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3. ABREVIATURAS  

AB: Arteria basilar. 

ACA: Arteria cerebral anterior. 

ACI: Arteria carótida interna. 

ACM: Arteria Cerebral Media. 

ACoA: Arteria comunicante anterior 

ACoP: Arteria comunicante posterior. 

ACP: Arteria cerebral posterior. 

ACV: Accidente cerebro vascular. 

ADA: Americam Diabetes Association 

AHA/ASA: American Heart Association / American Stroke 

Association. 

aHSA: Hemorragia subaracnoidea aneurismática. 

AIs: Aneurismas intracraneales. 

ARA II: Antagonistas de Receptores de Angiotensina II. 

ASD: Angiografía por sustracción digital. 

ATC Angiografía por tomografía computarizada 

AV: Arteria vertebral. 
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DTC: Doppler transcraneal 

DVE Derivación ventricular externa 
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EVC: Enfermedad vascular cerebral. 
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FIG: Figura. 

FLAIR: FLuid-Attenuated Inversion Recovery 
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HIC: Hemorragia intracerebral. 

HSA: Hemorragia subaracnoidea. 

IACS Infecciones asociadas a cuidados de la salud 

IRM: Imagen por Resonancia Magnética. 

ISAT International Subaracnoid Aneurysm Trial 

IV: Intravenoso. 

LCR: Líquido Cefalorraquídeo 

LOX: Lisil Oxidasas. 

MMPs: Metaloproteinasas de la matriz. 

mRS: Escala de Rankin modificada. 

NCS: Neurocritical Care Society 

PIC: Presión intracraneal 
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SAHaRA Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage Red Blood 

Cell Transfusion and Outcome 

SIHAD Secreción inapropiada de la hormona antidiurética 

SRIS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

SWI: Susceptibility-weighted 

TC: Tomografía computarizada. 

TCBF: Flujo sanguíneo cerebral total. 

TNFα Factor de necrosis tumoral alfa 

TVC: Trombosis venosa cerebral. 

VEGF: Factor de Crecimiento Endotelial Vascular. 

VEGFR: Receptor de Factor de Crecimiento Endotelial 

Vascular. 
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4. ANTECEDENTES Y MARCO TEÓRICO 

GENERALIDADES DE LOS ANEURISMAS INTRACRANEALES 

Los aneurismas intracraneales (AIs) se forman por la dilatación de una 

pared arterial debilitada1, estos se desarrollan frecuentemente en los puntos de 

ramificación a lo largo de la circulación arterial cerebral2, dicha región sufre 

debilitamiento debido a varias causas, una de las más comunes estudiadas es 

debido al estrés hemodinámico en la pared vascular3. 

El diagnostico de los aneurismas intracraneales no rotos ha aumentado a 

medida que el uso de la tomografía computarizada (TC) y la imagen por 

resonancia magnética (IRM) se ha vuelto más común4. Con una prevalencia del 

2 al 4% en la población general.5  

La rotura de un aneurisma intracraneal produce una hemorragia 

subaracnoidea, esta representa del 5 al 10% de todos los ictus en reportes de 

estudios realizados en los Estados Unidos6.  

ESTRUCTURA DE LAS ARTERIAS CEREBRALES 

Una sólida estructura anatómica asegura la integridad funcional de las 

arterias cerebrales; sin embargo, sus alteraciones conducen al desarrollo y 

progresión de diversas enfermedades cerebrovasculares. Un aneurisma cerebral 

y sus complicaciones implican cambios estructurales en la pared arterial. 

Comprender de manera adecuada las características anatómicas y embrionarias 

de las arterias cerebrales es una base para la consideración fisiopatológica de los 

aneurismas cerebrales1. 

CARACTERÍSTICAS DE LAS ARTERIAS CEREBRALES. 

Las arterias cerebrales, al igual que otras arterias sistémicas, está 

compuesta por: a) la túnica íntima, que es la capa más interna y esta revestida de 

células endoteliales, b) la túnica media, que consta de componentes celulares y 

matriciales, c) la adventicia, que es la capa abluminal del vaso y está compuesta 

por fibroblastos y una matriz extracelular rica en colágeno. La lámina elástica 

interna divide la túnica íntima y la túnica media, y la lámina elástica externa 
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delimita la adventicia de la túnica media. Las células y la matriz de cada capa 

proporcionan un soporte estructural y funcional para mantener la integridad de la 

pared del vaso1. 

 

Figura 1. Alteración estructural de un aneurisma cerebral. Las arterias intracraneales 

normalmente están compuestas por capas firmes, que incluyen células endoteliales, lámina 

elástica interna, células de músculo liso, matrices extracelulares y adventicia. Mientras tanto, 

los cambios aneurismáticos son el resultado de perturbaciones de uno o más de estos 

componentes1. 

Las células de músculo liso y la matriz extracelular que están orientadas 

perpendicularmente entre sí en la túnica media confieren funciones contráctiles 

y reguladoras y, por lo tanto, contribuyen más al soporte estructural de los vasos7. 

La matriz extracelular contiene elastina, colágeno, proteoglicanos y fibrilina, que 

son generadas y reguladas por las células del músculo liso. Estas se organizan 

entre sí, dispuestas entre las capas laminares de elastina, lo que confiere 

resistencia mecánica al vaso. La renovación de las células del músculo liso y la 

elastina es muy baja. Las capas laminares de elastina se forman durante el período 

de desarrollo y muestran una tasa de proliferación o degradación lenta de una 
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vida media de aproximadamente 40 años8. Por lo tanto, la integridad de la capa 

de elastina lograda durante el período de desarrollo es fundamental para preservar 

la salud vascular durante toda la vida. 

Existen diferencias anatómicas en la vasculatura sistémica. Según la 

composición de la túnica media las arterias se clasifican en musculares o 

elásticas. Los componentes y los orígenes celulares de las paredes arteriales 

cerebrales varían según el sitio del vaso. Cada sitio arterial puede tener un grado 

diferente de durabilidad y vulnerabilidad a una variedad de señales 

fisiopatológicas. La arteria carótida común es una arteria elástica y las arterias 

carótida interna e intracraneales son arterias musculares. Las porciones intradural 

y extradural de las arterias intracraneales tienen diferentes estructuras de capas. 

La adventicia de la porción intradural es más fina que la de la extradural. El 

componente de colágeno en la adventicia es ventajoso para prevenir la rotura ante 

cambios bruscos de presión1. Los segmentos intradurales también muestran un 

marcado adelgazamiento de las fibras elásticas, carecen de la lámina elástica 

externa que hace que la arteria intracraneal, especialmente el segmento 

intradural, sea más vulnerable a la formación y rotura de aneurismas que otras 

arterias musculares. La vasculatura posterior es más capaz de remodelar las 

arterias en comparación con la vasculatura anterior9. El sitio de ramificación es 

más vulnerable al estrés hemodinámico debido a la desviación y oscilación del 

flujo sanguíneo10 (figura 2), por lo que es la ubicación más frecuente para la 

formación de aneurismas (figura 3). 
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Figura 2. La presión pulsátil alta en los puntos de ramificación de la arteria proximal poco 

después de que la pared arterial se desprenda de gran parte de su adventicia de soporte puede 

promover la formación de aneurismas saculares en personas susceptibles2. 

 

Figura 3. La anatomía del espacio subaracnoideo y el círculo de Willis. La arteria carótida 

interna ingresa al cráneo desde abajo y luego sigue un curso a través del espacio subaracnoideo, 

desprendiendo ramas perforantes que irrigan el parénquima2. 

ORÍGENES EMBRIONARIOS DE LAS CÉLULAS DEL 

MÚSCULO LISO VASCULAR CEREBRAL 

El soporte estructural y funcional de las arterias cerebrales esta dado por 

las células del músculo liso y la matriz extracelular de la túnica media y, por lo 
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tanto, las características de estas células son importantes para mantener la salud 

vascular. Las células del músculo liso actúan para mantener la integridad 

estructural de los vasos maduros, que difiere según la ubicación del vaso o el 

segmento específico del mismo vaso, lo que también está relacionado con su 

distinto origen embrionario11. Dos poblaciones distintas dan lugar a células de 

músculo liso vascular: a) la población de células del mesodermo, que forman la 

aorta dorsal, b) la población de células de la cresta neural, que genera células de 

músculo liso en las porciones iniciales de la aorta, el tronco arterial extracraneal 

y las arterias intracraneales. Las células de la cresta neural migran hacia la cabeza 

anterior y ventral, mientras que las células progenitoras de origen mesodérmico 

migran hacia las partes dorsal y posterior de la cabeza y el cuello12. Los árboles 

vasculares de dos orígenes diferentes están conectados y divergen en el círculo 

de Willis. La función clave de las células del músculo liso que se originan en la 

cresta neural es la secreción de elastina, pero confieren una función contráctil 

menor en comparación con las de origen mesodérmico. 

Cuando las células de la cresta neural están mal posicionadas o funcionan 

mal, los cambios aneurismáticos pueden afectar a múltiples vasos de un origen 

embrionario común. La aorta torácica y abdominal tienen diferentes orígenes 

embrionarios, por lo tanto, los aneurismas a este nivel tienen diferentes 

mecanismos fisiopatológicos y características clínicas13,14. Observaciones 

epidemiológicas mostraron que los pacientes con aneurismas de la aorta torácica 

tienen una prevalencia nueve veces mayor de aneurismas cerebrales que la 

población general15. Además se ha descubierto recientemente que los aneurismas 

de la aorta ascendente coexistían con mayor frecuencia con los aneurismas de las 

arterias cerebrales anterior y media, mientras que los aneurismas de la aorta 

abdominal ocurren con mayor frecuencia con los aneurismas de la arteria carótida 

interna16. Como las células de la cresta neural muestran altas propiedades de 

migración y diferenciación a lo largo de las estructuras de los vasos, el corazón, 

la cabeza y el cuello durante la embriogénesis temprana, alteraciones en el 

desarrollo de las células de la cresta neural afectan la integridad de las paredes 

de los vasos y otras estructuras de la cabeza y el cuello12. Ha habido informes 
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anecdóticos que muestran que los aneurismas cerebrales son características 

patológicas comunes de la neurocristopatía, como: la válvula aórtica bicúspide17, 

cardiopatías congénitas18, neurofibromatosis tipo 119, displasia fibromuscular20. 

De acuerdo con este concepto, los pacientes con múltiples aneurismas más 

grandes y rotura tendían a tener una raíz aórtica dilatada21. 

  

Tabla 1. Factores fisiopatológicos implicados en la formación de aneurismas1. 

Células endoteliales Apoptosis de células endoteliales. 

Células endoteliales proinflamatorias. 

Ruptura de la barrera endotelial. 

E-selectina, P-selectina, VCAM-1, ICAM-1 

Células del músculo 

liso 

Cambio fenotípico de contráctil a inflamatorio 

Células proinflamatorias del músculo liso vascular 

Apoptosis y degeneración de las células del 

músculo liso 

Inflamación Infiltración de macrófagos, neutrófilos, células T 

y mastocitos 

NF-kB, TNFα, MCP-1, IL-1β, IL-8, IL-17 

COX2, PGE2, angiotensina II, NO, TLR-4 

MMP 1, 2, 9 y catepsinas 

IgM, IgG 

Complemento (C3a, C5a) 

La matriz extracelular Alteración de la proporción de colágeno a elastina. 

Desglose del entrecruzamiento de colágeno y 

elastina 

Degradación de la matriz 

Lámina elástica 

interna 

Fragmentación y apariencia ondulada. 

Desglose y degradación 

VCAM-1, molécula de adhesión celular vascular-1; ICAM-1, molécula de 

adhesión intercelular-1; TNFα, factor de necrosis tumoral α; MCP-1, proteína 

quimioatrayente de monocitos 1; IL, interleucina; COX, ciclooxigenasa; 

PGE2, prostaglandina E2; NO, óxido nítrico; TLR, receptor de peaje; MMP, 

metaloproteinasas de matriz. 
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FISIOPATOLOGÍA DE UN ANEURISMA CEREBRAL 

Un aneurisma cerebral se compone de solidos cambios estructurales en la 

pared vascular, como se muestra en la figura 1. La importancia de conocer los 

componentes fisiopatológicos de un aneurisma cerebral radica en la 

identificación temprana de pacientes potencialmente susceptibles. Aunque aún 

no se ha establecido la patogenia exacta de la formación, el crecimiento y la 

rotura de los aneurismas cerebrales, se ha sugerido que los defectos y la 

degeneración de la matriz extracelular, el estrés hemodinámico y las respuestas 

inflamatorias son componentes clave que conducen a la fragilidad estructural de 

la pared arterial. Cada uno de los componentes está estrechamente 

interconectado. Las principales alteraciones del componente estructural se 

especifican en la Tabla 1. 

DEFECTO Y DEGRADACIÓN DE LA MATRIZ EXTRACELULAR 

La matriz extracelular es una estructura dinámica que está en continuo 

proceso de remodelación al interactuar con las células vasculares. Dada la 

función secretora de las células del músculo liso en la arteria cerebral en lugar de 

la función contráctil, la fuerza mecánica de las grandes arterias depende 

principalmente de la reticulación de elastina y colágeno. La longevidad de la 

elastina generada en la embriogénesis temprana es similar a la duración de la vida 

humana y rara vez experimenta un proceso de desgaste. Una vez que se producen 

los defectos o la degradación de la matriz extracelular, es posible que no se 

restaure el curso de la enfermedad1. 

Las metaloproteinasas de la matriz (MMPs) y los inhibidores tisulares de 

las metaloproteinasas que son producidas por las células del músculo liso y las 

células inflamatorias median en el proceso de degradación y remodelación de la 

matriz extracelular. Un desequilibrio entre las MMPs y sus inhibidores 

contribuye al inicio y progresión de los aneurismas cerebrales1. 

Las lisil oxidasas (LOX) catalizan el paso crítico en la reticulación de 

elastina y colágeno.1 La LOX requiere un ion de cobre fuertemente unido para su 
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función activa. Como la cantidad de cobre en la dieta afecta directamente la 

actividad de LOX, la deficiencia de cobre durante el período de desarrollo puede 

atenuar la actividad de LOX y debilitar la integridad de la pared de los vasos, lo 

que conduce al desarrollo de aneurismas en la edad adulta. Recientemente se 

demostró que la deficiencia de cobre en ratones durante el período de desarrollo 

causaba anormalidades complejas de la pared vascular que involucraban 

aneurismas de la aorta torácica y aneurismas cerebrales.22 Las aortas torácicas 

estaban dilatadas con fibras elásticas desorganizadas observándose aneurismas 

fusiformes y saculares en los ratones supervivientes. Dado que la deficiencia de 

cobre a menudo ocurre durante la infancia en casos de alimentación con leche de 

vaca o fórmula infantil con bajo contenido de cobre, el entorno de la infancia y 

los hábitos alimentarios pueden afectar la prevalencia y el resultado de los 

aneurismas23,24. Clínicamente, se ha detectado una variedad de defectos de la 

matriz extracelular en pacientes con enfermedades del tejido conectivo como la 

osteogénesis imperfecta, el síndrome de Ehlers-Danlos vascular y el síndrome de 

Marfan, que comúnmente se asocian con aneurismas cerebrales1. 

ESTRÉS HEMODINÁMICO. 

Los AIs se forman preferentemente en la arteria comunicante anterior 

(ACoA), la arteria comunicante posterior (ACoP), la bifurcación de la arteria 

cerebral media (ACM) y la bifurcación de la arteria basilar (AB) donde la tensión 

de corte local es mayor en la pared arterial10,25. El flujo sanguíneo es más 

turbulento y la tensión de corte es mayor en las uniones arteriales, las 

bifurcaciones con ángulos amplios y los ángulos vasculares tortuosos. El 

incremento de la tensión de corte en la pared induce daño de las células 

endoteliales, degeneración de las células del músculo liso y adelgazamiento de la 

túnica media. Las fuerzas hemodinámicas también hacen que las células 

endoteliales y las células del músculo liso liberen MMP-2 y MMP-9 y, 

posteriormente, degraden la matriz extracelular, lo que da como resultado la 

formación de aneurismas. La magnitud de la tensión de corte local está bien 

correlacionada con el grado de pérdida de la lámina elástica interna, degeneración 
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medial y dilatación arterial26. La tensión de corte es sin duda un desencadenante 

fuerte para desarrollar aneurismas en individuos que están predispuestos a ellos. 

En este sentido, recientemente se han aplicado desviadores de flujo para atenuar 

la tensión de corte para disminuir el riesgo de crecimiento y rotura de 

aneurismas27. Además, recientemente se ha investigado mediante modelos de 

dinámica de fluidos computacionales, los cuales apoyan el papel diferencial de 

la hemodinámica en el desarrollo y rotura de aneurismas cerebrales. Mientras que 

una tensión de corte de pared elevada promueve la formación de aneurismas, la 

tensión de corte baja se ha asociado con la ruptura del aneurisma28. Asimismo, la 

tensión de corte de la pared es significativamente menor en el punto de ruptura 

del saco29,  y los análisis combinados muestran que una tensión de corte de la 

pared disminuida podría predecir la rotura del aneurisma30. El tabaquismo se 

asocia con una mayor prevalencia de aneurismas cerebrales y un mayor riesgo de 

rotura. Se sugiere que los mecanismos por los cuales fumar da como resultado la 

formación y ruptura de aneurismas cerebrales son la elevación de la tensión de 

corte de la pared debido al aumento del volumen sanguíneo y la viscosidad y la 

vasoconstricción inducida por la nicotina31. La enfermedad de la carótida 

extracraneal, por un mecanismo hemodinámico puede aumentar la tensión de 

corte en el lecho vascular distal contralateral al aumentar el volumen de sangre, 

según esta hipótesis, se han utilizado métodos de ligadura de la arteria carótida 

contralateral para crear aneurismas cerebrales experimentales; sin embargo, ha 

resultado en modelos inconsistentes e ineficientes. La tasa de crecimiento y 

rotura del aneurisma en pacientes con estenosis significativa de la arteria carótida 

extracraneal también fue baja32. El sitio del aneurisma parece estar más 

influenciado por cambios geométricos adyacentes que por hemodinamia 

remota33. 

RESPUESTA INFLAMATORIA 

Los AIs se han caracterizado histológicamente por inflamación aguda y 

crónica y degeneración de la pared medial34,35. Se han identificado numerosos 

factores inmunológicos como iniciadores e inductores del desarrollo de 
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aneurismas cerebrales. El estrés hemodinámico aumentado altera la función 

endotelial e induce una infiltración de células inflamatorias y la activación de 

cascadas inflamatorias en la túnica media35,36. 

La proteína quimioatrayente de monocitos 1, NF-κB, angiotensina II, 

prostaglandina E2 y receptor de prostaglandina E subtipo 2 amplifican esta 

respuesta y conducen a un cambio fenotípico en las células del músculo liso35,1. 

Las células de músculo liso con cambio fenotípico evocan remodelación 

proinflamatoria y pro-matriz y sufren muerte celular apoptótica. La MMP 

producida a partir de monocitos / macrófagos y células de músculo liso juega un 

papel en la degradación de la matriz extracelular y la remodelación vascular. Se 

ha sugerido que la interleucina (IL) 1β, IL6, el factor de necrosis tumoral α, 

TLR4, Fas, el óxido nítrico y el complemento funcionan como moléculas clave 

en la propagación de las respuestas inmunitarias35,36. También se han observado 

altas concentraciones de citocinas y quimiocinas en el plasma asociado a 

aneurismas cerebrales37. 

Estas respuestas inflamatorias trabajan en conjunto para debilitar la pared 

del vaso, desarrollando así la dilatación aneurismática y eventualmente la rotura. 

En modelos experimentales de aneurisma, las infusiones de angiotensina II a 

ratas expuestas a deficiencia de cobre durante la etapa temprana del desarrollo 

mostraron una tasa más alta de aneurismas cerebrales complicados con ruptura, 

lo que sugiere que la angiotensina II puede aumentar la degeneración medial 

posiblemente a través de la regulación ascendente de las cascadas 

inflamatorias22,38. Se han asociado infecciones, enfermedades autoinmunes o 

traumatismos con múltiples aneurismas, que podrían revertirse con fármacos 

antiinflamatorios. Por lo tanto, los enfoques farmacológicos dirigidos a la 

cascada inflamatoria pueden ser eficaces en el tratamiento de los aneurismas 

cerebrales39. 

FACTORES DE RIESGO Y BIOMARCADORES ASOCIADOS A LA 

FORMACIÓN Y RUPTURA DE ANEURISMAS CEREBRALES 
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Los AIs son una enfermedad compleja y heterogénea con una variedad de 

resultados y susceptibilidad al crecimiento y la rotura. La edad avanzada y los 

factores de riesgo vascular explican el pico de edad avanzada, mientras que los 

defectos intrínsecos de la pared contribuyen al pico de edad más joven. El 

crecimiento o la formación de novo de aneurismas cerebrales son marcadores 

morfológicos importantes de inestabilidad de un aneurisma no roto40. 

Necesitamos estratificar el riesgo de aneurismas cerebrales en función de 

los factores específicos del paciente y / o del aneurisma que subyacen a la 

inestabilidad de los aneurismas cerebrales. 

