertensión inducida con agentes vasopresores como la 

fenilefrina, la norepinefrina o la dopamina. El aumento de la presión arterial debe 

progresarse de forma gradual con la evaluación del estado clínico en cada nivel de presión 

arterial media. La adición de soporte inotrópico con agentes tales como dobutamina o 

milrinona es útil en pacientes que no parecen responder a los vasopresores (25).   

El resultado después del tratamiento de la hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSA) 

es afectado por la presencia de complicaciones y por los riesgos relacionados con la 

neurocirugía. Los factores de riesgo para un pronóstico poco favorable incluyen edad 

avanzada, la gravedad clínica o radiológica de la HSA en la presentación y la aparición y 

gravedad de las complicaciones. La hemorragia subaracnoidea en sí se asocia con una alta 

tasa de mortalidad, algunos estudios mostrando una tasa de mortalidad promedio del 51 por 

ciento (26). 
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Los sobrevivientes tienen una mayor tasa de mortalidad en comparación con la población 

general (27). El riesgo de eventos vasculares no fatales tales como apoplejía e infarto de 

miocardio también aumenta (RR 1.5) en los sobrevivientes de HSA aneurismática (28-31). 

Las complicaciones a largo plazo de la HSA incluyen disfunción neurocognitiva, epilepsia y 

otros déficits neurológicos focales.  Varios estudios sugieren que los sobrevivientes de SAH 

tienen altas tasas de memoria y deterioro neurocognitivo (32-37). Se ha evaluado que a tres 

meses después del clipaje aneurismático, el deterioro global se presenta en 

aproximadamente el 20 por ciento de todos los pacientes y en el 16 por ciento de los que 

tenían la mejor condición preoperatoria. Las pruebas neuropsicológicas detalladas de 

pacientes después de una HSA tratada quirúrgicamente han mostrado comúnmente déficits 

cognitivos, incluso entre pacientes que realizan una adecuada recuperación neurológica 

(38). La importancia de estos déficits neuropsicológicos para la morbilidad a largo plazo es 

controvertida, pero a menudo son permanentes (39). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Cuantificar la Incidencia de isquemia cerebral tardía evidenciada por tomografia simple de 

cráneo en pacientes con HSA FISHER III-IV etiología aneurismática al cuarto día en nuestra 

unidad de terapia intensiva. 

JUSTIFICACIÓN 

La detección clínica de isquemia cerebral tardía es problemático ya que en nuestra unidad 

de terapia intensiva la mayoría de los pacientes se encuentran intubados y bajo sedación, lo 

que puede dificultar la detección de los cambios neurológicos. Por esta razón decidimos 

realizar el presente trabajo sobre la incidencia de isquemia cerebral tardía basándonos en la 

tomografía como método diagnostico en uno de los días de mayor incidencia de esta 

complicación, en este caso en el día 4. 

OBJETIVOS 

Demostrar la incidencia de isquemia cerebral tardía evidenciada por tomografia simple de 

cráneo en pacientes con HSA FISHER III-IV etiología aneurismática al cuarto dia en nuestra 

unidad de terapia intensiva. 

MATERIAL Y METODOS 

	

1.- Diseño del estudio: Estudio retrospectivo, observacional, transversal. 

2.- Selección de la muestra: Pacientes que ingresaron a nuestra unidad de cuidados 

intensivos desde 01/03/17 al 01/03/18 con diagnóstico de HSA etiología aneurismática 

FISHER III-IV en su periodo postclipaje a los que se realice estudio tomográfico de cráneo 

simple control al cuarto día.  
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3.- Criterios de selección 

Criterios de Inclusión 

• Pacientes de 18 a 85 años. 

• Diagnóstico de HSA etiología aneurismática. 

• Pacientes post operados de clipaje de aneurisma 

• HSA FISHER III-IV. 

• Contar con evidencia angiografica del aneurisma.  

• Contar con tomografia de cráneo simple al cuarto día. 

 Criterios de Exclusión 

• HSA de etiología no aneurismática.  