FACTORES DE RIESGO CONVENCIONALES DE ROTURA 

Los factores aneurismáticos incluyen tamaño, ubicación y morfología, 

mientras que los factores del paciente incluyen sexo femenino, tabaquismo 

actual, consumo de alcohol, hipertensión, antecedentes de hemorragia 

subaracnoidea y antecedentes familiares positivos5,41. Los aneurismas mayores 

de 10 mm tienen un riesgo de rotura del 1%. por año. Los aneurismas de la arteria 

comunicante anterior se rompen más fácilmente en tamaños más pequeños que 

en otras localizaciones4,42. Aunque los aneurismas más grandes suelen tener un 

mayor riesgo de rotura, los aneurismas rotos suelen ser pequeños. La mayoría de 

los aneurismas se desarrollan durante un período de tiempo relativamente corto 

durante el cual tienen mayor riesgo de ruptura, aunque sean pequeños. Si el 

tamaño aumenta o los cambios morfológicos ocurren en un corto período de 

tiempo, la probabilidad de ruptura aumenta43. Los aneurismas múltiples son 

prevalentes en pacientes pediátricos y adultos jóvenes, y son propensos a 

hemorragia subaracnoidea recurrente44. Los cambios morfológicos que sugieren 

un mayor riesgo de ruptura incluyen la presencia de saco hijo, una alta proporción 

de cúpula/cuello y multilobularidad45. Con estos factores específicos del paciente 

y del aneurisma, también se ha sugerido un sistema de puntuación de riesgo como 

PHASES para identificar a los pacientes con alto riesgo de ruptura46. Sin 

embargo, una parte sustancial de los pacientes con aneurismas cerebrales no tiene 

factores de riesgo. Por lo tanto, no es posible predecir quién desarrollará un 
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aneurisma cerebral y en qué arteria. Y los resultados que puede presentar cada 

aneurisma son impredecibles. Figura 4 

Figura 4. AIs con características excéntricas asociadas a deformidades intrínsecas de la pared 

del vaso. Una mujer de 55 años ingresó por una hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSA) 

en la fisura de Silvio derecha (A). Un gran aneurisma en la arteria cerebral media derecha 

(ACM) se consideró como lesión culpable de HSA (B). Sin embargo, también se observaron 

múltiples aneurismas grandes en las arterias comunicantes anterior y cerebral anterior (C) y en 

la arteria basilar (D). El segundo paciente era una mujer de 53 años que se quejaba de molestias 

torácicas anteriores. La angiografía por tomografía computarizada mostró un gran aneurisma 

que afectaba a la aorta torácica descendente (E, F). También se detectó un aneurisma 

intracraneal en la bifurcación de la MCA derecha de la angiografía por resonancia magnética 

de cribado (G). 

FACTORES DE RIESGO INNATOS 

El riesgo de aneurismas intracraneales aumenta entre las personas con 

antecedentes familiares (definido como al menos un familiar de primer grado que 

ha tenido un aneurisma intracraneal, con mayor riesgo si dos o más familiares de 

primer grado han tenido un evento de este tipo), entre personas con ciertos 

trastornos del tejido conectivo (p. ej., el síndrome de Ehlers-Danlos) y entre 

personas con enfermedad renal poliquística.47,48 Factores asociados con un mayor 

riesgo de ruptura de aneurisma incluye raza negra, grupo étnico hispano, 
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hipertensión, tabaquismo actual, abuso de alcohol, uso de simpaticomiméticos y 

un aneurisma de más de 7 mm 47,49. 

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 

La hemorragia subaracnoidea (HSA) no traumática se debe a la rotura de 

un aneurisma intracraneal en el 85% de los casos (figura 5); otras causas incluyen 

malformaciones vasculares y vasculitis2. Aproximadamente del 10% al 15% de 

los pacientes con HSA no tienen una fuente de hemorragia identificable; de estos, 

el 38% aproximadamente tienen HSA perimesencefálica no aneurismática, que 

es una variante benigna de HSA con un pronóstico bueno generalmente50,51,  

La aHSA es el evento cerebrovascular menos común, representa del 5 al 

10% de todos los eventos cerebrovasculares, con una incidencia de 

aproximadamente 30.000 por año en reportes de estudios realizados en los 

Estados Unidos de Norte America6, y su incidencia a nivel mundial es de 6,1 por 

100.000 personas-año en todo el mundo52.  La incidencia reportada varía 

ampliamente según la población estudiada, desde 2,0 casos por 100.000 personas 

en China a 22,5 casos por 100.000 personas en Finlandia53, no existen reportes 

de estudios realizados en México al respecto.  Los pacientes afectados tienden a 

ser más jóvenes que los afectados por otros subtipos de eventos 

cerebrovasculares, lo que resulta en una mayor pérdida de vida productiva por la 

extensa morbilidad a largo plazo54. La incidencia aumenta con la edad y alcanza 

su punto máximo en la quinta y sexta décadas, es más alta en mujeres presentando 

mayor afectación 1,6 veces más frecuente que los hombres55 y es más común en 

poblaciones afroamericanas, hispanas, japonesas y finlandesas50,56,42,57.. 

La aHSA es rara en niños menores de 15 años, la causa más común en 

estas edades es la malformación arteriovenosa cerebral. Entre los pacientes con 

hemorragia subaracnoidea aneurismática que sobreviven, la mitad sufre efectos 

neuropsicológicos a largo plazo y una disminución de la calidad de vida58. La 

identificación y el tratamiento temprano del aneurisma pueden prevenir la 

reaparición del aneurisma y pueden abordar las secuelas de la ruptura inicial. 
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Figura 5. Se forma un aneurisma en el punto de ramificación de una arteria, donde la tensión de 

la pulsación arterial es máxima. La mayoría de las lesiones permanecen silenciosas hasta que 

se produce la ruptura, momento en el que la sangre se libera rápidamente al espacio 

subaracnoideo, lo que produce efectos tempranos como irritación del parénquima, edema e 

hidrocefalia y efectos retardados, como vasoespasmo e isquemia cerebral retardada2. 

Cuando un aneurisma se rompe, es una emergencia intracraneal. La 

sangre empuja hacia el espacio subaracnoideo a la presión arterial hasta que la 

presión intracraneal se iguala en el lugar de la ruptura y detiene el sangrado, con 

formación de trombos en el lugar de la hemorragia. En particular la aHSA es la 

forma más mortal de HSA, la tasa de letalidad reportada es del 25 al 50%59, 

debido a las consecuencias de la hemorragia inicial o la nueva ruptura; esta 

estimación no tiene en cuenta por completo los pacientes que mueren antes de 

recibir atención médica60. 
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EPIDEMIOLOGÍA, FACTORES DE RIESGO Y CRIBADO 

El riesgo principal de HSA proviene de tener un aneurisma intracraneal, 

a pesar de esto, solo un 0,3% estimado de todos los aneurismas intracraneales no 

rotos se rompen por año, lo que sugiere que no todos los aneurismas 

intracraneales no rotos se rompen y conducen a HSA y que no todos los 

aneurismas intracraneales no rotos pueden requerir una intervención aguda61,62. 

(Figura 6) 

 

Fig. 661: Factores de riesgo establecidos (A1-A4) y supuestos relacionados con el aneurisma (B 

y C). Se ilustra un aneurisma paraoftálmico de la ACI (centro) con un tamaño máximo de 4 mm. 

A1: Localización AI (según FASES [población, hipertensión arterial, edad del paciente, tamaño 

del aneurisma, HSA más temprana de otro aneurisma y sitio del aneurisma]). El riesgo de rotura 
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del aneurisma varía con la ubicación individual del aneurisma, desde el riesgo más bajo (verde) 

en la ACI y el riesgo más alto (rojo) en la ACoP. Las ubicaciones de los aneurismas son (a) 

arteria cerebelosa posterior inferior, (b) unión de arterias vertebrales, (c) arteria cerebelosa 

anteroinferior, (d) arteria cerebelosa superior, (e) arteria basilar, (f) arteria hipofisaria 

superior, (g) arteria oftálmica, (h) ACoP, (i) arteria coroidea anterior, (j) ACI terminal, (k) ACM 

y (l) ACoA. A2: diámetro AIs (según FASES). El diámetro máximo (Dmax) es un predictor 

significativo de rotura. Las categorías de tamaño son (i) <5 mm, (ii) 5,0 a 6,9 mm, (iii) 7,0 a 9,9 

mm, (iv) 10,0 a 19,9 mm y (v) ≥20 mm. A3: irregularidad AIs, es decir, la presencia de ampollas 

o sacos hijos aumenta el riesgo de rotura en 1,5 veces13. A4: el crecimiento de los AIs, definido 

como un crecimiento> 1 mm en cualquier diámetro, aumenta el riesgo de rotura. B: Morfología 

de los AIs. Una relación de tamaño (RT) > 3 o una relación de aspecto (RA) > 1.06 parece tener 

un mayor riesgo de rotura, donde H indica altura perpendicular al diámetro del cuello; Hmax, 

altura máxima; ND, diámetro del cuello; y PD, diámetro del vaso principal. C: Realce de la 

pared del aneurisma, como se muestra en la resonancia magnética precontraste y poscontraste. 

El realce de la pared del aneurisma parece reflejar la inflamación de la pared del aneurisma y, 

por tanto, la inestabilidad posterior del aneurisma (crecimiento o rotura). 

Los factores de riesgo asociados con la ruptura de un aneurisma 

intracraneal no roto existente pueden incluir hipertensión, edad, aneurisma más 

grande y ubicación y forma del aneurisma, mientras que los datos sobre el 

impacto del origen étnico y los antecedentes familiares son limitados63,48. Para 

los aneurismas intracraneales no rotos asintomáticos o que no crecen, la 

estrategia de tratamiento preventivo es menos clara, ya que las modalidades de 

tratamiento de aneurismas actualmente disponibles conllevan un riesgo del 6% 

de complicaciones que resulten en discapacidad permanente o muerte64,65 En 

general, los aneurismas intracraneales asintomáticos no rotos más grandes se 

derivan para tratamiento neuroquirúrgico o endovascular porque se cree que 

tienen un mayor riesgo de rotura, y el tamaño medio de un aneurisma cerebral 

roto es de 6 a 7 mm66. Sin embargo, debido a que los aneurismas intracraneales 

no rotos más pequeños tienen una prevalencia poblacional de referencia mucho 

más alta que los aneurismas intracraneales no rotos más grandes, los pequeños 

aneurismas cerebrales representan la mayoría de los casos de HSA67. 

Actualmente, el ensayo multicéntrico PROTECT-U (ensayo prospectivo, 

aleatorizado y abierto para evaluar el manejo de factores de riesgo en pacientes 
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con aneurismas intracraneales no rotos) está inscribiendo activamente a pacientes 

que no califican para intervenciones preventivas de aneurismas intracraneales no 

rotos62. PROTECT-U examina el riesgo de rotura del aneurisma. o crecimiento 

de aneurisma en pacientes tratados con 100 mg / día de aspirina más control 

intensivo de la presión arterial sistólica a menos de 120 mm Hg en comparación 

con la atención estándar. 

Genéticamente, aproximadamente el 10% de las personas con 

poliquistosis renal autosómica dominante tienen aneurismas intracraneales 

asintomáticos no rotos62. El riesgo en familiares de primer grado de pacientes con 

HSA es de 3 a 7 veces mayor que en la población general, pero los familiares de 

segundo grado tienen riesgos similares a los de la población general68. 

Los factores de riesgo potencialmente modificables para la aHSA 

incluyen hipertensión, tabaquismo, consumo excesivo de alcohol y uso de drogas 

simpaticomiméticas recreativas (p. Ej., Cocaína)69. Aunque ningún ensayo 

clínico prospectivo ha demostrado que la modificación de estos factores de riesgo 

reduzca el riesgo de aHSA, en general se recomiendan estas medidas preventivas. 

en la práctica clínica. Los factores de riesgo de HSA no modificables incluyen 

edad, sexo femenino, antecedentes familiares, etnia / nación de origen y 

antecedentes de aHSA. Durante las últimas 2 a 3 décadas, la tasa de mortalidad 

por SAH ha disminuido entre un 17% y un 50% en todo el mundo70,  

probablemente como resultado de múltiples factores, incluidos los avances en los 

sistemas de atención de accidentes cerebrovasculares, la precisión del 

diagnóstico, las técnicas quirúrgicas y el apoyo a los cuidados intensivos.  

A pesar de estos avances, la HSA sigue siendo una enfermedad altamente 

mortal y mórbida, con una mortalidad a 30 días de hasta el 35%70,59. La 

mortalidad general de la HSA puede estar subestimada, ya que los pacientes con 

HSA que se encuentran muertos o que mueren antes de la llegada al hospital 

pueden no recibir el diagnóstico. 
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PRESENTACIÓN CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO 

SIGNOS Y SÍNTOMAS 

Los pacientes con aHSA pueden presentar diversos síntomas y signos, 

incluida la disfunción de órganos no neurológico, El síntoma característico de 

presentación de la hemorragia subaracnoidea aneurismática es el comentado por 

el paciente como “el peor dolor de cabeza de mi vida”57 en el 70% de los casos. 

Las principales características del dolor es el inicio repentino y la intensidad 

severa, alcanzando la máxima intensidad en segundos (conocido como cefalea en 

trueno). En el 10 al 40% de los pacientes, la cefalea está precedido por una fuga 

de advertencia o dolor de cabeza "centinela"71, que típicamente ocurre dentro de 

2 a 8 semanas antes de la hemorragia subaracnoidea manifiesta.49,4 Aunque la 

hemorragia puede ocurrir durante el estrés físico o psicológico, ocurre con mayor 

frecuencia durante las actividades de la vida diaria72. Los síntomas o signos 

asociados incluyen náuseas, vómitos o ambos; fotofobia; rigidez en el cuello; 

déficits neurológicos focales; y una breve pérdida del conocimiento73, asociados 

con hemorragia en los espacios intraparenquimatosos o subdurales74. Los 

pacientes más gravemente afectados presentan un estado mental alterado, desde 

letargo leve hasta coma profundo; el grado de encefalopatía en el momento de la 

presentación es el principal determinante del pronóstico. 

La hemorragia subaracnoidea aneurismática representa sólo el 1% de 

todos los dolores de cabeza evaluados en el servicio de urgencias73. En 

consecuencia, una cefalea centinela debe descartarse como una cefalea 

migrañosa u otra cefalea sin una evaluación adicional; la probabilidad de muerte 

o discapacidad es cuatro veces mayor entre los pacientes en los que se diagnostica 

erróneamente una cefalea centinela que entre los pacientes en los que se 

diagnostica correctamente75. Por lo tanto, un alto índice de sospecha de 

hemorragia subaracnoidea aneurismática a partir de la historia del paciente es una 

práctica segura y salva vidas. 
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La regla de HSA de Ottawa es una regla de decisión validada para su uso 

en el servicio de urgencias para la detección de HSA en pacientes con cefalea 

aguda que están neurológicamente intactos (Tabla 2)76,77. 

 

Tabla 2: Regla de HSA de Ottawa 

Investigue si una o más variables de alto riesgo están presentes: 

◆ Edad ≥40 años 

◆ Dolor o rigidez de cuello 

◆ Presencia de pérdida del conocimiento 

◆ Inicio durante el esfuerzo 

◆ Dolor de cabeza en trueno (que alcanza la intensidad máxima dentro de 1 

minuto después del inicio) 

◆ Flexión limitada del cuello en el examen 

a Datos de Perry JJ, et al, CMAJ77. 

b La regla de hemorragia subaracnoidea de Ottawa se aplica a pacientes 

mayores de 15 años con un nuevo dolor de cabeza no traumático severo que 

alcanza la intensidad máxima en 1 hora 

 

 

La implementación de la regla de Ottawa SAH en la práctica ha reducido 

el número total de punciones lumbares realizadas al tiempo que conserva el 100% 

de sensibilidad para la SAH. 

El diagnóstico tardío o perdido de la HSA por aneurisma es común, 

particularmente en pacientes en buen estado clínico en el momento de la 

presentación78. El diagnóstico incorrecto o tardío de la HSA por aneurisma tiene 

profundas consecuencias, lo que lleva a un aumento de las tasas de nuevas 

hemorragias del aneurisma, desenlace desfavorable y muerte79. La aHSA es una 

emergencia neurológica que requiere un diagnóstico inmediato y un traslado 

rápido a un centro de gran volumen. El error diagnóstico más común que conduce 

a un diagnóstico tardío o perdido de HSA por aneurisma es la imposibilidad de 

obtener una TC de encéfalo79. 

PUNTUACIONES DE GRAVEDAD CLÍNICA Y RADIOGRÁFICA 

DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA  

La gravedad clínica inicial de la presentación de la HSA también varía de 

muy leve a crítica, existen varios sistemas de clasificación que correlacionan el 
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estado clínico del paciente en el momento de la presentación con el resultado 

neurológico a largo plazo. La gravedad clínica de la HSA se mide con mayor 

frecuencia mediante la Escala de Hunt y Hess y/o la clasificación de la 

Federación Mundial de Sociedades de Neurocirugía (Tabla 380 y 481), estas se 

desarrollaron inicialmente en 1968 y 1988 respectivamente para predecir el 

riesgo quirúrgico y la mortalidad en la HSA 

En ambos sistemas, la gravedad de la encefalopatía es el principal 

determinante del grado. La rotura del aneurisma produce una disfunción cerebral 

generalizada inmediata y eventos “tardíos” días después de la rotura, los cuales 

afectan el resultado a través de mecanismos que solo se comprenden 

parcialmente82,83. 

  

Tabla 3: HUNT-HESS 

GRADO CRITERIO 

I Asintomático o dolor de cabeza mínimo y ligera rigidez de nuca 

II Dolor de cabeza de moderado a intenso, rigidez de nuca, sin 

déficit neurológico aparte de la parálisis de los pares craneales 

III Somnolencia, confusión o déficit focal leve 

IV Estupor, hemiparesia de moderada a grave, posiblemente 

rigidez de descerebración temprana y alteraciones vegetativas 

V Coma profundo, rigidez de descerebración, apariencia 

agonizante 
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Tabla 4: WFNS 

GRADO ECG DÉFICIT MOTOR 

I 15 - 

II 14-13 - 

III 14-13 + 

IV 12-7 +/- 

V 6-3 +/- 

WFNS: Federación Mundial de Sociedades Neuroquirúrgicas. 

ECG: escala de coma de Glasgow 

 

Aunque las técnicas quirúrgicas y el manejo de cuidados críticos para la 

HSA han avanzado significativamente, los estudios epidemiológicos muestran 

consistentemente que las puntuaciones de gravedad clínica de la HSA siguen 

siendo los predictores más sólidos del resultado funcional de la HSA79. 

Los pacientes con HSA también pueden presentar una amplia gama de 

gravedad de hemorragia radiológica, desde una capa delgada de sangre 

subaracnoidea hasta hematomas extensos y gruesos que afectan todas las 

cisternas basales con extensión a los espacios intraventricular, intracerebral y en 

ocasiones subdural. La escala de Fisher es una escala de gravedad radiográfica 

de HSA original desarrollada en la década de 1980 para predecir el riesgo de 

vasoespasmo cerebral retardado84. Desde entonces, se han desarrollado escalas 

adicionales que tienen un mejor valor predictivo para el vasoespasmo 

subsiguiente y donde los riesgos de vasoespasmo aumentan constantemente con 

un incremento en la puntuación de gravedad radiológica, lo que no fue el caso 

con la Escala de Fisher original. 

Actualmente, las puntuaciones radiográficas de gravedad de la HSA más 

utilizadas son la escala de Fisher modificada84 y la escala de Hijdra85 (Figura 7 - 

Tabla 5). 
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Grado Fisher Fisher 

modificada 

Escala de Hijdra 

0 NA Sin HSA o HIV No hay sangre en la 

cisterna ni en el 

ventrículo. 

1 Sin HSA o 

hemorragia 

intraventricular 

HIV 

HSA delgada 

localizada o 

difusa, sin IVH 

Pequeña cantidad de 

sangre en la 

cisterna, 

sedimentación de 

sangre en la parte 

posterior del 

ventrículo. 

2 Depósito difuso de 

capas delgadas de 

sangre 

subaracnoidea con 

capas verticales de 

sangre (fisura 

interhemisférica, 

cisterna insular, 

cisterna ambiens) 

<1 mm de espesor 

HSA delgada 

localizada o 

difusa, con 

HIV 

Cantidad moderada 

de sangre en la 

cisterna, ventrículo 

parcialmente lleno 

de sangre 

3 Capas verticales de 

sangre (fisura 

interhemisférica, 

cisterna insular, 

cisterna ambiens) 

≥1 mm de espesor o 

coágulos 

localizados 

(definidos como> 

3x5 mm) 

SAH espesa 

localizada o 

difusa, sin IVH 

Cisterna 

completamente 

llena de sangre, 

ventrículo 

completamente 

lleno de sangre 

4 Coágulos 

intracerebrales o 

intraventriculares 

con HSA difusa o 

sin sangre 

subaracnoidea 

HSA espesa 

localizada o 

difusa, con 

IVH 

NA 

Tabla 5: comparación entre las escalas Fisher, Fisher modificada y Hijdra. 

NA = no aplicable. 

Escala de Hijdra califica cada una de las 10 cisternas y cada uno de los cuatro 

ventrículos. 
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Fig. 7: Tomografías computarizadas que demuestran la escala de calificación de Fisher CT 

modificada. Grado 1 (HSA fina mínima o difusa sin HIV), que indica bajo riesgo de vasoespasmo 

sintomático; Grado 2 (HSA mínima o fina con HIV); Grado 3 (coágulo cisternal grueso sin HIV), 

que indica riesgo intermedio de vasoespasmo sintomático; y Grado 4 (coágulo cisternal con 

HIV), lo que indica un alto riesgo de vasoespasmo sintomático86. 
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DIAGNÓSTICO POR IMAGEN 

La TC de encéfalo sin realce con contraste es el primer paso fundamental 

en el diagnóstico de hemorragia subaracnoidea (Figura 8)73,83.  

Figura 8. Tomografía computarizada de la cabeza que muestra evidencia de hemorragia 

subaracnoidea2. El sangrado en espacio subaracnoideo (en color rojo), como se ve en la TC 

axial, varía desde ninguno detectado, depósito difuso de una fina capa de sangre (<1 mm de 

espesor) en las cisternas llenas de líquido cefalorraquídeo (en azul) en la base del cerebro, hasta 

un coágulo de sangre espeso (≥ 1 mm de espesor) en las cisternas llenas de líquido 

cefalorraquídeo alrededor del círculo de Willis. La hemorragia subaracnoidea puede extenderse 

más allá de las cisternas basales hacia las fisuras de Silvio o hacia los ventrículos o el 

parénquima cerebral. La distribución de sangre ofrece pistas sobre la ubicación del aneurisma. 

La mayor cantidad de sangre en las cisternas basales izquierdas que en las derechas apunta a 

una ubicación probable del aneurisma en el lado izquierdo de la circulación cerebral. Los 

cuernos temporales agrandados son evidencia de hidrocefalia; en la mayoría de los pacientes (y 

especialmente en pacientes más jóvenes) los cuernos temporales no deben ser visibles. 