4.- Descripción de las variables 

• Dependientes: uso o no uso de Nimodipino IV, con o sin ventilación mecánica 

invasiva, egreso de UCI por mejoría o defunción. 

• Independientes: Edad, género, peso, talla, IMC, DM2, HAS, obesidad, escala 

FISHER y H-H, localización aneurismática, número de aneurismas, hallazgos 

tomográficos pre quirúrgicos y postquirúrgicos, áreas cerebrales afectadas, isquemia 

preoperatoria, isquemia post operatoria, complicaciones transquirurgicas, escala de 

coma de Glasgow inicial. 
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DEFINICION DE VARIABLES 

Variable Definición conceptual Definición operacional Tipo de 

variable 

Instrumento 

de medición 

Edad    Tiempo que ha vivido 

una persona desde su 

nacimiento 

Tiempo estimado desde el 

nacimiento del paciente  

Cuantitat

iva 

discreta 

Años   

Genero  Condición orgánica, 

masculino o femenino 

Presencia de órganos 

reproductores masculinos 

o femeninos 

Cualitativ

a  

nominal 

dicotómi

ca 

Femenino, 

masculino  

DM2  Trastorno metabólico 

que se caracteriza por 

hiperglucemia (nivel alto 

de azúcar en la sangre) 

en el contexto de 

resistencia a la insulina y 

falta relativa de insulina 

Solo se determinará si el 

paciente cuenta o no con 

esta comorbilidad 

Cualitativ

a  

nominal  

dicotomi

ca 

Si/No 

HAS  Enfermedad crónica 

caracterizada por un 

incremento continuo de 

las cifras de la presión 

sanguínea por arriba de 

los límites sobre los 

cuales aumenta el riesgo 

Solo se determinará si el 

paciente cuenta o no con 

esta comorbilidad 

Cualitativ

a  

nominal  

dicotomi

ca 

 Si/No 
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cardiovascular 

FISHER Escala propuesta para 

predecir el riesgo de 

vasoespasmo cerebral 

después de una 

hemorragia 

subaracnoidea 

 

Asigna un valor de 1 a 4 

basado en el patrón de 

sangre visualizado en la 

TAC inicial. 

 

Cuantitat

iva 

discreta 

I-IV 

H-H Escala que clasifica la 

severidad de una 

hemorragia 

subaracnoidea no 

traumática. 

Correlacionan con un 

índice de mortalidad 

asociada a los diferentes 

grados, numerados del 1 

al 5. 

 

Cuantitat

iva 

discreta 

1-5 

Localiza

cion de 

aneuris

mas 

Localización anatómica 

de las arterias con 

enfermedad 

aneurismatica 

De acuerdo a 

panagiografia se 

determinara el sitio 

anatomico de su 

localización  

Cualitativ

a 

nominal  

Localizacio

n anatomica 

de los 

aneurismas 

Numero 

de 

aneuris

mas 

Cantidad de arterias con 

enfermedad 

aneurismática 

De acuerdo a 

panagiografia se 

determinara el numero de 

aneurismas  

Cuantitat

iva 

discreta 

1-10 

Hallazg

os 

Cambios tomograficos 

cerebrales de ingreso a 

Se tomarán en cuenta los 

reportes de estudio de 

Cualitativ

a  

Edema, 

sangrado, 
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tomogra

ficos 

prequir

urgicos  

esta unidad. 

 

imagen en el sistema 

IMPAX. 

nominal. 

 

hidrocefalia, 

infarto, HSA 

Hallazg

os 

tomogra

ficos 

postquir

urgicos 

Cambios tomográficos 

cerebrales 

postquirurgicos. 

Se tomarán en cuenta los 

reportes de estudio de 

imagen en el sistema 

IMPAX. 

Cualitativ

a 

nominal. 

Edema, 

sangrado, 

hidrocefalia, 

infarto, HSA 

Areas 

cerebral

es 

afectad

as  

Zonas cerebrales 

afectadas por HSA. 

Se tomarán en cuenta los 

reportes de estudio de 

imagen en el sistema 

IMPAX 

Cualitativ

a 

nominal. 