En los primeros 3 días tras el inicio de los síntomas, la sensibilidad de la 

TC es cercana al 100%, pero posteriormente disminuye al 50% entre 5 y 7 días 

después del sangrado2. La TC de la cabeza también puede mostrar un hematoma 

ocupante de espacio o hidrocefalia aguda, consecuencias de la rotura del 

aneurisma para las cuales se considera que los pacientes requieren cirugía 
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inmediata. atención. Si la TC de la cabeza es negativa pero la sospecha clínica es 

alta, están indicadas pruebas adicionales. 

De los pacientes con hallazgos clásicos de TC para aHSA, 85% tiene un 

aneurisma cerebral roto, 5% tiene otras malformaciones cerebrovasculares y 10% 

no tiene malformaciones cerebrovasculares identificadas y se clasifican como 

HSA no aneurismática o perimesencefálica. Otras etiologías secundarias de HSA 

incluyen traumatismo, síndrome de vasoconstricción cerebral reversible, 

angiopatía amiloide cerebral, vasculitis, trombosis del seno venoso cerebral o 

hemorragia en el espacio subaracnoideo debido a afecciones sistémicas (como 

coagulopatía), afecciones infecciosas (como émbolos cerebrales sépticos por 

endocarditis) o etiologías tóxico-metabólicas (como el consumo de cocaína). 

La TC de encéfalo es la modalidad de referencia debido a la facilidad de 

acceso y la rapidez de los resultados de diagnóstico. Es más sensible para la HSA 

en las primeras 6 a 12 horas después de la rotura del aneurisma, con una 

sensibilidad del 93% al 100%. La sensibilidad diagnóstica por TC de encéfalo se 

degrada con el tiempo, disminuyendo al 60% a los 7 días después de la HSA. En 

las primeras 6 horas de la HSA, la IRM puede ser ligeramente superior a la TC 

de encéfalo para detectar la presencia de HSA87. Para las fases subaguda o 

crónica, las secuencias de resonancia magnética con eco de gradiente recuperado 

(GRE), imágenes ponderadas por susceptibilidad (SWI) o recuperación de 

inversión atenuada por fluidos (FLAIR) tienen una sensibilidad superior en 

comparación con la TC de encéfalo sin contraste. 

PUNCIÓN LUMBAR Y ANÁLISIS DE LCR 

En casos de imágenes negativas o equívocas y alta sospecha clínica de 

HSA, la punción lumbar para el análisis diagnóstico del LCR puede ayudar al 

diagnóstico de HSA aguda88. El criterio diagnóstico clásico es la presencia de 

xantocromía en el laboratorio. 

Además del análisis del LCR, la punción lumbar ofrece la oportunidad de 

medir una presión de apertura como sustituto de la presión intracraneal (PIC). Se 
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recomienda medir la presión de cierre después de la toma de muestras de LCR a 

través de una punción lumbar, especialmente si la presión de apertura es anormal. 

La angiografía por TC ahora puede detectar de manera confiable 

aneurismas tan pequeños como 2 mm, pero se pueden pasar por alto pequeños 

aneurismas en ampollas o aneurismas llenos de trombos. 

La angiografía por sustracción digital sigue siendo el estándar para 

diagnosticar un aneurisma y para definir la anatomía relevante para el 

tratamiento. 

IMÁGENES DEL VASO PARA IDENTIFICAR EL ORIGEN DEL 

SANGRADO 

Una vez que se identifica que un paciente tiene hallazgos clínicos y 

radiográficos sugestivos de HSA por aneurisma y después de la estabilización 

aguda de las vías respiratorias, la respiración y la circulación espontánea, así 

como la presión intracraneal, la hidrocefalia aguda o el efecto de masa en el 

cerebro, el siguiente paso clave es rápidamente identificar y asegurar la fuente de 

sangrado. Para aquellos sin contraindicaciones, la angiografía por TC cerebral 

(ATC) es a menudo la modalidad de imagenología de vasos de primera línea 

porque puede obtenerse rápidamente junto con la TC de cabeza de diagnóstico 

hiperaguda inicial. La ATC cerebral tiene una sensibilidad del 90% al 97% para 

detectar un aneurisma intracraneal en comparación con la angiografía por 

sustracción digital (DSA) con reconstrucciones tridimensionales, que sigue 

siendo la modalidad de diagnóstico estándar de oro para los aneurismas 

cerebrales. Una ATC negativa es insuficiente para descartar la presencia de un 

aneurisma hemorrágico en pacientes con HSA aneurismática, particularmente 

cuando el aneurisma hemorrágico es menor de 4 mm89. 

ESTABILIZACIÓN INICIAL 

Cuando un paciente sobrevive a la rotura inicial del aneurisma y se inicia 

la atención médica, el tratamiento se dirige a revertir o estabilizar las situaciones 

agudas que amenazan la vida, con tratamiento intensivo en los casos de pacientes 
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comatosos. Establecer una vía aérea segura, normalizar la función cardiovascular 

y tratar las convulsiones son los primeros pasos comunes antes de que se realicen 

estudios de diagnóstico. 

CONSIDERACIONES HIPERAGUDAS DE ESTABILIZACIÓN Y 

MANEJO. 

Las complicaciones hiperagudas potencialmente mortales que pueden 

ocurrir poco después de la hemorragia inicial del aneurisma incluyen 

insuficiencia cardiopulmonar aguda, hidrocefalia aguda90,91, edema cerebral 

difuso92,93 y resangrado del aneurisma94,95. Estos eventos pueden ocurrir en la 

fase prehospitalaria, durante la evaluación inicial y el tratamiento. en el servicio 

de urgencias, durante el traslado intrahospitalario agudo o poco tiempo después 

del ingreso en UCI. La hidrocefalia sintomática aguda puede desarrollarse en 

cuestión de minutos a días después de la rotura del aneurisma y ocurre en el 20% 

de los pacientes con HSA. La inserción oportuna de un catéter ventricular externo 

para la hidrocefalia sintomática aguda salva la vida. 

DISFUNCIÓN CARDIOPULMONAR Y PARO CARDÍACO CON 

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ANEURISMÁTICA 

Los pacientes con aHSA pueden presentarse con situaciones graves 

multiorgánicas, incluido el paro cardiopulmonar90,91 o presentarse con síntomas 

iniciales leves con posterior deterioro súbito, debido a nuevo sangrado por nueva 

rotura del aneurisma o hidrocefalia aguda. 

En la primera semana, se observa disfunción aguda del ventrículo 

izquierdo en hasta el 30% de los pacientes, en los cuales los casos graves pueden 

conducir a una reducción significativa de la fracción de eyección y shock 

cardiogénico96. Fenómeno denominado aturdimiento miocárdico neurogénico o 

miocardiopatía por estrés, se cree secundario al incremento abrupto de 

catecolaminas producido posterior a la rotura del aneurisma, lo que lleva a la 

necrosis de la banda de contracción de las células miocárdicas. Clásicamente se 

observa acinesia apical del ventrículo izquierdo que conduce a un abultamiento 
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del vértice durante la sístole (miocardiopatía de takotsubo). Con los cuidados 

críticos apropiados, el aturdimiento miocárdico a menudo mejora en días o 

semanas, con la recuperación de la función sistólica del ventrículo izquierdo. 

Otros estudios también presentan alteraciones, el ECG muestra a menudo 

una prolongación del intervalo QTc seguida de anomalías en la onda T y, con el 

tiempo, algunos desarrollarán una onda T profundamente invertida (onda T 

cerebral). La elevación de troponina es común y se observa hasta en el 30% de 

los pacientes con aHSA. El diagnóstico y el tratamiento oportunos del 

aturdimiento miocárdico neurogénico son importantes, ya que el gasto cardíaco 

reducido puede afectar directamente la perfusión cerebral y los pacientes tienen 

un mayor riesgo de arritmias cardíacas, incluidos ritmos malignos como 

taquicardia ventricular y fibrilación, que pueden conducir a lesiones secundarias 

a la lesión cerebral aguda. Se ha demostrado que la presencia de prolongación 

del intervalo QTc, elevación de la troponina y miocardio aturdido neurogénico 

predicen resultados desfavorables para la HSA97. 

La disfunción pulmonar aguda y la insuficiencia respiratoria hipóxica son 

comunes después de la aHSA y tienen múltiples etiologías, que incluyen: 

depresión respiratoria, protección deficiente de las vías respiratorias debido al 

coma o alteración de la conciencia, lesión pulmonar por aspiración aguda por 

náuseas/vómitos, desajuste de la ventilación/perfusión pulmonar por el uso de 

bloqueadores de los canales de calcio, edema pulmonar cardiogénico por 

aturdimiento miocárdico neurogénico, y en casos raros edema pulmonar 

neurogénico primario98. El diagnóstico y tratamiento oportunos de la 

insuficiencia respiratoria aguda en la HSA son importantes para minimizar la 

lesión cerebral adicional debido a la hipoxia. 

RESANGRADO DEL ANEURISMA Y MOMENTO DE LA CIRUGÍA 

DEL ANEURISMA 

Posterior a la aHSA, la nueva ruptura del aneurisma cerebral sangrante se 

asocia con una mortalidad y una morbilidad muy altas. El uso a corto plazo de 

un fármaco antifibrinolítico (ácido ε-aminocaproico) puede ser seguro, pero no 
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reduce la tasa de nuevas hemorragias. El uso prolongado (>72 horas) se asocia 

con un aumento de las complicaciones trombóticas99. La obliteración 

endovascular y neuroquirúrgica abierta del aneurisma sangrante reduce 

efectivamente el riesgo de que el aneurisma vuelva a sangrar. 

La urgencia de minimizar el riesgo de nuevas hemorragias con la 

obliteración temprana del aneurisma, debe valorarse junto con los riesgos de la 

intervención para determinar el  mejor momento para la realización de la misma, 

ya que este tratamiento está asociado con la isquemia cerebral y puede potenciar 

la lesión cerebral asociada con la aHSA cuando el cerebro lesionado es más 

vulnerable94,95. El riesgo acumulativo de resangrado de un aneurisma cerebral 

roto es más alto dentro de las primeras 72 horas de la ruptura del aneurisma (8% 

a 23%). Por lo general, la obliteración del aneurisma se ha manejado dentro de 

las 72 horas posteriores a la ruptura, ya que un ensayo clínico no mostró 

diferencias en los resultados entre el tratamiento del aneurisma dentro de los 3 

días posteriores a la ruptura en comparación con el retraso del tratamiento 

después de 7 días100. Las pautas de la AHA/ASA, la Neurocritical Care Society 

y La Organización Europea de Accidentes Cerebrovasculares recomienda la 

obliteración del aneurisma lo antes posible para minimizar el riesgo de 

resangrado.  

Los datos sobre el beneficio de la obliteración del aneurisma dentro de las 

24 horas en comparación con 24 a 72 horas después del sangrado son mixtos, con 

un estudio que muestra un posible peor resultado para los aneurismas tratados 

dentro de las 24 horas posteriores a la ruptura94,101,102. 

ENFOQUES DE TRATAMIENTO DE ANEURISMA 

Posterior a la estabilización aguda de un paciente con aHSA, el siguiente 

paso más importante es asegurar el aneurisma cerebral sangrante. Las opciones 

quirúrgicas y endovasculares para la oclusión de aneurismas han mejorado 

significativamente en las últimas décadas y continúan evolucionando 

rápidamente. El enfoque del tratamiento a menudo depende de la ubicación del 

aneurisma, la morfología, las características del paciente y los perfiles de riesgo. 
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Esta es a menudo una decisión colaborativa tomada por médicos con experiencia 

abierta y endovascular. El consenso general es que, si es posible, se prefieren los 

abordajes endovasculares para ubicaciones de aneurisma de la circulación 

posterior, como un aneurisma de la punta basilar. ISAT (International 

Subaracnoid Aneurysm Trial) comparó el COIL endovascular con el clipaje 

quirúrgico abierto en pacientes en los que los médicos tratantes consideraron que 

cualquiera de los enfoques sería apropiado. ISAT encontró que el COIL 

endovascular se asocia con mayores probabilidades de supervivencia sin 

discapacidad un año después de la aHSA, y esta reducción del riesgo dura al 

menos 7 años43. El abordaje endovascular se asocia con una tasa ligeramente 

mayor de recurrencia del aneurisma; el riesgo a largo plazo de HSA recurrente 

es bajo con el abordaje endovascular o quirúrgico abierto, aunque ligeramente 

mayor con el abordaje endovascular43. 

Después del ISAT, las técnicas endovasculares han evolucionado aún más 

y los dispositivos más nuevos, como los stents desviadores de flujo y los 

dispositivos web, han hecho posible el tratamiento de aneurismas que no habían 

sido susceptibles de abordajes endovasculares o quirúrgicos. El tratamiento de 

los aneurismas cerebrales rotos y no rotos se ha ido desplazando hacia el abordaje 

endovascular, pero aún se utilizan abordajes quirúrgicos abiertos, 

particularmente en casos que requieren la evacuación del hematoma por efecto 

de masa, obliteración incompleta previa del aneurisma o aneurismas distales. 

BRAT (Barrow Ruptured Aneurysm Trial), realizado 1 década después de ISAT, 

asignó aleatoriamente a pacientes elegibles a embolización endovascular con 

COIL o clipaje microquirúrgico. El BRAT encontró que el grupo endovascular 

tuvo menos malos resultados al cabo de 1 año, pero un número considerable de 

pacientes asignados aleatoriamente al grupo endovascular se pasó al grupo de 

clipaje quirúrgico, lo que sugiere que el clipaje quirúrgico sigue siendo una 

terapia alternativa importante103. 
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LESIÓN CEREBRAL ASOCIADA A HEMORRAGÍA 

SUBARACNOIDEA 

Clínicamente en la aHSA un subgrupo de pacientes desarrollará un 

deterioro neurológico progresivo y acumulará lesión cerebral a pesar de la 

obliteración exitosa del aneurisma cerebral sangrante y del apoyo de cuidados 

intensivos. Históricamente, se ha pensado que este deterioro neurológico clínico 

es causado por vasoespasmo y lesión isquémica posterior del cerebro. 

Se han utilizado múltiples terminologías para referirse a este fenómeno, 

incluida la isquemia cerebral tardía (ICT). Gran parte de la investigación básica 

y clínica sobre la aHSA en las últimas décadas se centró en la prevención del 

vasoespasmo cerebral y la ICT como un medio para mejorar el resultado general 

del paciente y reducir la morbilidad y la mortalidad. En la última década, una 

serie de ensayos controlados aleatorizados, multicéntricos, de gran tamaño y con 

un buen poder estadístico, que probaron varios agentes que habían mostrado 

señales preclínicas y clínicas tempranas prometedoras para reducir de manera 

efectiva el vasoespasmo cerebral, no lograron demostrar un resultado beneficioso 

a pesar de la mejoría angiográfica. Desde entonces, ha comenzado un cambio de 

paradigma en el enfoque para comprender las lesiones cerebrales y la disfunción 

neurológica asociadas con la aHSA, que es probablemente un proceso 

multifásico complejo que involucra múltiples mecanismos fisiopatológicos 

diferentes. 

FASE 1: LESIÓN CEREBRAL TEMPRANA (0 A 72 HORAS) 

Comienza en el momento de la ruptura aguda del aneurisma cerebral, lo 

que puede conducir a una elevación súbita y transitoria de la PIC, isquemia global 

transitoria y una cascada de procesos patológicos que conducen a la lesión y 

muerte celular (FIGURA 9)104,105. 
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Fig. 9. Muestra los mecanismos tempranos de lesión cerebral en la aHSA. La hemorragia en 

varios compartimentos (subaracnoidea, intraventricular, intracerebral, subdural) puede causar 

desplazamiento del cerebro, aumento de la presión intracraneal, hernia, hemorragias del tronco 

encefálico y la muerte. Los efectos sistémicos de la hemorragia subaracnoidea incluyen 

complicaciones cardiacas y pulmonares. La lesión cerebral por esta afección inicialmente se 

debe a la isquemia global transitoria y los efectos de la hemorragia. Pueden sobrevenir 

complicaciones neurológicas tardías. 

En la lesión cerebral temprana se incluye cualquier daño directo al tejido 

cerebral por un hematoma intracraneal secundario a la ruptura de un aneurisma. 

Sistémicamente, la lesión cerebral temprana se asocia con múltiples disfunciones 

orgánicas agudas del sistema nervioso extracentral hiperagudas (TABLA 6) y un 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica caracterizado por taquicardia, 

fiebre, taquipnea y leucocitosis106. 
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Tabla 6. COMPLICACIONES HIPERAGUDAS POTENCIALMENTE 

MORTALES DE LA AHSA Y CONSIDERACIONES DE MANEJO 
CONSIDERACIONES 

CLÍNICAS 

ETIOLOGÍA Y 

CARACTERÍSTICAS 

CLÍNICAS 

MANEJO HIPERAGUDO 

Insuficiencia 

respiratoria 

-Incapacidad para 

proteger las vías 

respiratorias debido a 

coma/obnubilación por 

elevación aguda de la 

PIC, efecto de masa del 

hematoma, edema 

cerebral difuso, 

hidrocefalia o 

convulsiones. 

-Aspiración aguda por 

vómitos y estado mental 

alterado por HSA. 

-Hipoxia por edema 

pulmonar neurogénico 

-Evaluar la idoneidad 

de las vías 

respiratorias, la 

respiración, la 

oxigenación y la 

ventilación. 

-Si está clínicamente 

indicado, intubar e 

iniciar ventilación 

mecánica. 

-Para pacientes no 

intubados: 

monitorización 

estrecha de 

insuficiencia 

respiratoria de 

aparición tardía. 

Inestabilidad 

hemodinámica 

incluyendo parada 

cardiorrespiratoria 

-Hipertensión aguda 

secundaria a pico 

simpático asociado a 

HSA y PIC elevada 

-Arritmia cardíaca 

neurogénica aguda y/o 

paro cardíaco. 

-Gasto cardíaco reducido 

y/o shock cardiogénico 

secundario a miocardio 

neurogénico aturdido. 

-Evaluar la 

adecuación de la 

circulación sistémica 

y la perfusión tisular 

en pacientes que se 

presentan en paro 

cardíaco o shock, 

reanimar para 

establecer el retorno 

de la circulación 

espontánea. 

-Considere y trate las 

causas neurogénicas 

de shock y arritmia 

cardíaca en la 

reanimación 

hemodinámica aguda 

Hidrocefalia aguda -La sangre en el espacio 

subaracnoideo y/o la 

extensión de la 

hemorragia 

intraventricular pueden 

provocar hidrocefalia 

obstructiva aguda. 

La derivación 

emergente de LCR 

mediante la inserción 

de un drenaje 

ventricular externo 

puede salvar la vida; 

en los casos en los que 

el espacio del LCR 
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-Los síntomas incluyen 

disminución de los 

niveles de conciencia, 

deterioro de la mirada 

hacia arriba, parálisis del 

sexto nervio; los 

síntomas de la etapa final 

incluyen depresión 

respiratoria, bradicardia 

e hipertensión (la 

respuesta de Cushing) 

está compartimentado 

debido a una 

obstrucción por 

hematoma, puede ser 

necesario más de un 

drenaje ventricular 

externo para aliviar 

adecuadamente la 

hidrocefalia aguda 

Nuevo sangrado del 

aneurisma 

-El resangrado de un 

aneurisma cerebral roto 

suele ser letal, con una 

tasa de mortalidad 

asociada de hasta el 60 % 

-El mayor riesgo de 

resangrado es dentro de 

las primeras 72 horas de 

la ruptura del aneurisma 

(hasta 23%); después del 

primer mes, el riesgo de 

resangrado se reduce al 3 

% por año. 

-Los factores de riesgo 

incluyen HSA de bajo 

grado, hipertensión, 

aneurisma grande, y 

posiblemente el uso de 

antiplaquetarios 

agentes. 

-Controlar 

estrictamente la 

presión arterial y 

evitar los picos 

extremos de presión 

arterial; las 

recomendaciones de 

las guías son mantener 

la presión arterial 

sistólica <160 mm Hg; 

existen variaciones en 

la práctica, y muchos 

centros pueden 

apuntar a un umbral de 

presión arterial más 

bajo en pacientes con 

un aneurisma cerebral 

roto y no asegurado 

-Obliteración 

oportuna del 

aneurisma sangrante 

-El uso a corto plazo 

de un fármaco 

antifibrinolítico (ácido 

ε-aminocaproico) 

puede ser seguro, pero 

no reduce la tasa de 

nuevas hemorragias; 

el uso prolongado 

(>72 horas) se asocia 

con un aumento de las 

complicaciones 

trombóticas 
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Edema cerebral 

global e incremento 

de la PIC 

-El edema cerebral 

global agudo en la 

presentación de HSA 

ocurre en el 8-29% de los 

pacientes y se asocia con 

mortalidad y malos 

resultados 

-La presencia de 

edema cerebral global 

puede provocar una 

elevación de la PIC y 

una perfusión y 

metabolismo 

cerebrales anormales. 

-No existen datos de 

ensayos clínicos para 

guiar el manejo 

específicamente en 

SAH; considere la 

terapia osmótica para 

reducir el edema y 

normalizar la PIC; es 

razonable un 

protocolo de manejo 

de edema cerebral 

difuso impulsado por 

la presión de perfusión 

u otro protocolo de 

control multimodal 

dirigido por objetivos 

para el edema cerebral 

difuso 

LCR = líquido cefalorraquídeo. 

 

FASE 2: ISQUEMIA CEREBRAL RETARDADA (3 A 21 DÍAS) 

La ICT (FIGURA 10) que generalmente se desarrolla de 3 a 21 días 

después de la rotura del aneurisma, es un proceso de lesión cerebral asociado a 

la aHSA y sigue siendo uno de los predictores más fuertes de un resultado 

desfavorable en pacientes con aHSA que sobrevivieron al sangrado inicial107,108. 

El término isquemia es engañoso, ya que la evidencia emergente sugiere que la 

isquemia es solo uno de los muchos procesos fisiopatológicos involucrados en 

esta fase de la lesión cerebral asociada con la aHSA.  



40 

 

 

La TABLA 7 resume las lesiones cerebrales comunes asociadas con la 

HSA y sus definiciones, tal como se utilizan en estudios clínicos grandes 

recientes109. 

Tabla 7. Terminologías y definiciones en lesión cerebral asociada a hemorragia 

subaracnoidea 

Deterioro clínico 

por isquemia 

cerebral tardía. 

La aparición de deterioro neurológico focal (como 

hemiparesia, afasia, apraxia, hemianopsia o 

negligencia) o una disminución de al menos 2 puntos 

en la puntuación de la escala de coma de Glasgow (ya 

sea en la puntuación total o en uno de sus 

componentes individuales) con una duración de al 

menos 2 puntos. menos 1 hora, no aparente 

inmediatamente después de la oclusión del 

aneurisma, y no puede atribuirse a otras causas 

mediante investigaciones clínicas, radiográficas o de 

laboratorio 

Infarto cerebral por 

isquemia cerebral 

tardía. 

La presencia de infarto cerebral en CT o MRI del 

cerebro dentro de las 6 semanas posteriores a la 

aHSA o comprobada en la autopsia, no presente en 

TC o IRM entre 24 y 48 horas después de la oclusión 

del aneurisma 

Déficit neurológico 

isquémico tardío. 

Una disminución de ≥2 puntos en la puntuación de la 

escala de coma de Glasgow modificada o un aumento 

de ≥2 puntos en la puntuación de la escala abreviada 
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de accidentes cerebrovasculares de los Institutos 

Nacionales de la Salud durante al menos 2 horas 

Vasoespasmo 

cerebral 

angiográfico 

Constricción de las arterias cerebrales visible en la 

angiografía cerebral diagnóstica después de la aHSA; 

en los grandes ensayos clínicos más recientes, el 

vasoespasmo se define como una reducción del 

diámetro arterial cerebral en más de dos tercios desde 

el valor inicial; no está claramente asociado con la 

isquemia cerebral tardía o el resultado funcional de la 

aHSA. 

Vasoespasmo 

cerebral 

sintomático 

Los pacientes con aHSA desarrollan síntomas 

clínicos atribuibles a la isquemia por vasoespasmo 

visible en la angiografía 

 

El diagnóstico clínico de ICT a menudo es desafiante e implica un proceso 

de exclusión. Varios estudios de cohortes han identificado varios factores de 

riesgo diferentes para ICT, pero, con mucho, el predictor más consistente y más 

fuerte para ICT es la gravedad clínica inicial de aHSA. El diagnóstico de ICT en 

pacientes con aHSA de alto grado es aún más difícil, ya que muchos pacientes 

pueden demostrar un deterioro neurológico significativo o estar sedados, lo que 

limita la sensibilidad del examen neurológico clínico en la detección de una 

lesión cerebral en curso. Existen variaciones prácticas significativas en el 

diagnóstico y seguimiento de la DCI, desde el examen clínico hasta una 

combinación de seguimiento clínico y diagnóstico. 

VASOSPASMO CEREBRAL. Hasta el 70% de todos los pacientes 

pueden desarrollar posteriormente una vasoconstricción cerebral visible en ASD, 

típicamente entre 3 y 21 días después de la ruptura inicial del aneurisma. Como 

se resume en la FIGURA 10, los datos actuales sugieren que el vasoespasmo 

cerebral de grandes vasos es uno de los muchos procesos que contribuyen a la 

ICT. Sin embargo, dado que la isquemia por vasoespasmo de grandes vasos es 

actualmente la única etiología clínicamente reversible de ICT, el protocolo de 

monitorización de DCI en la unidad de cuidados intensivos se centra en gran 

medida en la detección temprana del vasoespasmo cerebral. 
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El concepto de vasoespasmo cerebral también está plagado de 

terminologías y definiciones múltiples y superpuestas (TABLA 7). El 

vasoespasmo angiográfico generalmente se refiere al vasoespasmo cerebral de 

vasos grandes visible en ASD con varios grados de gravedad. En los ensayos 

clínicos de aHSA, el vasoespasmo angiográfico se define más comúnmente como 

la reducción del diámetro de la arteria cerebral en más de dos tercios de su calibre 

inicial109. Es importante señalar que el vasoespasmo angiográfico puede o no ser 

clínicamente sintomático, y la gravedad del estrechamiento angiográfico no está 

bien correlacionado con los síntomas clínicos o el resultado de la HSA. Aunque 

algún grado de vasoconstricción/vasoespasmo es visible angiográficamente en 

hasta el 70 % de los pacientes con HSA, solo el 30 % de todos los pacientes con 

HSA desarrollan síntomas clínicos atribuibles a la isquemia por vasoespasmo 

visible en la angiografía. Una terminología común utilizada para esto es 

vasoespasmo sintomático, que a menudo se usa indistintamente con ICT o 

deterioro clínico debido a ICT, entre muchos otros. A diferencia del vasoespasmo 

angiográfico, la presencia de vasoespasmo sintomático se asocia con ICT y malos 

resultados después de la aHSA110,111. Es importante señalar que en la literatura 

sobre aHSA, el vasoespasmo sintomático y la DCI a menudo tienen definiciones 

superpuestas y pueden referirse al mismo fenómeno clínico. 

El ultrasonido Doppler transcraneal (DTC) de la velocidad del flujo de la 

arteria cerebral se utiliza comúnmente como una herramienta no invasiva de bajo 

riesgo para monitorizar la presencia de vasoespasmo cerebral después de una 

aHSA. El DTC tiene una sensibilidad y especificidad razonables para detectar 

vasoespasmo en el polígono de las arterias cerebrales de Willis, particularmente 

en los segmentos proximales de la ACM y la ACI. El DTC es menos confiable 

para detectar vasoespasmo en las ramas de la ACA y las arterias de circulación 

posterior112. El índice de Lindegaard, definida como la relación entre la velocidad 

media del flujo de la ACM dividida por la velocidad media del flujo de la ACI, 

generalmente se usa para diagnosticar el vasoespasmo en la ACM cuando la 

relación es superior a 3. Sin embargo, es importante tener en cuenta que la 

sensibilidad y especificidad de DTC para detectar vasoespasmo cerebral depende 
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del operador, que diferentes laboratorios pueden usar diferentes valores de 

umbral para vasoespasmo cerebral y que algunos pacientes no tienen suficiente 

ventana de hueso temporal para permitir la detección de señales DTC. 

Cuando se usa DTC para monitorear el vasoespasmo cerebral, los 

resultados deben interpretarse con correlación clínica, y los estudios de DTC 

negativos no descartan la presencia de vasoespasmo o el riesgo de ICT 

sintomática. Se han utilizado modos más avanzados de DTC para detectar 

disfunción de la autorregulación cerebral y microémbolos en aHSA y ICT, pero 

el uso de estas técnicas sigue siendo experimental en este momento113. DSA sigue 

siendo el estándar de oro para el diagnóstico de vasoespasmo de arteria cerebral 

de calibre grande y mediano.  

Pacientes con alto riesgo de vasoespasmo angiográfico severo o aquellos 

que tienen vasoespasmo angiográfico conocido, la aparición aguda de síntomas 

neurológicos atribuibles a la isquemia correspondiente al territorio vascular en 

riesgo probablemente represente una hipoperfusión cerebral aguda que puede 

conducir a la muerte celular permanente si la perfusión no es restaurada 

rápidamente. Esto forma la base de muchos protocolos de tratamiento empíricos 

para el vasoespasmo sintomático/ICT, como el aumento hemodinámico para 

mejorar el flujo sanguíneo cerebral y la terapia de rescate endovascular en el 

vasoespasmo sintomático agudo. No hay datos de ensayos clínicos de alta calidad 

disponibles para guiar el manejo en estos escenarios clínicos. Como resultado, 

existen variaciones significativas en los enfoques de manejo, y esta sigue siendo 

una de las áreas más debatidas del manejo de la aHSA. 

Las formas comunes de terapia de rescate endovascular aguda incluyen la 

infusión intraarterial de un fármaco vasodilatador, como la nicardipina o el 

verapamilo, y la angioplastia con balón114,107. Estas intervenciones no se han 

estudiado en grandes ensayos clínicos aleatorizados y se desconoce su eficacia 

global. El uso de la terapia endovascular depende en gran medida de los patrones 

de práctica locales en cada centro. Estas intervenciones pueden estar asociadas 

con complicaciones significativas relacionadas con el procedimiento. Las 
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recomendaciones actuales de los expertos sugieren reservarlos para pacientes con 

vasoespasmo clínicamente sintomático en lugar de tratar empíricamente a todos 

los pacientes con evidencia angiográfica o DTC de vasoespasmo56,114. Es 

importante señalar que en pacientes con aHSA grave de grado clínico que tienen 

trastornos graves de la conciencia o tienen un déficit neurológico severo debido 

a una lesión cerebral temprana, su examen inicial deficiente hace que el 

diagnóstico de vasoespasmo sintomático sea difícil y muy variable entre los 

médicos. Algunos centros utilizan técnicas avanzadas de monitorización 

multimodal o modalidades de imagen, como estudios de perfusión por resonancia 

magnética o TC, para ayudar en la toma de decisiones sobre el tratamiento. 

Actualmente, no se dispone de datos de estudios sistemáticos sobre estos 

enfoques, y su uso sigue siendo experimental. 

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE LA ISQUEMIA CEREBRAL 

TARDÍA MÁS ALLÁ DEL TRATAMIENTO DEL VASOSPASMO 

ANGIOGRÁFICO. Hasta la fecha, el único agente terapéutico con evidencia de 

Clase I para disminuir el riesgo de malos resultados en la aHSA es la nimodipina 

que se inicia dentro de las 96 horas de la hemorragia inicial y se continúa con 60 

mg cada 4 horas durante 21 días consecutivos115. Una idea errónea común es que 

la nimodipina ejerce beneficio a través de la reducción del vasoespasmo cerebral. 

En un ensayo clínico aleatorizado, la tasa de vasoespasmo angiográfico fue 

similar entre los grupos de tratamiento, mientras que el grupo de nimodipina tuvo 

una tasa reducida de ICT. 

Otros tratamientos, como fasudil, cilostazol, fibrinolíticos intratecales y 

vasodilatadores intratecales como la nicardipina, se evaluaron en ensayos 

clínicos más pequeños y metanálisis y se cree que demuestran una posible 

eficacia en la protección contra la ICT y mejoran el resultado de la aHSA. 

Aunque se necesitan más datos y solo la evidencia de grado bajo respalda el uso 

de estos agentes, algunos centros los usan empíricamente para el tratamiento o la 

prevención de la ICT. Mientras tanto, varias terapias se han probado en grandes 

ensayos clínicos aleatorizados multicéntricos bien potenciados y no mostraron 
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eficacia para mejorar el resultado funcional de la aHSA, aunque algunas 

redujeron la incidencia de vasoespasmo angiográfico. En 2020 NEWTON2 

(estudio de EG-1962 en comparación con el tratamiento estándar de nimodipina 

oral en adultos con hemorragia subaracnoidea aneurismática) se interrumpió 

antes de tiempo después de un análisis intermedio que demostró la inutilidad116. 

La TABLA 8 resume la evidencia de ensayos clínicos aleatorios grandes en la 

prevención de DCI hasta la fecha. 

Tabla 8. Ensayos clínicos controlados aleatorizados de tratamientos para la 

ICT 

Agente Mecanismo de 

acción 

Dosis 

estudiada 

Resultados 

Nimpodipino 

(1983) 

Bloqueante de 

los canales de 

calcio 

60mg vía oral 

cada 4 horas 

por 21 días. 

Reducción de 

la discapacidad 

severa/muerte 

posterior a la 

aHSA; sin 

cambios en la 

incidencia de 

vasoespasmo 

Nicardipina 

(1992) 

Bloqueante de 

los canales de 

calcio 

0.075mg/kg/h 

intravenoso por 

14 días. 

Incidencia 

reducida de 

vasoespasmo 

sintomático y 

angiográfico; 

sin diferencia 

en el resultado 

de SAH 

Mesilato de 

tirilazad 

(1992-1999) 

 

Eliminador de 

Radicales 

libres 

 

Se estudiaron 

Dosis múltiples 

 

Incidencia 

reducida de 

vasoespasmo 

sintomático e 

infarto; ningún 

cambio en el 

resultado 

Clazosentán 

(2011) 

CONSCIOUS-

2 

Antagonista 

selectivo del 

receptor de 

endotelina-1b 

5mg/h por 14 

días 

Reducción de 

la necesidad de 

terapia de 

rescate 

endovascular 

para 

vasoespasmo; 
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sin diferencia 

en el resultado 

Magnesio 

(2012) MASH-

2 

Múltiples 

mecanismos 

64mmol/día en 

infusión 

intravenosa 

No hay 

diferencia en el 

resultado 

Simvastatina 

(2014) STASH 

Múltiples 

mecanismos 

40mg/día vía 

oral por 21 días 

Sin diferencia 

en el resultado 

a los 6 meses 

Nimodipina 

intratecal 

(2020) 

NEWTON2 

Bloqueante de 

los canales de 

calcio 

600 mg de 

nimodipina de 

liberación 

prolongada 

unida a 

micropartículas 

El juicio se 

detuvo antes de 

tiempo debido 

a la inutilidad; 

sin diferencia 

en la tasa de 

vasoespasmo 

angiográfico o 

mal resultado  

 

La hipovolemia intravascular se asocia con ICT y resultados neurológicos 

desfavorables en la aHSA107. La hipovolemia es una preocupación particular en 

la aHSA ya que un subgrupo de pacientes desarrolla síndrome de pérdida de sal 

cerebral asociado con SAH, en el que la natriuresis rápida puede provocar 

hipovolemia intravascular aguda e hiponatremia. Históricamente, la inducción de 

hipervolemia intravascular como parte de la terapia hipervolémica, hipertensiva 

y hemodilucional (Triple H) se usó para apoyar a los pacientes con DCI o 

vasoespasmo cerebral o incluso se usó de manera profiláctica antes de que se 

observara evidencia clínica de ICT o vasoespasmo. Desde entonces, los estudios 

han demostrado que el uso profiláctico de la terapia Triple H no está asociado 

con ningún resultado favorable, pero aumenta las complicaciones 

cardiopulmonares y no se recomienda en la práctica moderna de cuidados 

neurocríticos107. 

Las guías actuales de la Neurocritical Care Society y la AHA/ASA 

recomiendan evitar la hipovolemia y mantener la euvolemia intravascular en la 

HSA aneurismática (TABLA 9). 
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Tabla 9. Resumen de recomendaciones de manejo clave de las pautas de la 

AHA/ASA y la NCS 

Decisión de 

tratamiento 

AHA/ASA NCS 

Características 

del 

hospital/sistema 

Los hospitales de bajo 

volumen (p. ej., menos 

de 10 casos de HSA por 

año) deben considerar la 

transferencia temprana 

de pacientes con HSA a 

centros de alto volumen 

(p. ej., más de 35 casos 

de HSA por año) con 

cirujanos 

cerebrovasculares 

experimentados, 

especialistas 

endovasculares, y 

servicios de cuidados 

neurointensivos 

multidisciplinarios 

(Clase I, Nivel B). 

Después del alta, es 

razonable derivar a los 

pacientes con HSA para 

una evaluación integral, 

que incluya 

evaluaciones cognitivas, 

conductuales y 

psicosociales (Clase IIa, 

Nivel B). 

Los pacientes con HAS 

deben ser tratados en 

centros de alto volumen 

(calidad de evidencia 

moderada, 

recomendación fuerte). 

Los centros de alto 

volumen deben tener 

unidades de cuidados 

neurointensivos 

especializados, 

neurointensivistas, 

neurocirujanos 

vasculares y 

neurorradiólogos 

intervencionistas 

apropiados para 

proporcionar los 

elementos esenciales de 

atención (calidad de 

evidencia moderada, 

recomendación fuerte). 

Tratamiento del 

aneurisma 

El clipaje quirúrgico o la 

colocación de COILs 

endovasculares en el 

aneurisma roto deben 

realizarse lo antes 

posible en la mayoría de 

los pacientes para 

reducir la tasa de 

resangrado después de la 

HSA (Clase I, Nivel B). 

Para los pacientes con 

aneurismas rotos que se 

consideran técnicamente 

aptos para la colocación 

de COILs 

La reparación temprana 

del aneurisma debe 

llevarse a cabo, cuando 

sea posible y razonable, 

para prevenir el 

resangrado (evidencia de 

alta calidad, 

recomendación fuerte). 

Se debe considerar un 

curso corto y temprano 

de terapia 

antifibrinolítica antes de 

la reparación temprana 

del aneurisma 

(comenzado en el 
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endovasculares y el 

clipaje neuroquirúrgico, 

se debe considerar la 

colocación de COILs 

endovasculares (Clase I, 

Nivel B). 

Se recomienda la 

obliteración completa 

del aneurisma siempre 

que sea posible (Clase I, 

Nivel B). La colocación 

de stent en un aneurisma 

roto se asocia con una 

mayor morbilidad y 

mortalidad (Clase III, 

Nivel C). 

Para los pacientes con 

un retraso inevitable en 

la obliteración del 

aneurisma, un riesgo 

significativo de 

resangrado y sin 

contraindicaciones 

médicas convincentes, 

la terapia a corto plazo 

(menos de 72 horas) con 

ácido tranexámico o 

ácido aminocaproico es 

razonable para reducir el 

riesgo de resangrado 

temprano del aneurisma 

(Clase IIa, Nivel B). 

momento del 

diagnóstico y continuado 

hasta el punto en que se 

asegura el aneurisma o a 

las 72 horas posteriores 

al ictus, lo que sea más 

corto) (calidad de 

evidencia baja, 

recomendación débil). 

La terapia 

antifibrinolítica tardía 

(más de 48 horas después 

del ictus) o prolongada 

(más de 3 días) expone a 

los pacientes a los 

efectos secundarios de la 

terapia cuando el riesgo 

de resangrado se reduce 

drásticamente y debe 

evitarse (evidencia de 

alta calidad, 

recomendación fuerte). 

Control de la 

presión arterial 

Entre el momento del 

inicio de los síntomas de 

aHSA y la obliteración 

del aneurisma, la presión 

arterial debe controlarse 

con un agente titulable 

para equilibrar el riesgo 

de accidente 

cerebrovascular, 

resangrado relacionado 

con la hipertensión y 

mantenimiento de la 

presión de perfusión 

cerebral (Clase I, Nivel 

B). 

Tratar la hipertensión 

extrema en pacientes con 

un aneurisma no 

asegurado recientemente 

roto. Las elevaciones 

modestas de la presión 

arterial (presión arterial 

media de menos de 110 

mm Hg) no requieren 

tratamiento. 

Se deben usar las 

presiones arteriales 

basales premórbidas para 

refinar los objetivos y se 

debe evitar la 
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No se ha establecido la 

magnitud del control de 

la presión arterial para 

reducir el riesgo de 

resangrado, pero es 

razonable una 

disminución de la 

presión arterial sistólica 

a menos de 160 mm Hg 

(Clase IIa, Nivel C). 

hipotensión (evidencia 

de baja calidad, 

recomendación fuerte). 

Estado del 

volumen 

intravascular 

Se recomienda mantener 

la euvolemia y el 

volumen sanguíneo 

circulante normal para 

prevenir la ICT (Clase I, 

Nivel B). 

El manejo del volumen 

intravascular debe 

enfocarse en la 

euvolemia y evitar la 

terapia hipervolémica 

profiláctica. Por el 

contrario, existe 

evidencia de daño por la 

administración agresiva 

de líquidos dirigida a 

lograr hipervolemia 

(calidad de evidencia 

moderada, 

recomendación fuerte). 

Complicaciones 

cardiopulmonares 

No se dan 

recomendaciones. 

Se recomienda una 

evaluación cardíaca 

basal con enzimas 

seriadas, ECG y 

ecocardiografía, 

especialmente en 

pacientes con evidencia 

de disfunción miocárdica 

(calidad de evidencia 

baja, recomendación 

fuerte). 

La monitorización del 

gasto cardíaco puede ser 

útil en pacientes con 

evidencia de 

inestabilidad 

hemodinámica o 

disfunción miocárdica 

(calidad de evidencia 

baja, recomendación 

fuerte). 
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Convulsiones Se puede considerar el 

uso de 

anticonvulsivantes 

profilácticos en el 

período poshemorrágico 

inmediato (Clase IIb, 

Nivel B). 

No se recomienda el uso 

rutinario a largo plazo de 

anticonvulsivantes 

(Clase III, Nivel B). 

No se recomienda el uso 

rutinario de profilaxis 

anticonvulsiva con 

fenitoína después de la 

HSA (calidad de 

evidencia baja, 

recomendación fuerte). 

Si se utiliza profilaxis 

anticonvulsiva, se 

recomienda un curso 

corto (3-7 días) (calidad 

de evidencia baja, 

recomendación débil). 

Se debe considerar la 

monitorización EEG 

continua en pacientes 

con HSA de bajo grado 

que no mejoran o que 

tienen deterioro 

neurológico de etiología 

indeterminada (calidad 

de evidencia baja, 

recomendación fuerte). 

Tratamiento de la 

fiebre 

El control agresivo de la 

fiebre a un objetivo de 

normotermia mediante 

el uso de sistemas de 

modulación de 

temperatura estándar o 

avanzados es razonable 

en la fase aguda de la 

HSA (Clase IIa, Nivel 

B). 

Durante el período de 

riesgo de isquemia 

cerebral tardía, es 

deseable el control de la 

fiebre; la intensidad debe 

reflejar el riesgo relativo 

de isquemia del paciente 

individual (evidencia de 

baja calidad, 

recomendación fuerte). 

El enfriamiento 

superficial o los 

dispositivos 

intravasculares son más 

efectivos y deben 

emplearse cuando fallan 

los antipiréticos en los 

casos en que el control 

de la fiebre es muy 

deseable (evidencia de 

alta calidad, 

recomendación fuerte). 
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Control de la 

glucosa 

El manejo cuidadoso de 

la glucosa evitando 

estrictamente la 

hipoglucemia se puede 

considerar como parte 

del manejo general de 

cuidados intensivos de 

pacientes con aHSA 

(Clase IIb, Nivel B). 