Varia de 

acuerdo a 

reporte 

tomográfico 

Infarto 

cerebral 

preoper

atorio 

 

Zona isquémica definida 

hipodensa preoperatoria 

en caso de existir 

Se tomarán en cuenta los 

reportes de estudio de 

imagen en el sistema 

IMPAX 

Cualitativ

a 

nominal  

dicotomi

ca 

Presente/ 

Ausente  

Infarto 

cerebral 

postquir

urgico 

Zona isquemica definida 

hipodensa 

postoperatoria en caso 

de existir 

Se tomarán en cuenta los 

reportes de estudio de 

imagen en el sistema 

IMPAX 

Cualitativ

a 

nominal  

dicotomi

ca 

Presente/ 

Ausente 
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Complic

aciones 

transqui

rurgicas 

Presencia de ruptura o 

no de aneurisma durante 

la cirugía 

Se tomara en cuenta con 

la nota postquirúrgica  

Cualitativ

a 

nominal  

dicotomi

ca 

Si/No  

Uso o 

no uso 

de 

nimodip

ino IV 

Uso de nimodipino como 

prevención para 

vasoespasmo 

Se tomaran los datos del 

resumen de la nota de 

egreso  

Cualitativ

a 

nominal  

dicotómi

ca 

Si/No 

Uso de 

VM o no 

Requerimiento de 

ventilación mecánica 

invasiva durante su 

estancia 

Se tomaran los datos del 

resumen de la nota de 

egreso 

Cualitativ

a 

nominal  

dicotómi

ca 

Si/No 

ECG de 

ingreso  

Escala de aplicación 

neurológica que permite 

medir el nivel de 

conciencia  

 

Se tomaran los datos del 

resumen de la nota de 

egreso 

Cuantitat

iva 

discreta  

 

3-10 

Motivo 

de 

egreso 

de UCI  

Motivo por el cual el 

paciente se da de alta de 

UCI 

Se tomaran los datos del 

resumen de la nota de 

egreso 

Cualitativ

a 

nominal 

Mejoria/Def

unción 
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PROCEDIMIENTO  

Posterior a la aceptación por parte del Comité local de Ética e Investigación en Salud del 

Hospital de Especialidades CMN SIGLO XXI se revisaron los expedientes clínicos de los 

pacientes con HSA que reunían los criterios de inclusión, de la siguiente manera: 

1) Se revisó el archivo clínico del Hospital de Especialidades del Centro Médico 

Nacional Siglo XXI (hoja quirúrgica, notas postquirúrgicas, registros estudios de 

laboratorio, notas de egreso e imagen) en un seguimiento solo durante su estancia 

en UCI, y se seleccionaron los casos de acuerdo a los criterios de selección antes 

mencionados del periodo del 1 de Marzo de 2017 al 1 de Marzo de 2018.  

 

2) A partir de los registros del expediente clínico, se tomaron datos y se adjuntaron en 

la hoja de recolección de datos (ANEXO) en donde se incluyeron las variables a 

estudiar. 

 

3) La información obtenida se capturó en una base de datos y se realizó el análisis 

estadístico.  

 

ANALISIS ESTADISTICO 

El análisis descriptivo se llevó a cabo mediante medidas de tendencia central y de 

dispersión de acuerdo a la escala de medición de variables. Para las cualitativas frecuencias 

simples y porcentajes mientras que para las cuantitativas promedio o mediana y desviación 

estándar de acuerdo al grupo de distribución normal o libre. Para diferencias de medidas 

entre dos grupos se usó Chi cuadrada y T-Student y para mediciones repetidas se usó el 

análisis de regresión lineal multivariado. 



	 24	

ASPECTOS ÉTICOS 

El presente trabajo de investigación es un estudio de intervención mínima y se apega a los 

requisitos de las normas nacionales e internacionales para la investigación en seres 

humanos en México. Se ajusta a los principios de la Declaración de Helsinki II , que marca 

los principios éticos para la investigación médica en sujetos humanos, adoptada por la 18ª 

Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, en junio 1964, y enmendada por la 59a 

Asamblea General, Seúl, Corea, en octubre 2008. 