Debe evitarse la 

hipoglucemia (glucosa 

sérica inferior a 80 

mg/dL) (evidencia de 

alta calidad, 

recomendación fuerte). 

La glucosa sérica debe 

mantenerse por debajo 

de 200 mg/dl (evidencia 

de calidad moderada, 

recomendación fuerte). 

Profilaxis de 

trombosis venosa 

profunda 

La trombocitopenia 

inducida por heparina y 

la trombosis venosa 

profunda son 

complicaciones 

relativamente frecuentes 

después de la aHSA. Se 

recomienda la 

identificación temprana 

y el tratamiento dirigido, 

pero se necesita más 

investigación para 

identificar los 

paradigmas de detección 

ideales (Clase I, Nivel 

B). 

Se deben emplear 

medidas para prevenir la 

trombosis venosa 

profunda en todos los 

pacientes con HSA 

(calidad de evidencia 

alta, recomendación 

fuerte). 

El uso de heparina no 

fraccionada para la 

profilaxis podría 

iniciarse 24 horas 

después de la 

obliteración del 

aneurisma (calidad de 

evidencia moderada, 

recomendación fuerte). 

Isquemia cerebral 

tardía 

La nimodipina oral debe 

administrarse a todos los 

pacientes con aHSA 

(Clase I, Nivel A). 

Se recomienda mantener 

la euvolemia y el 

volumen sanguíneo 

circulante normal para 

prevenir la isquemia 

cerebral retardada 

(Clase I, Nivel B). 

No se recomienda 

hipervolemia 

profiláctica o 

angioplastia con balón 

antes del desarrollo de 

espasmos angiográficos 

(Clase III, Nivel B). 

Se debe administrar 

nimodipino oral (60 mg 

cada 4 horas) después de 

la HSA por un período 

de 21 días (calidad de 

evidencia alta, 

recomendación fuerte). 

El objetivo debe ser 

mantener la euvolemia, 

en lugar de intentar la 

hipervolemia (evidencia 

de calidad moderada, 

recomendación fuerte). 

El Doppler transcraneal 

se puede usar para 

monitorear y detectar 

vasoespasmo de arteria 

grande con sensibilidad 
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El Doppler transcraneal 

es razonable para 

monitorear el desarrollo 

de vasoespasmo arterial 

(Clase IIa, Nivel B). 

Las imágenes de 

perfusión con TC o IRM 

pueden ser útiles para 

identificar regiones de 

posible isquemia 

cerebral (Clase IIa, 

Nivel B). 

Se recomienda la 

inducción de 

hipertensión para 

pacientes con ICT, a 

menos que la presión 

arterial esté elevada al 

inicio o el estado 

cardíaco lo impida 

(Clase I, Nivel B). 

La angioplastia cerebral 

y/o la terapia 

vasodilatadora 

intraarterial selectiva es 

razonable en pacientes 

con vasoespasmo 

sintomático, 

particularmente aquellos 

que no responden a la 

terapia hipertensiva 

(Clase IIa, Nivel B). 

variable (calidad de 

evidencia moderada, 

recomendación fuerte). 

La ASD es el estándar de 

oro para la detección de 

vasoespasmo de arterias 

grandes (evidencia de 

alta calidad, 

recomendación fuerte). 

Los pacientes 

clínicamente 

sospechosos de isquemia 

cerebral tardía deben 

someterse a un ensayo de 

hipertensión inducida 

(calidad de evidencia 

moderada, 

recomendación fuerte). 

Se puede considerar el 

tratamiento 

endovascular con 

vasodilatadores 

intraarteriales y/o 

angioplastia para la 

isquemia cerebral tardía 

relacionada con 

vasoespasmo (calidad de 

evidencia moderada, 

recomendación fuerte). 

Anemia y 

transfusión 

El uso de transfusiones 

de glóbulos rojos 

concentrados para tratar 

la anemia podría ser 

razonable en pacientes 

con aHSA que tienen 

riesgo de isquemia 

cerebral. 

El objetivo óptimo de 

hemoglobina aún está 

por determinarse (Clase 

IIb, Nivel B). 

Los pacientes deben 

recibir transfusiones de 

concentrados de 

glóbulos rojos para 

mantener la 

concentración de 

hemoglobina por encima 

de 8 a 10 g/dl (evidencia 

de calidad moderada, 

recomendación fuerte). 

Hiponatremia El uso de acetato de 

fludrocortisona y 

La restricción de 

líquidos no debe usarse 
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solución salina 

hipertónica es razonable 

para prevenir y corregir 

la hiponatremia (Clase 

IIa, Nivel B). 

para tratar la 

hiponatremia (calidad de 

evidencia débil, 

recomendación fuerte). 

El tratamiento temprano 

con hidrocortisona o 

fludrocortisona puede 

usarse para limitar la 

natriuresis y la 

hiponatremia (calidad de 

evidencia moderada, 

recomendación débil). 

Las soluciones salinas 

hipertónicas suaves 

pueden usarse para 

corregir la hiponatremia 

(calidad de evidencia 

muy baja, 

recomendación fuerte). 

 

CONVULSIONES Y ESTADO EPILÉPTICO NO CONVULSIVO 

Dado el inicio emergente y crítico de estos síntomas, las pruebas de 

confirmación con EEG a menudo no son prácticas cuando estos síntomas están 

presentes. Hasta el 26 % de los pacientes con aHSA pueden presentar síntomas 

parecidos a convulsiones al inicio56,114. Aunque no existe evidencia de alto nivel 

que respalde la eficacia clínica, muchos médicos administran anticonvulsivantes 

empíricamente durante la reanimación hiperaguda hasta que el paciente se 

estabiliza. 

Los médicos pueden optar por continuar con el uso de anticonvulsivos 

hasta que el aneurisma cerebral sangrante se elimine quirúrgicamente basándose 

en la suposición de que las convulsiones pueden causar picos rápidos en la 

presión arterial y aumentar el riesgo de que el aneurisma vuelva a sangrar. 

Luego de la obliteración exitosa del aneurisma sangrante, se puede 

considerar la interrupción de los anticonvulsivos. Es importante señalar que las 

convulsiones no convulsivas y el estado epiléptico no convulsivo se observan 

hasta en el 18 % de los pacientes comatosos con HSA y se asocian con un 
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desenlace desfavorable117,118. Como resultado, los expertos recomiendan estudios 

EEG continuos en pacientes con HSA de alto grado que permanecen comatoso o 

encefalopático después de la reanimación. Actualmente, no hay datos disponibles 

sobre si el EEG continuo o el uso de anticonvulsivos afectan el resultado de la 

SAH. Para obtener más información sobre el uso de EEG continuo en el manejo 

de la aHSA. 

Después de la obliteración de aneurismas cerebrales sangrantes, los 

estudios de cohortes sugieren que en pacientes que no presentaron eventos 

similares a convulsiones, la interrupción de los anticonvulsivos es segura, no está 

asociada con un aumento de las convulsiones y, de hecho, puede estar asociada 

con un resultado más favorable de aHSA y una mejor recuperación 

neurocognitiva, particularmente con el uso de fenitoína108. 

Actualmente, hay datos muy limitados disponibles sobre si el uso agudo 

de anticonvulsivos afecta el riesgo de desarrollar epilepsia a largo plazo, que 

ocurre en el 2% de los sobrevivientes de aHSA50. 

FIEBRE Y SÍNDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA 

SISTÉMICA 

La fiebre es un síntoma común en pacientes con lesiones cerebrales 

hemorrágicas. Hasta el 70% de los pacientes desarrollan fiebre durante el curso 

clínico agudo de la aHSA, que puede ser de etiología infecciosa, no 

infecciosa/inflamatoria o central/neurógena56,114. Los síntomas febriles a menudo 

son paralelos al inicio de la ICT y la gravedad general de la enfermedad crítica; 

en pacientes con aHSA de estadio clínico grave con disfunción multiorgánica, 

puede ser difícil descartar etiologías infecciosas. La fiebre se asocia con una 

mayor gravedad clínica de la aHSA y un peor resultado, y los estudios pequeños 

de estrategias específicas de control de la temperatura sugieren que puede haber 

una señal hacia un mejor resultado de la aHSA114. Las pautas actuales 

recomiendan el control de la fiebre, aunque todavía se necesitan ensayos clínicos 

más grandes para determinar si y cómo mucho control de la fiebre puede ser 

beneficioso en la aHSA. 
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El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), caracterizado por 

una combinación de dos o más características clínicas de taquicardia, taquipnea, 

fiebre o hipotermia y leucocitosis o leucopenia, es un síndrome clínico 

inicialmente definido para capturar la respuesta inflamatoria a una enfermedad 

sistémica aguda como la sepsis. El SRIS prevalece en el curso clínico de la aHSA 

y se asocia con una mayor gravedad inicial, un hematoma más grande y 

resultados desfavorables. Actualmente se desconoce si la inflamación sistémica 

ejerce efectos independientes sobre el empeoramiento de la lesión cerebral 

asociada a la aHSA y es un área de estudio investigación106. 

HIDROCEFALIA CRÓNICA DEPENDIENTE DE DERIVACIÓN 

Un subgrupo de pacientes con aHSA que requirieron derivación 

ventricular externa (DVE) para la derivación de LCR pueden fallar en la 

desconexión del drenaje de LCR y requerir una derivación de LCR a largo plazo 

a través de varios tipos de dispositivos de derivación. El momento y el método 

del destete de la DVE después de la aHSA y el umbral para convertir a la 

derivación de LCR a largo plazo son muy variables entre los centros. Los factores 

de riesgo generales para desarrollar hidrocefalia dependiente de derivación 

después de la HSA incluyen la edad avanzada, el grado clínico alto de la aHSA, 

la necesidad de colocar un DVE, una mayor cantidad de sangre de la aHSA y la 

hemorragia intraventricular119. 

Aunque varios estudios pequeños han investigado si los medicamentos 

(como la dexametasona) u otras estrategias de manejo pueden prevenir la 

progresión a hidrocefalia crónica dependiente de derivación después de la 

HSA120, no hay suficiente evidencia clínica disponible para respaldar cualquier 

estrategia profiláctica. 

HIDROCEFALIA CRÓNICA DEPENDIENTE DE DERIVACIÓN 

Un subgrupo de pacientes con aHSA que requirieron DVE para la 

derivación de LCR pueden fallar en la desconexión del drenaje de LCR y requerir 

una derivación de LCR a largo plazo a través de varios tipos de dispositivos de 
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derivación. El momento y el método del destete de la DVE después de la aHSA 

y el umbral para convertir a la derivación de LCR a largo plazo son muy variables 

entre los centros. Los factores de riesgo generales para desarrollar hidrocefalia 

dependiente de derivación después de la aHSA incluyen la edad avanzada, el 

grado clínico alto de la aHSA, la necesidad de colocar un DVE, una mayor 

cantidad de sangre de la aHSA y la hemorragia intraventricular120. 

Aunque varios estudios pequeños han investigado si los medicamentos 

(como la dexametasona) u otras estrategias de manejo pueden prevenir la 

progresión a hidrocefalia crónica dependiente de derivación después de la 

aHSA120, no hay suficiente evidencia clínica disponible para respaldar cualquier 

estrategia profiláctica. 

HIPONATREMIA 

La hiponatremia es común después de la aHSA y puede ocurrir en 

diferentes etapas del curso clínico agudo a partir de diferentes procesos 

fisiopatológicos. Las dos causas más comunes de hiponatremia son el síndrome 

de secreción inapropiada de la hormona antidiurética (SIHAD) y el síndrome de 

pérdida de sal cerebral, como riesgo de ICT, ya que estos síndromes afectan la 

fisiología hemodinámica de manera diferente y requieren enfoques de 

tratamiento divergentes121. 

Los dos síndromes no pueden distinguirse por características de 

laboratorio; ambas condiciones tienen sodio sérico bajo, sodio urinario alto, 

osmolalidad sérica baja y osmolalidad urinaria alta. La característica distintiva 

más importante entre el SIHAD y la pérdida de sal cerebral es el estado del 

volumen intravascular del paciente. 

La pérdida de sal cerebral puede conducir rápidamente a una hipovolemia 

intravascular clínicamente significativa, mientras que el SIHAD ocurre en un 

estado euvolémico. Una posible característica distintiva entre la pérdida cerebral 

de sal y el SIHAD es la poliuria, que a menudo está presente con la pérdida 

cerebral de sal. Sin un diagnóstico y tratamiento oportunos, la pérdida urinaria 
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de líquido y sal en la pérdida cerebral de sal continúa a pesar de la hipovolemia 

intravascular y puede provocar o empeorar la isquemia cerebral y la ICT 

sintomática. El enfoque en el manejo de cuidados intensivos de la pérdida de sal 

cerebral en la SAH es restaurar y mantener la euvolemia intravascular con 

reanimación con líquidos. El uso de soluciones hipertónicas en la pérdida de sal 

cerebral puede no corregir suficientemente la hipovolemia intravascular, incluso 

si restaura el sodio sérico a los valores normales. En algunos casos, la pérdida de 

sal cerebral puede presentarse con una diuresis muy alta de más de 500 ml/h, lo 

que dificulta mantener el volumen intravascular incluso con una reanimación 

agresiva con líquidos por vía intravenosa. Agregar fludrocortisona (0.1 mg a 0.3 

mg 2 veces al día) es razonable en la pérdida de sal cerebral clínicamente 

significativa. En pacientes con SAH con pérdida de sal cerebral activa y diuresis 

alta, es importante monitorear de cerca y ajustar el tratamiento al estado del 

volumen intravascular y al sodio sérico en tiempo real. 

Como se discutió anteriormente en este artículo, la hipovolemia 

intravascular puede empeorar significativamente la lesión cerebral y la 

disfunción neurológica en la HSA, y un principio importante en el soporte de 

cuidados intensivos de pacientes con HSA aguda en riesgo de ICT es mantener 

estrictamente la euvolemia intravascular. Esto puede llevar al desafío diagnóstico 

de distinguir la pérdida de sal cerebral del SIHAD, ya que el apoyo de cuidados 

intensivos exitoso significa que nunca se permite que el paciente alcance un 

estado hipovolémico. Aunque el SIHAD generalmente se trata con restricción de 

líquidos, esta puede no ser una opción en pacientes con aHSA con alto riesgo de 

ICT. El uso de fluidos hipertónicos con alto contenido de sodio es un enfoque 

razonable para corregir la hiponatremia moderada a severa mientras se mantiene 

un estado euvolémico en pacientes con aHSA y SIHAD. 

ANEMIA 

Un gran número de pacientes con aHSA desarrollan anemia progresiva 

durante su evolución hospitalaria aguda122,123. Dada la preocupación de que la 

anemia puede reducir la capacidad de transporte de oxígeno y el suministro de 
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oxígeno al cerebro, particularmente en períodos de alto riesgo como durante la 

ICT, las transfusiones de glóbulos rojos se han estudiado en un intento de reducir 

la lesión cerebral y mejorar el resultado de la aHSA. 

Sin embargo, las transfusiones de glóbulos rojos también pueden tener 

efectos perjudiciales, como una mayor disminución del óxido nítrico. Aunque los 

ensayos clínicos pequeños sugirieron que la transfusión puede ser segura, 

actualmente se desconoce si la transfusión es beneficiosa en la aHSA y el objetivo 

óptimo de hemoglobina122,123. SAHaRA (Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage 

Red Blood Cell Transfusion and Outcome), un gran ensayo de control aleatorio 

multicéntrico que está en curso una estrategia de transfusión de glóbulos rojos 

liberal versus restrictiva en la HSA124. 

Respecto a la información comentada en la literatura mundial, hasta el 

momento no existe estudios en México de lo anteriormente comentado.  
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5. JUSTIFICACIÓN 

Los aneurismas cerebrales tienen una presentación común en la 

población, cuyas principales complicaciones son la rotura o efecto de masa. 

Actualmente se está evaluando y manejando agresivamente los aneurismas 

cerebrales no rotos basados en una preocupación significativa por la alta 

morbilidad y mortalidad relacionada con las complicaciones asociadas. Sin 

embargo, la tasa de rotura real es muy baja y las modalidades de diagnóstico y 

tratamiento son costosas e invasivas, lo que puede generar costos innecesarios y 

posibles complicaciones médicas. Esta situación desproporcionada está 

relacionada con una escasa comprensión del curso natural y la fisiopatología de 

los aneurismas cerebrales. Teniendo en cuenta el concepto de que no todos los 

aneurismas cerebrales deben eliminarse, debemos examinar su curso y 

progresión con mayor precisión. Los aneurismas cerebrales pueden seguir una 

variedad de escenarios fisiopatológicos a lo largo de su vida, desde la formación 

hasta el crecimiento y la rotura. 

En la actualidad se conoce ampliamente que existen múltiples 

condiciones que influyen directa e indirectamente a la evolución y pronostico del 

paciente con hemorragia subaracnoidea de origen aneurismática, decidimos 

realizar este estudio debido a que no existen reportes de estudios realizados en 

México que determinen las características relacionadas a la evolución 

desfavorable y mortalidad, sabiendo que si llegamos a demostrar alguna 

característica asociada en los pacientes que tuvieron mala evolución tendríamos 

una herramienta para determinar que paciente se beneficia del inicio precoz de 

los cuidados neurocríticos, así como la selección adecuada de la terapéutica 

especifica y la guía de los cuidados intra y extra hospitalarios posteriores. 

Este estudio es factible pues no requerimos de mayor inversión de 

recursos económicos, los pacientes con aHSA acuden con mucha frecuencia al 

área de urgencias de nuestra institución, la mayoría de los datos necesarios para 

realizar los análisis estadísticos se obtienen del interrogatorio realizado en la 

historia clínica y evolución del paciente. 
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6. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  

¿Cuáles son los factores asociados al pronóstico en pacientes con 

hemorragia subaracnoidea aneurismática atendidos en el hospital Juárez de 

México?  

7. HIPÓTESIS  

Existen factores asociados al pronóstico en pacientes con hemorragia 

subaracnoidea aneurismática atendidos en el hospital Juárez de México.  

8. OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar las características relacionadas a la evolución desfavorable y 

mortalidad en pacientes con hemorragia subaracnoidea de origen aneurismático.  

OBJETIVOS PARTICULARES 

1. Describir las características clínicas y sociodemográficas de la población 

a estudiar. 

2. Asociar los factores clínicos, demográficos, aneurismáticos con la 

evolución. 

3. Asociar los factores clínicos, demográficos, aneurismáticos con la 

mortalidad. 

4. Caracterizar los aneurismas mediante estudios de neuroimagen. 

5. Estadificar el grado de severidad de la hemorragia mediante estudios de 

neuroimagen. 

6. Encontrar la relación entre el grado severidad de la enfermedad con la 

evolución. 

7. Describir el manejo o modalidad terapéutica recibida por los pacientes. 

9. METODOLOGÍA 

9.1 DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN   

Estudio comparativo, ambispectivo, no experimental, observacional, 

transversal. 
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9.2 DEFINICIÓN DE LA POBLACIÓN    

Población de estudio: todos los pacientes con diagnóstico de hemorragia 

subaracnoidea de origen aneurismático tratados en el hospital Juárez de México 

de marzo 2018 – junio 2022, que cuenten con seguimiento hasta 6 meses 

posterior al alta. 

Área de Estudio: Hospital Juárez de México. 

Muestreo: no probabilístico por conveniencia, pacientes con hemorragia 

subaracnoidea de origen aneurismático, que cuenten con expediente clínico de 

nuestra institución, obtenidos de base de datos previa y los que se logren reclutar 

hasta junio de 2022. 

Criterios de inclusión:  

• Mayores o igual de 18 años de ambos géneros. 

• Constar con expediente clínico completo de nuestra institución.  

• Pacientes con hemorragia subaracnoidea de etiología aneurismática 

confirmada con estudios de neuroimagen. 

• Pacientes que hayan recibido tratamiento definitivo de su aneurisma en 

nuestra institución. 

• Paciente que continúo recibiendo seguimiento en nuestra institución. 

Criterios de exclusión:  

• Pacientes con hemorragia subaracnoidea traumática y de etiología no 

definida.  

• Pacientes con síndromes genéticos asociados a aneurismas. 

Criterios de eliminación:  

• Paciente con expediente incompleto.  

• Diagnóstico equivocado o descartado de aHSA. 

• Pacientes con cambio de hospital para tratamiento o seguimiento. 
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9.3 OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

VARIABLE INDEPENDIENTE:  

CARACTERÍSTICAS RELACIONADAS 

Cualidades o circunstancias personales, clínicas, radiológicas y sociodemográficas de los pacientes con 

hemorragia subaracnoidea de origen aneurismático. 

Dimensiones Definición  Definición 

operacional 

Tipo de 

variable 

Indicador 

Edad Tiempo que ha 

vivido una 

persona u otro ser 

vivo contando 

desde su 

nacimiento 

 

Tiempo en años de 

vida de una persona 

desde su nacimiento  

Paramétrica 

Cuantitativa 

Discreta 

1. Número de 

años cumplidos 

Sexo Características 

biológicas y 

fisiológicas que 

definen a hombres 

y mujeres 

Sexo reportado en 

expediente clínico o 

por examinación 

directa del paciente 

No 

paramétrica 

Nominal 

Dicotómica 

1. Femenino 

2. Masculino 

Ejercicio  Actividad física 

que se hace para 

conservar o 

recuperar la salud, 

para prepararse 

para un deporte o 

en actividad 

diaria. 

 

Actividad física 

realizada por el 

paciente que puede 

ser moderada o 

intensa según la 

OMS. (Apéndice 1) 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Ordinal 

1.Ninguno 

2.Moderado  

3.Intenso  

Anemia  Disminución 

anormal del 

número o tamaño 

de los glóbulos 

rojos en sangre o 

de su nivel de 

hemoglobina. 