Así mismo, cumple con los principios enunciados en el Informe Belmont del Departamento 

de Salud, Educación y Bienestar de los Estados Unidos titulado “Principios éticos y pautas 

para la protección de los seres humanos en la investigación”. 

De acuerdo al Reglamento de la ley General de Salud en Materia de Investigación para la 

Salud, título segundo, capítulo I, Artículo 17, Sección II esta investigación se considera como 

de riesgo mínimo por lo que no se solicitará carta de consentimiento informado a los 

pacientes. Será sometido a la consideración y evaluación del comité local de investigación y 

ética de la investigación  para su aprobación. 

 

FACTIBILIDAD 

El estudio intenta obtener la incidencia de isquemia cerebral tardía dentro de los días de 

máxima presentación de esta complicación, en este caso el día 4. Es factible ya que al ser 

un hospital de tercer nivel y de concentración cuenta con toda la infraestructura necesaria, 

personal calificado y una gran cantidad de pacientes neurocriticos.  
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RECURSOS 

Humanos: Médicos  adscritos a esta unidad en el servicio de Terapia Intensiva del Hospital 

de Especialidades de CMN SXXI, Asesor metodológico.  

Materiales: Expedientes clínicos completos, hojas blancas para el formato de recolección de 

datos y computadora portátil. 

Financieros: se utilizaran los propios recursos con los que se cuentan en la institución, por lo 

que es un estudio autofinanciable. 

 

FINANCIAMIENTO:  

No se requiere financiamiento para la realización de este estudio. 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Actividades 

2018 -2019 

MAR ABR MA

Y 

JU

N 

JU

L  

AG

O 

SE

P 

OC

T 

NO

V 

DIC ENE FE

B 

MA

R 

Elaboración 

de protocolo  

x x            

Complementar 

bibliografia  

  x x x X        

Selección de 

la muestra  

   x x x x x x x x x x 

Obtención de 

datos  

   x x x x x x x x x x 

Captura de    x x x x x x x x x X 
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datos  

Análisis de 

datos  

     x x x x x x x x 

Presentación 

del trabajo  

           x x 

Revisión de 

bibliografía  

   x x x x x x x x x x 

ANALISIS ESTADÍSTICO. 

Se realizó la descripción de las variables mediante medidas de resumen con sus medidas 

de dispersión para las variables cuantitativas y proporciones para las variables cualitativas. 

La fuerza de asociación se estimó mediante el cálculo de Razón de Momios (RM) con sus 

intervalos de confianza al 95%.  

 

Prevalencia: la prevalencia se define como el número de casos de una enfermedad o 

evento en una población y en un momento dado. En el caso de nuestro trabajo, es el 

número de pacientes con isquemia cerebral postquirúrgica en relación a todos los pacientes 

con ruptura y clipaje de aneurisma. La prevalencia se calculó mediante la siguiente 

ecuación: Número de casos / población x 100. 
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RESULTADOS 

La tabla 1 muestra los datos demográficos de la población de estudio.  

Tabla 1. Registro de los datos demográficos de la población estudiada 
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En la Tabla 2 se observa que no hubo diferencia estadística entre el desarrollo 

postoperatorio de isquemia, ni de mortalidad con las siguientes variables: edad, sexo, 

antecedentes de DM2, HAS, escala de Fisher al ingreso, escala de Hunt y Hess y número 

de aneurismas. 

Tabla 2. Intervalo de confianza y odds ratio entre mortalidad y variables de ingreso 

(edad, sexo, comorbilidades DM2 e HAS, escala Fisher y Hunt y Hess, número de 

aneurismas). 
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La tabla 3 muestra la frecuencia de localización del o los aneurismas. 