 

Niveles de 

hemoglobina 

reportados en 

sangre al ingreso 

hospitalario 

Paramétrica 

Cuantitativa 

Continua 

1.Niveles de 

Hemoglobina en 

sangre (mg/dl) 

Índice tabáquico  Es un número de 

referencia que 

refleja el 

promedio de 

consumo de 

tabaco en un 

individuo por año 

 

[Número de 

cigarrillos fumados 

al día] X [Años 

durante los cuales se 

ha fumado] / 20 

Paramétrica 

Cuantitativa 

Discreta  

1.Índice 

tabáquico 

(paquetes/ año) 

Consumo de alcohol Consumo de 

bebidas 

alcohólicas en 

cantidad y tiempo. 

1. Consumo de 

riesgo: consumo 

que aumenta el 

riesgo de sufrir, en 

el futuro, daños 

físicos, psíquicos 

y/o sociales, pero 

sin que estén 

presentes en el 

momento actual. 

2. Consumo 

No 

paramétrica 

Cualitativa  

Ordinal  

 

1. Niega 

consumo 

2. Consumo de 

riesgo. 

3. Consumo 

perjudicial 

4. Síndrome de 

dependencia 

alcohólica. 
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perjudicial: Paciente 

que debido a su 

consumo de alcohol 

presenta algún tipo 

de problema físico, 

psíquico, social, sin 

que haya síntomas 

de dependencia. 

3. Síndrome de 

dependencia 

alcohólica: Criterios 

DSM IV: individuos 

que han establecido 

una vinculación 

conductual y/o 

psicológica con el 

alcohol. 

Compulsión para 

tomar alcohol de 

manera continua o 

periódica. 

Uso de 

simpaticomiméticos 

Sustancias 

naturales o de 

síntesis, que 

actúan como 

agonistas del 

sistema simpático, 

estimulando 

directamente los 

receptores 

adrenérgicos o 

estimulando la 

producción de 

noradrenalina en 

las terminaciones 

simpáticas. 

Uso de 

simpaticomiméticos 

por cualquier vía de 

administración 

durante la 

hospitalización 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

 

1.Adrenalina 

2.Noradrenalina 

3.Dobutamina 

4.Isoproterenol 

5.Dopamina 

Obesidad 

 

 

 

 

 

 

Estado patológico 

que se caracteriza 

por un exceso o 

una acumulación 

excesiva y general 

de grasa en el 

cuerpo. La OMS 

define el 

sobrepeso como 

un IMC igual o 

superior a 25, y la 

obesidad como un 

IMC igual o 

superior a 30. 

Relación del peso en 

kilogramos entre la 

estatura en metros 

elevada al cuadrado  

(IMC = kg/m2) 

Paramétrica 

Cuantitativa 

Continua 

1.IMC  
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Presión arterial 

sistólica 

La presión 

sistólica es la 

fuerza que la 

sangre ejerce 

contra las 

paredes 

arteriales 

cuando se 

contraen los 

ventrículos. 

 

 

Pacientes con 

registro de cifras de 

presión arterial 

sistólica sobre 160 

mmHg. 

No 

paramétrica 

Cualitativa  

Nominal  

 

1.Si 

2.No 

Diabetes mellitus Según la 

American 

Diabetes 

Association 

(ADA), la 

diabetes es un 

grupo de 

trastornos 

metabólicos 

caracterizados por 

la hiperglucemia 

resultante de los 

defectos de la 

secreción o la 

acción de la 

insulina 

Pacientes con 

diagnóstico de 

diabetes mellitus 

tipo dos (DM-2) con 

o sin tratamiento, y 

aquellos con valores 

sobre 200mg/dl en 

cualquier toma 

aislada en ayuno en 

su hospitalización 

No 

paramétrica  

Cualitativa 

Nominal 

1.Si 

2.No 

Alteraciones 

hidroelectrolíticas 

Son alteraciones 

del contenido de 

agua o 

electrolitos, 

cuando la cantidad 

de estas sustancias 

baja o aumenta.  

Identificación de 

alteración en niveles 

de electrolitos 

reportados en 

sangre al ingreso: 

Sodio 

Potasio 

Cloro 

Magnesio 

Calcio 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal  

1.Si 

2.No 

Alteraciones del 

equilibrio Acido-

Base 

Los trastornos 

ácido-base son 

cambios 

patológicos en la 

presión parcial de 

dióxido de 

carbono (Pco2) o 

el bicarbonato 

sérico (HCO3
−) 

que producen en 

forma típica 

valores de pH 

arterial anormales. 

La acidemia es el 

pH sérico < 7,35. 

La alcalemia es el 

pH sérico > 7,45. 

1.Acidosis 

metabólica: 

HCO3
−< 24 mEq/L 

2.Alcalosis 

metabólica: 

HCO3
−> 28 mEq/L 

3.Acidosis 

respiratoria: 

Pco2> 40 mmHg 

4.Alcalosis 

respiratoria: 

Pco2< 38 mmHg 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1.Sin 

alteraciones 

2.Acidosis 

metabólica 

3.Alcalosis 

metabólica 

4.Acidosis 

respiratoria 

5.Alcalosis 

respiratoria 
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Temperatura 

corporal 

La temperatura 

corporal 

representa un 

equilibrio entre el 

calor producido 

por el cuerpo y su 

pérdida, es más 

baja por la 

mañana, y más 

alta por la tarde y 

la noche. 

Variando desde 

36,1 °C hasta 

37,2 °C en sus 

rangos normales. 

Toma de 

temperatura por 

cualquier método, 

medidos en °C. Se 

considera mayor 

daño a mayor 

temperatura, en 

pacientes 

neurocríticos este 

valor limite es 

37.5°C. 

No 

Paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1. >37.5°C 

2. <37.5°C 

Glucemia La glucemia es la 

medida de 

concentración de 

glucosa libre en la 

sangre, suero o 

plasma sanguíneo. 

Nivel más alto 

registrado de 

glucosa en sangre 

y/o glucometría 

capilar. 

Paramétrica 

Cuantitativa 

Continua 

 

1.Niveles de 

glucosa en 

sangre (mg/dl) 

Anticoagulantes 

orales 

Fármacos con 

mecanismos de 

acción diferentes, 

con una finalidad 

común: la 

disminución en la 

formación de 

fibrina a partir de 

la inhibición 

previa en la 

generación de la 

trombina. 

Pacientes que por 

cualquier causa 

consumieran 

anticoagulantes, 

previo a su 

hospitalización. 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

 

1.Si 

2.No 

Antiagregantes 

plaquetarios 

Fármacos con 

mecanismos de 

acción diferentes, 

con una finalidad 

común: la 

antiagregación 

plaquetaria. 

Pacientes con 

consumos previo de 

antiagregante. 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

 

1.Si 

2.No 

Nimodipino Calcio antagonista 

con efecto de 

protección 

cerebral 

Pacientes que 

reciben dosis 

estándar de 

nimodipino: 60mg 

enteral cada 4 horas. 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1.Si 

2.No 

Días de evolución al 

ingreso 

Tiempo 

transcurrido desde 

el inicio de los 

síntomas hasta el 

ingreso 

hospitalario. 

Tiempo transcurrido 

desde el inicio de 

los síntomas hasta el 

ingreso hospitalario. 

Paramétrica 

Cuantitativa 

Discreta 

1.Número de 

días. 
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Escala Hunt y Hess Escala de 

valoración clínica, 

indica grado de 

severidad.  

Grado de HH al 

ingreso hospitalaria 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Ordinal 

 

1.HH 0 

2.HH I 

3.HH Ia 

4.HH II 

5.HH III 

6.HH IV 

7.HH V 

Escala de Fisher 

modificada 

Cuantifica el 

depósito hemático 

como predictor de 

riesgo de 

vasoespasmo. 

Escala de Fisher 

modificada 

obtenido en la 

tomografía inicial. 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Ordinal 

1.mFisher 0 

2.mFisher 1 

3.mFisher 2 

4.mFisher 3 

5.mFisher 4 

Escala de la WFNS Escala de 

valoración clínica 

y utilidad 

pronostica 

Escala de la WFNS 

obtenida al ingreso 

hospitalario. 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Ordinal 

1.WFNS I 

2.WFNS II 

3.WFNS III 

4.WFNS IV 

5.WFNS V 

Cirugía 

cerebrovascular 

Intervención 

neuroquirúrgica 

enfocada al 

tratamiento de 

enfermedades 

cerebrovasculares 

Tratamiento 

realizado mediante 

clipaje de aneurisma 

o bypass. 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal  

1.Clipaje 

2.Bypass 

Cirugía 

endovascular 

Intervención 

mínimamente 

invasiva enfocada 

al tratamiento de 

enfermedades 

cerebrovasculares 

Tratamiento 

realizado mediante 

la colocación de 

dispositivos 

intrasaculares o 

endoluminales en 

vasos afectados 

No 

paramétrico 

Cualitativa 

Nominal 

1.Coil 

2.Coil asistido 

3.Stent 

4.Diversor de 

flujo 

5.Disruptor de 

flujo. 

Localización del 

aneurisma 

Ubicación 

anatómica del 

aneurisma en el 

sistema arterial 

cerebral 

Definición de la 

ubicación a través 

de estudios de 

neuroimagen. 

No 

paramétrica  

Cualitativa 

Nominal 

1.ACA 

2.ACoA 

3.ACM 

4.ACI 

5.AV 

6.AB 

7.ACP 

8.ACoP 

Tamaño del 

aneurisma 

Máxima medida 

en mm del 

aneurisma 

1.Pequeño: < 10mm 

2.Grande: 10-24 

mm 

3.Gigante: > 24mm 

 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Ordinal 

 

1.Pequeño 

2.Grande 

3.Gigante 

Morfología del 

aneurisma 

Forma de 

aneurisma 

caracterizado por 

estudios de 

neuroimagen 

Caracterización de 

la morfología por 

estudios de 

neuroimagen 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1.Sacular 

2.Fusiforme 

3.Disecante 

4.Blister 

Cuidados intensivos Unidad 

especializada en el 

manejo de 

Pacientes 

ingresados a terapia 

intensiva 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

1.Si 

2.No 
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pacientes con 

padecimientos 

críticos. 

Nominal 

Días de 

hospitalización 

Días transcurridos 

desde la admisión 

hospitalaria hasta 

su egreso. 

Número de días de 

hospitalización 

hasta su egreso a 

domicilio o 

defunción. 

Paramétrica 

Cuantitativa 

Discreta 

1.Número de 

días 

VARIABLE DEPENDIENTE: 

 

Evolución y mortalidad 

Dimensiones Definición  Definición 

operacional 

Tipo de 

variable 

Indicador 

Complicaciones 

tempranas 

Lesiones 

secundarias que 

ocurren en las 

primeras 72 horas 

Presencia de re-

sangrado en 

cualquier tiempo de 

evolución 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1.Primer día 

2.Segundo día 

3.Tercer día 

4.No re-

sangrado 

Complicaciones 

tardías 

Lesiones 

secundarias que 

ocurren desde el 

día 4 hasta el día 

21. 

Presencia de 

vasoespasmo y/o 

isquemia cerebral 

tardía en cualquier 

tiempo de evolución 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1. Día 4-7 

2. Día 8-14 

3. Día 15-21 

4.Sin 

complicaciones 

Infecciones 

asociadas a los 

cuidados de la salud 

(IACS) 

IACS según el 

Centro de Control 

de las 

Enfermedades 

(CDC) son 

aquellas 

adquiridas en el 

hospital por un 

paciente internado 

por una razón 

diferente a esa 

infección que no 

haya estado en 

período de 

incubación al 

momento del 

ingreso o que se 

manifiestan hasta 

72 horas después 

del alta 

hospitalaria  

Presencia de 

síndrome de 

respuesta 

inflamatoria 

sistémica (SRIS), 

crecimiento 

bacteriano en 

órganos específicos. 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1.Si 

2.No 

Complicaciones 

quirúrgicas 

Situación que 

sobreviene en el 

curso habitual 

durante el 

tratamiento 

quirúrgico y que 

agrava al paciente 

Rotura del domo de 

aneurisma 

Vasoespasmo 

mecánico 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1.Rotura arterial 

2.Vasoespasmo 

mecánico 
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Complicaciones de 

tratamiento 

endovascular 

Situación que 

sobreviene en el 

curso habitual 

durante el 

tratamiento 

endovascular y 

que agrava al 

paciente 

Alteraciones 

vasculares 

identificadas 

durante el 

procedimiento o 

inmediatamente 

después del mismo, 

a través de 

manifestaciones 

clínicas o estudios 

de neuroimagen. 

No 

paramétrico 

Cualitativa 

Nominal 

1.Vasoespasmo 

mecánico. 

2.Disección 

arterial 

3.Hematoma 

retroperitoneal 

4.Accidente 

isquémico 

transitorio 

5.Infarto 

cerebral 

6.Embolismo 

asintomático 

7.Rotura de 

aneurisma 

8.Trombosis de 

Stent 

9.Migración de 

coil 

Clasificación 

Raymond Roy (RR) 

Escala utilizada 

para la 

caracterización de 

aneurismas 

tratados con 

COILS  

Estadificación de 

Raymond Roy (RR) 

mediante estudio de 

neuroimagen 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Ordinal 

1.RR I oclusión 

completa. 

2.RR II cuello 

residual 

3.RR IIIa 

llenado en el 

interior del saco 

4.RR IIIb 

llenado en la 

pared del saco 

Glasgow Outcome 

Score (GOS) 

Escala de 

clasificación para 

el deterioro 

funcional agudo y 

subagudo. 

Evaluación del GOS 

al egreso y a los 6 

meses 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Ordinal 

1.Buena 

recuperación 

2.Discapacidad 

moderada 

3.Discapacidad 

severa 

4.Estado 

vegetativo 

persistente 

5.Muerte 

Rankin modificado 

(mRS) 

Escala de uso 

común para medir 

el grado de 

incapacidad o 

dependencia en 

las actividades 

diarias 

Evaluación del mRS 

al egreso y a los 6 

meses 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Ordinal 

1.mRS 0: Sin 

síntomas 

2.mRS 1: sin 

incapacidad 

significativa 

3.mRS 2: 

Incapacidad leve 

4.mRS 3: 

Incapacidad 

moderada. 

5.mRS 4: 

Incapacidad 

moderadamente 

severa 

6.mRS 5: 

Incapacidad 

severa 
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7.mRS 6: 

Defunción 

Mortalidad Cantidad de 

personas que 

mueren en un 

lugar y en un 

periodo de tiempo 

determinados en 

relación con el 

total de la 

población 

Paciente fallecido 

durante la 

hospitalización y 

hasta los 6 meses. 

No 

paramétrica 

Cualitativa 

Nominal 

1.Si 

2.No 

 

9.4 TÉCNICAS Y PROCEDIMIENTOS 

• Las variables de esta investigación son de importancia habitual al obtener 

la historia clínica del paciente por lo que se solicitará autorización de 

levantamiento documental de expedientes clínicos.  

• Se recopilaron los expedientes clínicos de los pacientes con diagnóstico 

de aHSA (circulación anterior y posterior) de los cuales se obtendrán los 

datos personales, clínicas, radiológicas y sociodemográficas a partir de 

las historias clínicas y notas de evolución realizadas.  

• Los datos que no consten en el expediente clínico y que sean factibles de 

obtener verbalmente se recabaran mediante llamada telefónica, el número 

se obtendrá de la ficha socioeconómica. 

• Se procurará que todos los pacientes nuevos con criterios de inclusión 

cuenten con interrogatorio completo a su ingreso hospitalario. 

• Se observarán los estudios de neuroimagen en el sistema digital y se 

determinara la presencia o no de aneurisma en cualquier territorio 

vascular intracraneal y su evolución radiológica. 

• Se registrarán los datos en base de datos de IBM SPSS Statistics 25. 

 

10. ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS 

• Se realizará recolección de datos y captura de los mismos en el programa 

IBM SPSS Statistics versión 25, para su posterior análisis estadístico.  
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• Se considerará el ANOVA para examinar las diferencias en las medias de 

los grupos. 

• Las variables numéricas serán analizadas con T de Student para datos con 

distribución paramétrica y con U de Mann Whitney para los no 

paramétricos. 

• Las variables cualitativas se calcularán con las pruebas de Chi cuadrada 

y se determinara la significancia estadística con una p<0.05. 

• Para medir la asociación se utilizará razón de momios, riesgo relativo e 

intervalo de confianza al 95%. 

 

11. RECURSOS 

Los recursos en este estudio incluyen:  

➢ Recursos humanos.  

➢ Recursos tecnológicos:1 Computadora, Programa IBM SPSS Statistics, 

Sistema digital de imagen (Clinical Collaboration Platform Carestream). 

➢ Recursos materiales: expedientes clínicos, materiales de papelería 

básicos. 

Los estudios realizados a los pacientes como los de laboratorio y 

neuroimagen no implican gastos extras para el paciente ni en la investigación, 

pues forman parte de la evaluación clínica necesaria al momento de la 

hospitalización de los pacientes con aHSA.  

➢ Recursos económicos 

Serán asumidos por autor de tesis, con recursos propios. 

➢ Servicios participantes: Neurocirugía, Neurocirugía cerebrovascular y 

Terapia Endovascular Neurológica. 

 

12. ASPECTOS ÉTICOS 

La presente investigación está diseñada de acuerdo a las normas éticas y 

en cumplimiento al reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación para la Salud (Última reforma publicada DOF 02-04-2014). Para 
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este efecto se considera este estudio como una investigación sin riesgo según el 

artículo 17 en la mencionada ya que se trata de un estudio observacional con 

técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y revisión de 

expedientes clínicos y otros. 

Para el desarrollo de la presente nos apegamos a los estándares 

internacionales de calidad ética y científica para el diseño, conducción, registro 

y reporte de ensayos que involucran la participación de sujetos humanos. 

El apego a este estándar asegura al público que los derechos, seguridad y 

bienestar de los sujetos de estudio están protegidos, de acuerdo con los principios 

que tienen su origen en la Declaración de Helsinki y que los datos del ensayo 

clínico son creíbles. 

Se utilizará el formato de consentimiento para el acceso a datos 

personales con fines de investigación y académicos para la formación de recursos 

humanos en el ámbito de la salud en el hospital Juárez de México. 

Nos comprometemos a tratar los datos personales a los que tengamos 

acceso con motivo de esta investigación, mediante un proceso de disociación de 

la información con la finalidad de proteger la identidad de los participantes, a fin 

de no permitir por su estructura, contenido o grado de desagregación la 

identificación del mismo, como lo establece la fracción XIII del artículo 3 y la 

fracción IX del artículo 22 de la Ley General de Protección de Datos Personales 

en Posesión de Sujetos Obligados. 

13. ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD 

La toma y manipulación de los recursos biológicos (muestras para 

química sanguínea) se hará de acuerdo a las normas de bioseguridad internas del 

laboratorio central del hospital. La obtención de los datos clínico 

epidemiológicos no tiene riesgos biológicos. 
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14. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

 

ACTIVIDADES 

 

TIEMPO 

JUN 

2021 

JUL 

2021 

AGO 

2021 

SEPT 

2021 

OCT 

2021 

NOV 

2021 

DIC 

2021 

ENE 

2022 

FEB 

2022 

MAR 

2022 

ABR 

2022 

MAY 

2022 

JUN 

2022 

JUL 

2022 

AGO 

2022 

SEP 

2022 

Planteamiento 

del problema 

                

Objetivo de 

estudio 

                

Búsqueda de 

bibliografía 

                

Antecedentes                 

Hipótesis                 

Metodología                 

Registro de 

Protocolo 

                

Aprobación de 

protocolo 

                

Recolección 

de datos 

                

Análisis 

estadístico 

                

Clasificación 

de resultados 

                

Discusión                 

Conclusiones                 

Reporte final                 

 

15. RESULTADOS 

Se buscaron los estudios de neuroimagen y expedientes clínicos de 125 

pacientes (Gráfico 1) incluidos en la base de datos de aneurismas y censo del 

servicio de neurocirugía, sean hospitalizados o valorados mediante interconsulta 

por hemorragia subaracnoidea, la búsqueda en el sistema digital de imágenes del 

hospital (Clinical Collaboration Platform Carestream) se realizó en los casos 

atendidos a partir del mes de marzo de 2018 a junio de 2022, y debido a la 

contingencia hospitalaria y avería del sistema en el año 2019, no fue posible 

recuperar algunos estudios que permanecen en el sistema previo de pacientes que 

fueron excluidos para este estudio, únicamente de 9 casos, tabla 1.  
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Gráfico 1. 

 Proceso de selección de casos. 

En el proceso se descartaron 50 casos por cumplir con criterios de 

eliminación o exclusión, 1 paciente no se consideró porque su tratamiento lo 

termino en otra institución, en 9 casos no se encontraron estudios de neuroimagen 

y/o expediente clínico para propósitos de revisión de este estudio, 14 pacientes 

no fueron seleccionados debido a que no se evidenció de lesión aneurismática 

por angiografía por sustracción digital y/o angiotomografía, 26 casos presentaron 

otra etiología que justificara sangrado subaracnoideo al observar los estudios de  

neuroimagen; por lo que se revisaron 75 expedientes clínicos y estudios de 

neuroimagen completos de pacientes tratados de marzo 2018 a junio 2022, de 

estos no se eliminaron otros casos debido a que todos se encontraban con datos 

necesarios para el presente estudio, el resultado final de la muestra fue de  75 

casos.  

Al finalizar la revisión de los expedientes y los estudios de neuroimagen 

de los 75 pacientes con aHSA, describimos los siguientes resultados: 

125 pacientes con HSA

Base de datos y censo

75 pacientes

Seleccionados

14 cirugía 
cerebrovascular

Tratados por

75 pacientes

Incluidos

61 cirugía 
endovascular

Tratados por

1 cambio de hospital

Eliminado

26 otro diagnóstico

Excluidos

14 sin evidencia de 
Aneurisma

Eliminados

9 casos incompletos

Excluidos
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Gráfico 2. 

Frecuencia de la edad al momento de la aHSA. 

 
Nota: La edad más frecuente de presentación fue los 48 años (8%), con una media 

de 47.91 años, siendo la mínima 18 (1.33%) y máxima 83 (1.33%) años 

cumplidos. 

 

Gráfico 3. 

Frecuencia de presentación de la aHSA por grupo de edades más frecuentes. 