Tabla 3. Frecuencia de localización anatómica del aneurisma. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

	

	

	

LOCAUZAC16N ANEURJSMÁTICA 

Comunicante anterior derecha 

¡Cerebral media derecha 

Carótida Interna Izquierda 

¡Cerebral media Izquierda 

Carótida Interna derecha 

¡Comunicante postedor 
-Derecha 
-Izquierda 

Comunicante anterior izquierda 

¡Cerebral media derecha e 
Izquierda 

Cerebel a posterior derecha 

Oftálmica izquierda 

Carótida Izquierda 

Arteria Basilar 

NÚMERO DE PACIENTES 
(PORCENTAJE) 

12 (17.1%) 

11 (15.7%) 

9 (12.9%) 

9 (12.9%) 

8 (11.4%) 

6 (8.6%) 
4 (5.7%) 

3 (4.3%) 

2 (2.9%) 

2 (2.9%) 

1 (1.4%) 

1 (1.4%) 

1 (1.4%) 
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La tabla 4 muestra la frecuencia de mortalidad de acuerdo a la localización del o los 

aneurismas. 

Tabla 4. Porcentaje de mortalidad de acuerdo a localización anatómica del aneurisma. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LOCALIZACiÓN ANEURISMAnCA 

Cerebral media Izquierda 

'Comunlcanteantedor izquierda 

Comunicante anterior derecha 

'Comunicante poste~lor ,derecha 

Cerebral media deredla 

Carótida interna lliqulerda 

NÚMERO DE DERJNCIONES 
(PORCENTAJE) 

4 (44%) 

1 (33.3%) 

4 (33%) 

1 (l 6.6%) 

2 (l 6%) 

1 (ll.l %) 
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La tabla 5 muestra la frecuencia de anormalidades encontradas en la TAC postoperatoria, 

entre ellas el infarto cerebral que es motivo de estudio en el presente trabajo. 

Tabla 5. Porcentaje de los hallazgos encontrando en TAC postoperatoria. 
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El cuadro 1 demuestra una asociación entre la presencia de complicaciones transquirúrgicas 

asociado con mortalidad. En el cuadro 2 se demuestra que existe una significancia 

estadística. 

Cuadro 1. Presencia de complicaciones transquirúrgicas y su relación con el motivo 

de egreso de UCI. 

  

 

Cuadro 2. Presencia de complicaciones transquirurgicas y su relación con el motivo 

de egreso de UCI demostrando la significancia estadística. 
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El cuadro 3 resalta específicamente la presencia de infarto transquirúrgico y su asociación a 

mortalidad, observando que el presentar esta complicación en el periodo transquirúrgico 

está relacionado con un mal pronóstico en el paciente, culminando en este caso en su 

defunción. 

Cuadro 3. Presencia de infarto transquirúrgico y su asociación con el motivo de 

egreso de UCI. 
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El cuadro 4 muestra la presencia de edema cerebral transquirúrgico y su asociación a 

mortalidad, observando que el presentar esta complicación en el periodo transquirúrgico 

está relacionado con un incremento en la mortalidad. 

Cuadro 4. Presencia de edema cerebral transquirúrgico y su asociación con el motivo 

de egreso de UCI. 
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DISCUSIÓN. 

Nuestro estudio documentó que la incidencia de isquemia postoperatoria documentada por 

TAC de cráneo al cuarto día de postoperatorio es de 5.7%. Estudios previos han 

documentado que la incidencia es de 7.4%. Torres, en un estudio de complicaciones 

cerebrales en pacientes operados de enfermedad aneurismática determino que la 

prevalencia de isquemia postoperatoria post-clipaje de aneurisma es del 6-7%. Comparado 

con nuestro estudio con base a los resultados observados tenemos una incidencia similar. 

Lo anterior debido a que en nuestra población de pacientes con ruptura de aneurisma III y IV 

y HH III y IV tuvieron factores que propiciaron la isquemia y mortalidad.  

Nuestros resultados muestran que existe una asociación entre la presencia de isquemia 

postoperatoria con la presencia de complicaciones transoperatorias. Estudios previos 

refieren una frecuencia de 22% de complicaciones transoperatorias durante el clipaje de 

aneurisma. Entre las complicaciones más observadas se encuentran edema cerebral y 

vasoespasmo. Comparado con nuestro estudio, los pacientes incluidos en este estudio 

encontramos que la presencia de complicaciones son: edema cerebral 42%, HSA 18%, 

infarto cerebral y edema en un 5.7%, edema cerebral y sangrado intraparenquimatoso en un 

4.3% e infarto cerebral 1.4%. 