 
Nota: Al agrupar la población se determinó que el grupo etario más afectado 

correspondía a los 40-59 años 52% (39 casos) y el menos reportado fue el grupo 

mayor de 60 años 22.67% (17 casos). 
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Gráfico 4. 

Frecuencia de presentación de la aHSA según el género. 

 
Nota: La afectación según el sexo fue mayor en el género femenino con un 

65.33% (49 casos) en relación a los hombres con 34.67% (26 casos). 

 

Gráfico 5. 

Tipo de actividad física previa. 

 
Nota: En la actividad física, encontramos que el 96% (72 casos) no realizaba 

ninguna actividad física previo a su internamiento, con un 2.6% (2 casos) quienes 

realizaban actividad física moderada y un 1.33% (1 caso) actividad física intensa. 
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Gráfico 6. 

Índice tabáquico en porcentajes según el consumo. 

Nota: El índice tabáquico reportó la ausencia de consumo en el 86.67% (55 

casos), otro grupo reportó consumo promedio de 1.3 paquetes / año, con un 

mínimo de 1.0 paquete / año y un máximo de 7.2 paquetes / año. 

Gráfico 7. 

Porcentajes según el consumo de alcohol. 

 
Nota: Se encontró que en el 73.3% (55 casos) de los pacientes estudiados se niega 

el consumo de alcohol, mientras que el consumo de riesgo representó el 25.33% 

(19 casos) y el consumo perjudicial solo el 1.33% (1 caso).  
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Gráfico 8. 

Porcentaje de presentación de índice de masa corporal. 

 
Nota: La mayoría de los pacientes presentaron índices de masa corporal dentro 

del intervalo normal, siendo los más frecuentes IMC 19 y 23 con el 10.67% para 

cada valor, con un promedio de 24.93, un mínimo de 10 y máximo de 34.  

Gráfico 9. 

Porcentaje de presentación de Diabetes Mellitus II 

 
Nota: Las diabetes mellitus II se reportó en 57.33% (43 casos)  
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Gráfico 10. 

Porcentaje de presentación de Hipertensión Arterial. 

 
Nota: La hipertensión arterial se reportó en el 61.33% (46 casos) del total de los 

individuos estudiados. 

Gráfico 11. 

Consumo previo de anticoagulantes orales. 

 
Nota: El consumo previo a su hospitalización de fármacos fue negativo en el 

100% (75 casos) para los anticoagulantes orales en los individuos estudiados. 
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Gráfico 12. 

Consumo previo de antiagregantes plaquetarios. 

 

 
Nota: El consumo previo a su hospitalización de los antiagregantes plaquetarios 

fue positivo en el 97.33% (73 casos) de los casos. 

 

Gráfico 13. 

Días de evolución hasta su ingreso hospitalario. 

 
Nota: El número de días de evolución hasta su ingreso fue variable, con un 

promedio de 6.6 días de evolución a su ingreso, con un mínimo de 1 y un máximo 

de 30 días desde su evento hemorrágico. 
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Gráfico 14. 

Porcentaje de presentación por escalas clínicas, Hunt-Hess. 

 
Nota: En el estado clínico de ingreso según Hunt-Hess al ingreso hospitalario 

encontramos que en el 44% (33 casos) de los casos correspondían a grado I de la 

escala, mientras que el porcentaje de presentación más bajo correspondió al grado 

IV de la escala con un 6.67% (5 casos) 

Gráfico 15. 

Porcentaje de presentación por escalas clínicas, WFNS. 

 

 
Nota: En la escala de la federación mundial de sociedades neuroquirúrgicas 

(WFNS), encontramos que el 44% (33 pacientes) correspondía al grado I de la 

escala, mientras que el porcentaje más bajo correspondía al grado IV de la escala 

con un 6.67% (5 casos). 
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Gráfico 16. 

Porcentaje de presentación por escalas de neuroimagen, mFisher. 

 
Nota: La escala mFisher reporto un mayor porcentaje para el grado 4 de la escala 

con un 37.33% (28 casos), en menor porcentaje se observó en el grado 0 de la 

escala con un 1.33% (1 caso) del total de estudios analizados. 

Gráfico 17. 

Porcentaje de pacientes que recibieron neuroprotector: Nimodipino. 

 

Nota: Parte del tratamiento clínico instaurado desde el día 1 de sangrado se 

reportó la utilización de Nimodipino en el 93.3% (70 casos) de los individuos, y 

aquellos que no recibieron el medicamento represento apenas el 6.67% (5 casos). 
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Gráfico 18. 

Porcentaje de pacientes intervención realizada para tratamiento de aneurisma. 

 
Nota: El tipo de intervención realizada se basó en dos terapéuticas recibidas por 

los pacientes, en el 81.33% (61 casos) se dio tratamiento al aneurisma roto por 

cirugía endovascular, mientras que en el 14% (16 casos) se realizó cirugía 

cerebrovascular convencional con clipaje del aneurisma. 

Gráfico 19. 

Porcentaje de frecuencia según intervención guiada a la disminución de riesgo 

de complicaciones vasculares cerebrales tempranas. 

 

 
Nota: Con la finalidad de evitar las complicaciones tempranas se reportó dentro 

del tratamiento definitivo de la rotura del aneurisma la posibilidad de oclusión 

definitiva del aneurisma en 42.67% (32 casos), solo protección del domo 

aneurismático en el 38.67% (29 casos) y clipaje 18.67% (14 casos). 
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Gráfico 20. 

Porcentaje según la técnica utilizada para la oclusión aneurismática en cirugía 

endovascular. 

 
Nota: En población que recibió cirugía endovascular se reportó una mayor 

frecuencia en la utilización de coils para la oclusión del aneurisma roto 

correspondiendo al 40.18% (30 casos), con una menor frecuencia de utilización 

de diversores de flujo 9.8% (6 casos) para la oclusión definitiva del aneurisma. 

Gráfico 21. 

Porcentaje de frecuencia según la localización de la lesión aneurismática. 

 
Nota: En cuanto a las características de la lesión aneurismática tenemos que la 

localización más frecuente se encontró en la ACI con un 42.67% (32 casos), en 

contraste el sitio menos frecuente correspondió a la ACoP 1.33% (1 caso). 
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Gráfico 22. 

Porcentaje según la localización especifica de acuerdo a la clasificación de 

Bouthillier para ACI. 

 
Nota: El segmento especifico de la ACI (Bouthillier) más frecuentemente 

afectado correspondía al Comunicante en el 75.76% (25 casos), siendo menos 

frecuente el segmento Oftálmico 24.24% (8 casos). 

Gráfico 23. 

Porcentaje según el lado afectado, lesiones de la línea media y en espejo. 

 
Nota: El lado más frecuente afectado fue el izquierdo 52% (39 casos), la 

presentación de lesión aneurismática en el lado derecho represento el 29.33% (22 

casos), es importante también reportar el 14.67% para lesiones mediales de la 

circulación anterior y 2.67% para lesiones de la línea media de la circulación 

posterior, además de lesiones bilaterales en espejo correspondientes al 1.33%. 
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Gráfico 24. 

Porcentaje según la morfología del aneurisma. 

 
Nota: En la morfología se reportó el aneurisma sacular como el más frecuente 

con 92% (69 casos), además encontramos que el tipo blíster era el menos 

frecuente con 1.33% (1 caso).  

Gráfico 25. 

Porcentaje según el tamaño del aneurisma. 

 
 

Nota: En el tamaño encontramos que en nuestra serie que los aneurismas 

pequeños correspondieron al 84% (63 casos), con una frecuencia más baja de los 

aneurismas gigantes 1.33% (3 casos). 
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Gráfico 26. 

Porcentaje de lesiones neurovasculares asociadas. 

 
Nota: Lesiones neurovasculares asociadas encontradas durante este estudio, 

encontramos que en el 77.33% (58 casos) no existían lesiones asociadas, sin 

embargo, se reportó un pequeño grupo de pacientes con aneurisma contralateral 

9.33% (7 casos), aneurisma ipsilateral 5.33% (5 casos) y malformación 

arteriovenosa en el 1.33% (1 caso). 

Gráfico 27. 

Porcentaje de pacientes que requirieron UCI. 

 
Nota: La necesidad de UCI fue estadísticamente menor con un 78.67% (59 

casos), mientras que los que requirieron cuidados intensivos 21.33% (16 casos) 

recibieron manejo en área y servicio especializado. 
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Tabla 1.  

Frecuencia de alteraciones electrolíticas 

Alteraciones                      Tipo N° %  

Sodio No alteraciones 60 80.0% 

Hiponatremia 6 8.0% 

Hipernatremia 9 12.0% 

Potasio No alteraciones 67 89.3% 

Hipokalemia 8 10.7% 

Hiperkalemia 0 0.0% 

Cloro No alteraciones 60 80.0% 

Hipocloremia 1 1.3% 

Hipercloremia 14 18.7% 

Magnesio No alteraciones 75 100.0% 

Hipomagnesemia 0 0.0% 

Hipermagnesemia 0 0.0% 

Calcio No alteraciones 75 100.0% 

Hipocalcemia 0 0.0% 

Hipercalcemia 0 0.0% 

Nota: En la mayoría de los individuos no se evidenció alteraciones, sin embargo, 

la alteración más frecuente presentada fue la hipercloremia en el 18.7% (14 casos), 

seguida de la hipernatremia con el 12% (9 casos), la menos frecuente fue la 

hiponatremia con el 8% (6 casos), seguida de la hipocloremia con 1.3% (1 caso). 
  

Gráfico 28. 

Porcentaje de las alteraciones del equilibrio ácido base. 

 
Nota: El 77.33% (58 casos) no presentaron alteraciones del equilibrio ácido base, 

la alteración más frecuente reportada fue la acidosis metabólica 22.57% (17 

casos). 
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Gráfico 29. 

Porcentaje de los rangos de glucosa. 

 
Nota: Los rangos más frecuentes de glucemia fueron menor a 110mg/dL 

representando el 70.76% (53 casos), los valores óptimos se presentaron en el 

18.67% (14 casos), y en menor frecuencia pacientes con elevaciones mayores a 

150mg/dL 10.67% (8 casos). El promedio de glucosa reportado fue de 110.97 

mg/dL, con un mínimo de 57 y un máximo de 283 mg/dL. 

Gráfico 30. 

Porcentaje de los rangos de Hb. 

 
Nota: La mayor parte de los pacientes estudiados se reportaron con Hb mayor de 

10mg/dL correspondiendo al 97.33% (73 casos), mientras que solo en el 2.67% 

(2 casos) se reportaron con Hb entre 7-10 mg/dL. El promedio de Hb reportado 

fue de 13.74 mg/dL, con un mínimo de 8.4 y un máximo de 19.5 mg/dL. 
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Gráfico 31. 

Porcentaje según la temperatura corporal presentada. 

 

Nota: Los controles de la temperatura corporal se reportaron en dos grupos, los 

más representativos en este estudio fueron los de temperatura menor de 37.5°C 

con el 69.33% (52 casos), con una proporción del 30.67% (23 casos) a quienes 

presentaron temperatura mayor de 37.5°C. 

 

Gráfico 32. 

Porcentaje de uso de drogas simpaticomiméticas. 

 
Nota: En el 90-67% (68 casos) de la población estudiada, no se requirió uso de 

simpaticomiméticos, sin embargó cuando se requirieron, se reportó la necesidad 

de más de un simpaticomimético en el 5.3% (4 casos) y el menor porcentaje lo 

presento la noradrenalina con el 4% (3 casos). 
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Gráfico 33. 

Porcentaje de complicaciones tempranas. 

 
Nota: Las complicaciones se analizaron en dos grupos, en cuanto a las tempranas 

encontramos que en el 98.67% (74 casos) no se observaron complicaciones, con 

solo 1.33% (1 caso) de resangrado al tercer día desde el evento inicial. 

Gráfico 34. 

Porcentaje de complicaciones tardías. 

 
Nota: Las compilaciones tardías encontramos que el 66.67% (50 casos) no 

presentaron complicaciones, con 30.67% (23 casos) y un 2.67% (2 casos) que 

presentaron complicaciones entre los días 4-7 y 8-14 días respectivamente. 
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Gráfico 35. 

Porcentaje de infecciones asociadas a cuidados de la salud 

 
Nota: encontramos que el 77.33% (58 casos) no presentaron infecciones 

asociadas a cuidados de la salud mientras que solo un 22.67% (17 casos) si 

presentaron alguna infección asociada durante su internamiento. 

Gráfico 36. 

Porcentaje de complicaciones de tratamiento endovascular. 

 

Nota: En las complicaciones relacionadas al procedimiento recibido 

encontramos que para el tratamiento endovascular el 81.97% (50 casos) no 

presentaron complicaciones, en el 16.39% (10 casos) se encontró vasoespasmo 

durante el procedimiento, mientras que solo el 1.64% (1 caso) presento rotura 

delo aneurisma durante el procedimiento. 
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Gráfico 37. 

Porcentaje de complicaciones de tratamiento quirúrgico. 

 
Nota: La población que recibió tratamiento quirúrgico convencional, el 71.43% 

(10 casos) no presento complicaciones transquirúrgicas, mientras que los que si 

presentaron la reportada en el 28.57% (4 casos) fue la presencia de aneurisma 

residual. 

Gráfico 38. 

Porcentaje según resultados de tratamiento endovascular. 

 
Nota: De los pacientes que fueron tratados por vía endovascular se reportó que 

en el 55.74% (34 casos) no se observó lesión aneurismática residual, mientras 

que para el 44.26% (27 casos) se reportaron aneurisma residual. 
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Gráfico 39. 

Porcentaje según día de hospitalización 

 
Nota: El número de días de internación más frecuentemente reportado fue entre 

5-10 con un 60% (45 casos), en menor porcentaje quienes permanecieron por 

más de 10 días con un 22-67% (17 casos) y finalmente con un 17.33% (13 casos) 

quienes permanecieron menos de 5 días de hospitalización, con un promedio de 

10.16 días, un mínimo de 3 y un máximo de 30 días de hospitalización. 

Gráfico 40. 

Porcentaje según estado neurológico al egreso hospitalario. 

 
Nota: El resultado funcional fue valorado con dos parámetros, el primero valoro 

su estado de recuperación neurológica al egreso hospitalario, el GOS que en su 

mayoría presento buena recuperación 65.33% (49 casos), y solo el 4% (3 casos) 

correspondían a pacientes con defunción. 
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Gráfico 41. 

Porcentaje según estado funcional a los 6 meses 

 
Nota: El segundo parámetro valoro su estado funcional a los 6 meses, el cual no 

reporto incapacidad significativa en el 61.33% (46 casos), con un porcentaje 

menor para los pacientes con incapacidad moderadamente severa 2.67% (2 

casos). 

Gráfico 42. 

Porcentaje según mortalidad y sobrevivencia. 

Nota: En la serie de pacientes estudiados se encontró una mortalidad del 4% (3 

casos), con el 96% de sobrevivencia con estado funcional ya comentado.  
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Tabla 2. 

Factores clínicos/sociodemográficos asociados a resultado funcional. 

Factores  mRankin ≤2 

n= 56 (%) 

mRankin ≥3 

n= 19 (%) 

p 

Edad 

Sexo 

Masculino 

Femenino 

Alcohol 

Tabaco 

Ejercicio 

Comorbilidades 

Obesidad 

Diabetes mellitus II 

Hipertensión arterial 

46.6 ± 13.5 

 

19 (33.9) 

37 (66.1) 

16 (28.6) 

0.46 ± 1.3 

3 (5.4) 

 

12 (21.4) 

28 (50) 

32 (57.1) 

51.6 ± 14.1 

 

7 (36.8) 

12 (63.2) 

4 (21.1) 

0.44 ± 1.2 

0 (0.0) 

 

2 (10.5) 

14 (73.7) 

14 (73.7) 

0.16 

0.81 

 

 

0.52 

0.95 

0.56 

 

0.49 

0.72 

0.20 

Nota: No se encontraron factores clínicos-sociodemográficos asociados a 

resultado funcional. 

Tabla 3. 

Factores clínicos y de laboratorio asociados a resultado funcional. 

Factores  mRankin ≤2 

n= 56 (%) 

mRankin ≥ 3 

n= 19 (%) 

p 

Días de evolución 

Anemia 

Glucosa 

Alteraciones electrolíticas 

Alteraciones equilibrio acido-base 

Temperatura corporal 

<37.5°C 

>37.5°C 

Nimodipino 

7.63 ± 6.9 

13.9 ± 2.13 

106.4 ± 38.1 

17 (30.4) 

8 (14.3) 

 

46 (82.1) 

10 (17.9) 

55 (98.2) 

3.58 ± 3.4 

13.2 ± 1.93 

124.26 ± 39.9 

13 (68.4) 

9 (47.4) 

 

6 (31.6) 

13 (68.4) 

15 (78.9) 

0.001 

0.19 

0.08 

0.03 

0.009 

0.00 

 

 

0.01 

Nota: Los días de evolución desde el sangrado de 7.63 ± 6.9 se asociaron a mejor 

resultado funcional con una p de 0.001, el 68.4% de los pacientes con buen 
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resultado funcional no tuvieron alteraciones electrolíticas, con una p significativa 

de 0.03, 47.2% de los pacientes con peor resultado funcional se asociaron a 

acidosis metabólica, con una p significativa de 0.009, en el uso de Nimodipino 

se encontró que en el 98.2% de los pacientes con mejor resultado funcional se 

asociaron a uso de Nimodipino, con una p significativa de 0.01. 

Tabla 4.  

Factores clínicos de severidad asociados a resultado funcional 

Factores  mRankin ≤2 

n= 56 (%) 

mRankin ≥ 3 

n= 19 (%) 

p 

Hunt-Hess  

HH I 

HH II 

HH III 

HH IV 

WFNS 

I 

II 

III 

IV 

 

30 (53.6) 

21 (37.5) 

3 (5.4) 

2 (3.6) 

 

30 (53.6) 

20 (35.7) 

4 (7.1) 

2 (3.6) 

 

3 (15.8) 

10 (52.6) 

3 (15.8) 

3 (15.8) 

 

3 (15.8) 

10 (52.6) 

3 (15.8) 

3 (15.8) 

0.001 

 

 

 

 

0.002 

 

 

 

 

Nota: No se incluyen en la tabla HH 0, HH Ia y HH V por no reportes de pacientes 

con esta característica clínica, de igual manera no se describe WFNS V. 

Encontramos una relación con menor grado de severidad en ambas escalas y el 

buen resultado funcional, HHI 53.6 %, p 0.001, WFNS I 53.6%, p 0.002. 
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Tabla 5.  

Factores imagenológicos de severidad asociados a resultado funcional 

Factores  mRankin ≤2 

n= 56 (%) 

mRankin ≥ 3 

n= 19 (%) 

p 

mFisher 

0 

1 

2 

3 

4 

 

1 (1.8) 

10 (17.9) 

11 (19.6) 

17 (30.4) 

17 (30.4) 

 

0 (0.0) 

1 (5.3) 

2 (10.5) 

5 (26.3) 

11 (57.9) 

0.02 

 

 

 

 

 

Nota: No se incluye en la tabla mFisher V por no reportes de pacientes con esta 

característica imagenológica, encontramos una relación con el mayor grado de 

colección sanguínea en imagen y el mal resultado funcional, mFisher 4 57.9%, p 

0.002. 

Tabla 6. 

Factores relacionados al tratamiento asociados a resultado funcional 

Factores  mRankin ≤2 

n= 56 (%) 

mRankin ≥ 3 

n= 19 (%) 

p 

Tratamiento 

Clipaje 

Cirugía endovascular 

 

9 (16.1) 

47 (83.9) 

 

 5 (26.3%) 

14 (73.7%) 

0.32 

 

Nota: el método de tratamiento no está relacionado con el pronóstico funcional. 
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Tabla 7. 

Factores relacionados al aneurisma asociados a resultado funcional 

Factores  mRankin ≤2 

n= 56 (%) 

mRankin ≥ 3 

n= 19 (%) 

p 

Aseguramiento del domo 

Localización del aneurisma 

ACA 

ACoA 

ACI 

ACM 

ACoP 

ACP 

AB 

AV 

Lado del aneurisma 

Derecho 

Izquierdo 

Tamaño del aneurisma 

Pequeño 

Grande 

Gigante 

Morfología del aneurisma 

Sacular 

Fusiforme 

Blíster 

21 (37.5) 

 

5 (8.9) 

7 (12.5) 

22 (39.3) 

8 (14.3) 

1 (1.8) 

2 (3.6) 

2 (3.6) 

3 (5.4) 

 

17 (30.4) 

30 (53.6) 

 

49 (87.5) 

4 (7.1) 

3 (5.4) 

 

50 (89.3) 

5 (8.9) 

1 (1.8) 

8 (42.1) 

 

1 (5.3) 

4 (21.1) 

10 (52.6) 

3 (15.8) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

5 (26.3) 

9 (47.4) 

 

14 (73.7) 

5 (26.3) 

0 (0.0) 

 

19 (100) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0.44 

0.59 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.34 

 

 

0.20 

 

 

 

0.33 

 

 

Nota: No se incluye en la morfología el blíster por no encontrar 

aneurismas de esta morfología, no se encontró relación entre los factores 

relacionados al aneurisma con el resultado funcional. 
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Tabla 8. 