En el presente estudio se observó una asociación estadística entre la presencia de isquemia 

postoperatoria con la mortalidad. La mortalidad reportada en pacientes postoperados de 

clipaje de aneurisma es del 61%. Comparada con los reportes de estudios previos se 

observa que la mortalidad asociada es mayor a la descrita por otros autores. Lo anterior es 

puede ser explicado con la presencia de complicaciones transoperatorias, más allá de la 

localización del aneurisma, número de aneurismas, edad o sexo.  

Nuestro estudio presenta limitaciones ya que se basa en las notas del expediente clínico del 

paciente, esto puede omitir datos relevantes en relación al tratamiento transoperatorio o 

evolución postoperatoria. Sin embargo, los datos obtenidos de la nota de alta del expediente 
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clínico es homogéneo en todos los pacientes ingresados en el estudio, lo que permitió 

obtener la información confiable de la evolución de los pacientes desde su ingreso al 

hospital hasta su egreso del mismo. Por lo anterior podemos asumir que los resultados 

obtenidos en el análisis bivariado y su significancia estadística son aceptables. Sin embargo, 

los importantes hallazgos del presente estudio sugieren que se requiere un estudio 

prospectivo múltihospitalario de tipo cohorte para identificar los principales factores 

pronósticos de pacientes con hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura de aneurisma 

intracerebral.  

Nuestro estudio demostró que la incidencia de isquemia cerebral postoperatoria en 

pacientes con hemorragia subaracnoidea Fisher III-IV sometidos a clipaje de aneurisma 

cerebral es del 5.7%. Además, se observó asociación estadística entre las complicaciones 

transoperatorias con el desarrollo de isquemia cerebral y muerte.  
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CONCLUSIONES: 

De acuerdo a los resultados mostrados previamente, se encontró una asociación entre la 

presencia de complicaciones tranquirurgicas y el desarrollo de isquemia cerebral tardía 

evidenciada por tomografía de cráneo simple control posterior a procedimiento quirúrgico, de 

tal manera que entre mayor número de complicaciones presente en la cirugía, mayor riesgo 

de presentar eventos de isquemia cerebral. Esto concuerda con lo referido en la literatura 

sobre la HSA y la presencia de complicaciones. Por lo anterior, es de importancia conocer 

los hallazgos tranquirurgicos para mantener una vigilancia mayor en espera de una alta 

probabilidad de complicaciones en el periodo postquirúrgico. De esta manera se podría 

iniciar tratamiento médico y/o quirúrgico en caso de requerirlo de manera temprana, aunque 

es importante comentar que se tiene que individualizar cada paciente para poder estimar un 

pronóstico a corto plazo.  
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CÉDULA DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

1. SOCIODEMOGRÁFICAS: 

Edad: ______   Género: _____  

Variable  

DM2 Si / No 

HAS  Si / No 
FISHER I-IV 
H-H 1-5 
Localización de aneurismas. Localización anatómica de los aneurismas 

Numero de aneurismas. 1-10 
Hallazgos tomográficos pre 
quirúrgicos. 

Edema SI / NO 
Sangrado SI / NO 
Hidrocefalia SI / NO 
Infarto SI / NO 

Hallazgos tomográficos 
postquirúrgicos. 

Edema SI / NO 
Sangrado SI / NO 
Hidrocefalia SI / NO 
Infarto SI / NO 

Áreas cerebrales afectadas. De acuerdo a reporte tomográfico 
Infarto cerebral preoperatorio. Presente / Ausente 
Infarto cerebral postquirúrgico. Presente / Ausente 
Complicaciones transquirúrgicas. Ruptura de aneurisma SI / NO  

Uso o no uso de nimodipino IV. SI / NO 
Uso de VM o no. SI / NO 

ECG de ingreso. 3-10 

Motivo de egreso de UCI. Mejoría / Defunción 
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