Factores clínicos y evolución asociada a resultado funcional 

Factores  mRankin ≤2 

n= 56 (%) 

mRankin ≥ 3 

n= 19 (%) 

p 

UCI 

Si 

No 

Días de hospitalización 

Complicaciones tempranas 

1er día 

No resangrado 

Complicaciones tardías 

4-7 días 

8-14 días 

No complicaciones 

IACS 

Si 

No 

Complicaciones quirúrgicas 

Ninguna 

Aneurisma residual 

Complicaciones endovasculares 

Ninguna 

Vasoespasmo 

Rotura de aneurisma 

Aneurisma residual 

 

7 (12.5) 

49 (87.5) 

7.86 ± 3.9 

 

1 (1.18) 

55 (98.2) 

 

7 (12.5) 

1 (1.8) 

48 (85.7) 

 

3 (5.4) 

53 (94.6) 

 

6 (10.7) 

3 (5.4) 

 

26 (46.2) 

4 (7.1) 

0 (0.0) 

17 (30.4) 

 

9 (47.4) 

10 (52.6) 

16.95 ± 8.3 

 

0 (0.0) 

19 (100) 

 

16 (84.2) 

1 (5.3) 

2 (10.5) 

 

14 (73.7) 

5 (26.3) 

 

4 (21.1) 

1 (5.3) 

 

4 (21.1) 

6 (31.6) 

1 (5.3) 

3 (15.8) 

0.003 

 

 

0.00 

1.00 

 

 

0.00 

 

 

 

0.000 

 

 

0.51 

 

 

0.009 

Nota: El 87.5% de los individuos con buen resultado funcional se asoció con los 

pacientes que no requirieron UCI, p 0.003. Se encontró que a 7.86 ± 3.9 días de 

hospitalización se asoció a mejor resultado funcional, mientras que a 16.95 ± 8.3 

días de hospitalización se asoció a peor resultado funcional, p 0.00; El 84.2% de 
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los pacientes con peor resultado funcional se asoció a complicaciones tardías 

entre los días 4 – 7, por el contrario 85.7% de los pacientes con buen resultado 

funcional se asociaron a la ausencia de complicaciones tardías, p 0.00. El 73.7% 

de los pacientes con peor resultado funcional se asociaron a infecciones asociadas 

a cuidados de la salud, mientras que el 94.6% de los pacientes que tuvieron buen 

resultado funcional se asociaron a la ausencia de IACS, p 0.000. El 46.2% de los 

pacientes con buen resultado funcional se asociaron a la ausencia de 

complicaciones endovasculares, mientras que el 31.6% de los pacientes con peor 

resultado funcional se asociaron a la presencia de vasoespasmo durante la terapia 

endovascular con una p significativa de 0.009. 

Tabla 9. 

Factores clínicos/sociodemográficos asociados a mortalidad. 

Factores  Muerte 

n= 3 (%) 

No Muerte 

n= 72 (%) 

p 

Edad 

Sexo 

Masculino 

Femenino 

Alcohol 

Tabaco 

Ejercicio 

Comorbilidades 

Obesidad 

Diabetes mellitus II 

Hipertensión arterial 

60.67 ± 23.02 

 

0 (0.0) 

3 (100) 

0 (0.0) 

0.0 ± 0.0 

0 (0.0) 

 

0 (0.0) 

2 (66.7) 

2 (66.7) 

47.38 ± 13.29 

 

26 (36.1) 

46 (63.9) 

20 (27.8) 

0.48 ± 1.31 

3 (4.2) 

 

14 (19.4) 

40 (55.6) 

44 (61.1) 

0.10 

0.54 

 

 

0.56 

0.53 

1.00 

 

1.00 

1.00 

1.00 

Nota: No se encontraron factores clínicos-sociodemográficos asociados a muerte. 
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Tabla 10. 

Factores clínicos y de laboratorio asociados a mortalidad. 

Factores  Muerte 

n= 3 (%) 

No Muerte 

n= 72 (%) 

p 

Días de evolución 

Anemia 

Glucosa 

Alteraciones electrolíticas 

Alteraciones equilibrio acido-base 

Temperatura corporal 

<37.5°C 

>37.5°C 

Nimodipino 

1.67 ± 0.57 

13.40 ± 1.40 

99.67 ± 13.50 

3 (100) 

3 (100) 

 

0 (0) 

3 (100) 

1 (33.3) 

6.81 ± 6.54 

13.76 ± 2.12 

111.44 ± 39.78 

27 (37.5)  

14 (19.4) 

 

52 (72.2) 

20 (27.8) 

69 (95.8) 

0.18 

0.77 

0.61 

0.06 

0.01 

0.02 

 

 

0.01 

Nota: El 100% de los pacientes que fallecieron se asociaron a acidosis 

metabólica, p de 0.01. El 100% de individuos que murieron se asociaron a 

temperatura corporal mayor a 37.5°C, mientras que el 72.2% de los pacientes que 

no murieron tuvieron cifras de temperatura menor a 37.5°C, p 0.02. El 95.8% de 

los pacientes que no fallecieron se asociaron al uso de Nimodipino, p 0.01. 
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Tabla 11.  

Factores clínicos de severidad asociados a mortalidad. 

Factores  Muerte 

n= 3 (%) 

No Muerte 

n= 72 (%) 

p 

Hunt-Hess  

HH I 

HH II 

HH III 

HH IV 

WFNS 

I 

II 

III 

IV 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

3 (100) 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

3 (100) 

 

33 (45.8) 

31 (43.1) 

6 (8.3) 

2 (2.8) 

 

33 (45.8) 

30 (41.7) 

7 (9.7) 

2 (2.8) 

 

0.002 

 

 

 

 

0.002 

 

 

 

 

Nota: No se incluyen en la tabla HH 0, HH Ia y HH V por no reportes de pacientes 

con esta característica clínica, de igual manera no se describe WFNS V. 

Encontramos una relación estadísticamente significativa con la mortalidad (p 

0.002) con los grados HH IV y VWFNS IV en el 100%. 

Tabla 12.  

Factores imagenológicos de severidad asociados a mortalidad. 

Factores  Muerte 

n= 3 (%) 

No Muerte 

n= 72 (%) 

p 

mFisher 

0 

1 

2 

3 

4 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

2 (66.7) 

1 (33.3) 

 

1 (1.4) 

11 (15.3) 

13 (18.1) 

20 (27.8) 

27 (37.5) 

0.56 

 

 

 

 

 

Nota: No se incluye en la tabla mFisher V por no reportes de pacientes con esta 

característica imagenológica, no se encontró significancia estadística. 
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Tabla 13. 

Factores relacionados al tratamiento asociados a mortalidad. 

Factores  Muerte 

n= 3 (%) 

No Muerte 

n= 72 (%) 

p 

Tratamiento 

Clipaje 

Cirugía endovascular 

 

0 (0.0) 

3 (100) 

 

 14 (19.4) 

58 (80.6) 

1.00 

 

Nota: El método de tratamiento no está relacionado con la mortalidad. 
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Tabla 14. 

Factores relacionados al aneurisma asociados a mortalidad. 

Factores  Muerte 

n= 3 (%) 

No Muerte 

n= 72 (%) 

p 

Aseguramiento del domo 

Localización del aneurisma 

ACA 

ACoA 

ACI 

ACM 

ACoP 

ACP 

AB 

AV 

Lado del aneurisma 

Derecho 

Izquierdo 

Tamaño del aneurisma 

Pequeño 

Grande 

Gigante 

Morfología del aneurisma 

Sacular 

Fusiforme 

Blíster 

3 (100) 

 

0 (0.0) 

2 (66.7) 

1 (33.3) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

0 (0.0) 

1 (33.3) 

 

49 (87.5) 

4 (7.1) 

3 (5.4) 

 

3 (100) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

26 (36.1) 

 

6 (8.3) 

9 (12.5) 

31 (43.1) 

11 (15.3) 

1 (1.4) 

2 (2.8) 

2 (2.8) 

3 (4.2) 

 

22 (30.6) 

38 (52.8) 

 

14 (73.7) 

5 (26.3) 

0 (0.0) 

 

66 (91.7) 

5 (6.9) 

1 (1.4) 

0.84 

0.78 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.13 

 

 

0.20 

 

 

 

0.87 

 

 

 

Nota: no se incluye en la morfología el tipo blíster debido a que no se evidencio 

esta característica morfológica. No se encontró asociación entre los factores 

relacionados al aneurisma con la mortalidad. 

 

 

 



105 

 

Tabla 15. 

Factores clínicos y evolución asociada a mortalidad 

Factores  Muerte 

n= 3 (%) 

No Muerte 

n= 72 (%) 

p 

UCI 

Si 

No 

Días de hospitalización 

Complicaciones tempranas 

3er día 

No resangrado 

Complicaciones tardías 

4-7 días 

8-14 días 

No complicaciones 

IACS 

Si 

No 

Complicaciones quirúrgicas 

Ninguna 

Aneurisma residual 

Complicaciones endovasculares 

Ninguna 

Vasoespasmo 

Rotura de aneurisma 

Aneurisma residual 

 

0 (0.0) 

3 (100) 

10.00 ± 1.0 

 

0 (0.0) 

3 (100) 

 

3 (100) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

3 (100) 

0 (0.0) 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

 

1 (33.3) 

1 (33.3) 

0 (0.0) 

1 (33.3) 

 

16 (22.2) 

56 (77.8) 

10.17 ± 6.7 

 

1 (1.4) 

71 (98.6) 

 

20 (27.8) 

2 (2.8) 

50 (69.4) 

 

14 (19.4) 

58 (80.6) 

 

10 (13.9) 

4 (5.6) 

 

29 (40.3) 

9 (12.5) 

1 (1.4) 

19 (26.4) 

1.00 

 

 

0.96 

1.00 

 

 

0.029 

 

 

 

0.01 

 

 

0.69 

 

 

0.80 

Nota: Se encontró relación estadísticamente significativa entre el 100% 

de los individuos que fallecieron y la presencia de complicaciones tardías como 

el vasoespasmo e isquemia cerebral tardía, con una p de 0.029. Los casos que no 

presentaron esta complicación sobrevivieron en un 69.4%. El 100% de los casos 

de muerte se relacionaron con las IACS, con una p de 0.01. el resto de los factores 

clínicos y evolución no se relacionaron significativamente. 
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16. DISCUSIÓN 

La edad más frecuente de presentación fue los 48 años (8%), con una 

media de 47.91 años, como se ha descrito ampliamente 5,41, el género femenino 

fue más frecuente 65.33% (49 casos) en relación a los hombres con 34.67% (26 

casos). 

En la actividad física, encontramos que el 96% (72 casos) no realizaba 

ninguna actividad física previo a su internamiento, el índice tabáquico reportó la 

ausencia de consumo en el 86.67% (55 casos), además se encontró que el 73.3% 

(55 casos) de los pacientes estudiados niega el consumo de alcohol, la mayoría 

de los pacientes presentaron índices de masa corporal dentro del intervalo 

normal, siendo los más frecuentes IMC 19 y 23 con el 10.67% para cada valor, 

con un promedio de 24.93, la diabetes mellitus II se reportó en 57.33% (43 casos) 

y la hipertensión arterial se reportó en el 61.33% (46 casos) del total de los 

individuos estudiados, correlacionándose con lo reportado en otras revisiones5,41. 

Una vez que se analizaron no encontramos significancia estadística en 

cuanto a la relación de los factores clínicos-sociodemográficos con el resultado 

funcional y la mortalidad.  

El número de días de evolución hasta su ingreso fue variable, con un 

promedio de 6.6 días de evolución a su ingreso, en la mayoría de los individuos 

no se evidenció alteraciones electrolíticas, sin embargo, la alteración más 

frecuente presentada fue la hipercloremia en el 18.7% (14 casos), seguida de la 

hipernatremia con el 12% (9 casos), la menos frecuente fue la hiponatremia con 

el 8% (6 casos), seguida de la hipocloremia con 1.3% (1 caso). El 77.33% (58 

casos) no presentaron alteraciones del equilibrio ácido base, la alteración más 

frecuente reportada fue la acidosis metabólica 22.57% (17 casos). Los rangos 

más frecuentes de glucemia fueron menores a 110mg/dL representando el 

70.76% (53 casos), los valores óptimos se presentaron en el 18.67% (14 casos), 

y en menor frecuencia pacientes con elevaciones mayores a 150mg/dL 10.67% 

(8 casos). El promedio de glucosa reportado fue de 110.97 mg/dL. La mayor parte 

de los pacientes estudiados se reportaron con Hb mayor de 10mg/dL 
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correspondiendo al 97.33% (73 casos), mientras que solo en el 2.67% (2 casos) 

se reportaron con Hb entre 7-10 mg/dL, el promedio de Hb reportado fue de 13.74 

mg/dL. Del tratamiento clínico instaurado desde el día 1 de sangrado se reportó 

la utilización de Nimodipino en el 93.3% (70 casos) de los individuos, y aquellos 

que no recibieron el medicamento represento apenas el 6.67% (5 casos). 

Los días de evolución desde el sangrado de 7.63 ± 6.9 se asociaron a 

mejor resultado funcional con una p de 0.001, el 68.4% de los pacientes con buen 

resultado funcional no tuvieron alteraciones electrolíticas, con una p significativa 

de 0.03, 47.2% de los pacientes con peor resultado funcional se asociaron a 

acidosis metabólica, con una p significativa de 0.009, los controles de la 

temperatura corporal se reportaron en dos grupos, los más representativos en este 

estudio fueron los de temperatura menor de 37.5°C con el 69.33% (52 casos), 

con una proporción del 30.67% (23 casos) a quienes presentaron temperatura 

mayor de 37.5°C. En el uso de Nimodipino se encontró que en el 98.2% de los 

pacientes con mejor resultado funcional se asociaron a uso de Nimodipino, con 

una p significativa de 0.01, correspondiendo a lo reportado en otros estudios116, 

106,107. El 100% de los pacientes que fallecieron se asociaron a acidosis 

metabólica, p de 0.01. El 100% de individuos que murieron se asociaron a 

temperatura corporal mayor a 37.5°C, mientras que el 72.2% de los pacientes que 

no murieron tuvieron cifras de temperatura menor a 37.5°C, p 0.02. El 95.8% de 

los pacientes que no fallecieron se asociaron al uso de Nimodipino, p 0.01. 

En el estado clínico de ingreso según Hunt-Hess al ingreso hospitalario 

encontramos que en el 44% (33 casos) de los casos correspondían a grado I de la 

escala, mientras que el porcentaje de presentación más bajo correspondió al grado 

IV de la escala con un 6.67% (5 casos), mientras que en la escala de la federación 

mundial de sociedades neuroquirúrgicas (WFNS), encontramos que el 44% (33 

pacientes) correspondía al grado I de la escala, mientras que el porcentaje más 

bajo correspondía al grado IV de la escala con un 6.67% (5 casos). 

Reportes de otros estudios82,83, coinciden con nuestros resultados, en el 

que encontramos una relación con menor grado de severidad en ambas escalas y 
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el buen resultado funcional, HHI 53.6 %, p 0.001, WFNS I 53.6%, p 0.002. 

Encontramos además una relación estadísticamente significativa con la 

mortalidad (p 0.002) con los grados HH IV y VWFNS IV en el 100%. 

La escala mFisher reporto un mayor porcentaje para el grado 4 de la 

escala con un 37.33% (28 casos), en menor porcentaje se observó en el grado 0 

de la escala con un 1.33% (1 caso) del total de estudios analizados. 

Al igual que en otros estudios84, encontramos una relación con el mayor 

grado de colección sanguínea en imagen y el mal resultado funcional, mFisher 4 

57.9%, p 0.002. En cuanto a mortalidad no se encontró significancia estadística. 

El tipo de intervención realizada se basó en dos terapéuticas recibidas por 

los pacientes, en el 81.33% (61 casos) se dio tratamiento al aneurisma roto por 

cirugía endovascular, mientras que en el 14% (16 casos) se realizó cirugía 

cerebrovascular convencional con clipaje del aneurisma. 

Al realizar el análisis estadístico se determinó que el método de tratamiento no 

está relacionado con el pronóstico funcional o la mortalidad, resultados similares 

a lo comentado en otros estudios64,65. 

En cuanto a las características de la lesión aneurismática tenemos que la 

localización más frecuente se encontró en la ACI con un 42.67% (32 casos), en 

contraste el sitio menos frecuente correspondió a la ACoP 1.33% (1 caso). De 

estas el segmento especifico de la ACI (Bouthillier) más frecuentemente afectado 

correspondía al Comunicante en el 75.76% (25 casos), siendo menos frecuente 

el segmento Oftálmico 24.24% (8 casos). El lado más frecuente afectado fue el 

izquierdo 52% (39 casos), la presentación de lesión aneurismática en el lado 

derecho represento el 29.33% (22 casos), es importante también reportar el 

14.67% para lesiones mediales de la circulación anterior y 2.67% para lesiones 

de la línea media de la circulación posterior, además de lesiones bilaterales en 

espejo correspondientes al 1.33%. En la morfología se reportó el aneurisma 

sacular como el más frecuente con 92% (69 casos), además encontramos que el 

tipo blíster era el menos frecuente con 1.33% (1 caso). En el tamaño encontramos 

que en nuestra serie que los aneurismas pequeños correspondieron al 84% (63 
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casos), con una frecuencia más baja de los aneurismas gigantes 1.33% (3 casos). 

Correspondiendo a lo comentado en la literatura2,4,42,73,83. 

No se encontró relación entre los factores relacionados al aneurisma con 

el resultado funcional o mortalidad.  

La necesidad de UCI fue estadísticamente menor con un 78.67% (59 

casos), mientras que los que requirieron cuidados intensivos 21.33% (16 casos) 

recibieron manejo en área y servicio especializado. El número de días de 

internación más frecuentemente reportado fue entre 5-10 con un 60% (45 casos), 

en menor porcentaje quienes permanecieron por más de 10 días con un 22-67% 

(17 casos) y finalmente con un 17.33% (13 casos) quienes permanecieron menos 

de 5 días de hospitalización, con un promedio de 10.16 días, un mínimo de 3 y 

un máximo de 30 días de hospitalización. 

Las complicaciones se analizaron en dos grupos, en cuanto a las 

tempranas encontramos que en el 98.67% (74 casos) no se observaron 

complicaciones, con solo 1.33% (1 caso) de resangrado al tercer día desde el 

evento inicial.  

A pesar de que la mayoría de los casos no presentaron complicaciones 

tardías (66.67% ), el 30.67% del mal resultado funcional tuvo relación con las 

complicaciones tardías como el vasoespasmo/isquemia cerebral retardada entre 

los días 4-7 del sangrado de forma estadísticamente significativa, concordando 

con lo ya descrito como uno de los predictores más fuertes en el resultado 

desfavorable.107,108 

 El 77.33% (58 casos) no presentaron infecciones asociadas a cuidados de 

la salud mientras que solo un 22.67% (17 casos) si presentaron alguna infección 

asociada durante su internamiento. En las complicaciones relacionadas al 

procedimiento recibido encontramos que para el tratamiento endovascular el 

81.97% (50 casos) no presentaron complicaciones, en el 16.39% (10 casos) se 

encontró vasoespasmo durante el procedimiento, mientras que solo el 1.64% (1 

caso) presento rotura de los aneurismas durante el procedimiento. 



110 

 

La población que recibió tratamiento quirúrgico convencional, el 71.43% 

(10 casos) no presento complicaciones transquirúrgicas, mientras que los que si 

presentaron la reportada en el 28.57% (4 casos) fue la presencia de aneurisma 

residual. De los pacientes que fueron tratados por vía endovascular se reportó que 

en el 55.74% (34 casos) no se observó lesión aneurismática residual, mientras 

que para el 44.26% (27 casos) se reportaron aneurisma residual. 

El 87.5% de los individuos con buen resultado funcional se asoció con los 

pacientes que no requirieron UCI, p 0.003. Se encontró que a 7.86 ± 3.9 días de 

hospitalización se asoció a mejor resultado funcional, mientras que a 16.95 ± 8.3 

días de hospitalización se asoció a peor resultado funcional, p 0.00; El 84.2% de 

los pacientes con peor resultado funcional se asoció a complicaciones tardías 

entre los días 4 – 7, por el contrario 85.7% de los pacientes con buen resultado 

funcional se asociaron a la ausencia de complicaciones tardías, p 0.00. El 73.7% 

de los pacientes con peor resultado funcional se asociaron a infecciones asociadas 

a cuidados de la salud, mientras que el 94.6% de los pacientes que tuvieron buen 

resultado funcional se asociaron a la ausencia de IACS, p 0.000. El 46.2% de los 

pacientes con buen resultado funcional se asociaron a la ausencia de 

complicaciones endovasculares, mientras que el 31.6% de los pacientes con peor 

resultado funcional se asociaron a la presencia de vasoespasmo durante la terapia 

endovascular con una p significativa de 0.009. 

Se encontró relación estadísticamente significativa entre el 100% de los 

individuos que fallecieron y la presencia de complicaciones tardías como el 

vasoespasmo e isquemia cerebral tardía, con una p de 0.029. Los casos que no 

presentaron esta complicación sobrevivieron en un 69.4%. El 100% de los casos 

de muerte se relacionaron con las IACS, con una p de 0.01. el resto de los factores 

clínicos y evolución no se relacionaron significativamente. 
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17. CONCLUSIONES 

En relación a nuestro objetivo general se determinó que las principales 

características relacionadas a la evolución desfavorable con un mRs ≥3 fueron 

los días de evolución al momento del ingreso hospitalario con una media de 3.58 

± 3.4, la acidosis metabólica,  temperatura corporal mayor de 37.5°C, escalas 

clínicas de Hunt y Hess de II y WFNS II, escala imagenológica de mFisher 4, 

días de hospitalización más prolongados  16.95 ± 8.3, presencia de 

complicaciones tardías como el vasoespasmo/isquemia cerebral tardía entre el 

4to al 7mo día, cursar con infecciones asociadas a cuidados de la salud, cursar 

con vasoespasmo mecánico durante el procedimiento endovascular. 

En cuanto a la mortalidad, se identificó como factores relacionados la 

acidosis metabólica, temperatura corporal mayor de 37.5°C, grados de mayor 

severidad clínica como HH IV y WFNS IV, presencia de complicaciones tardías 

como el vasoespasmo e isquemia cerebral tardía, infecciones asociadas a cuidados 

de la salud. 

Las mujeres adultas jóvenes son las más afectadas. 

Los casos que se presentan con escalas clínicas y de imagen más graves 

evolucionan con más frecuencia a malos resultados funcionales. 

Las escalas clínicas de mayor gravedad se relacionan con la mortalidad, a 

diferencia de la escala de imagen.  

La tomografía simple de cerebro es el estudio diagnóstico inicial y permite 

determinar la severidad del sangrado y vigilancia de potenciales complicaciones. 

El método de tratamiento empleado no influye en el desenlace funcional, ni 

en la mortalidad. 

Si bien es factible caracterizar los aneurismas mediante estudios no invasivos 

como angio TC y angio RM, la angiografía por sustracción digital es el estándar de 

oro. 
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18. RECOMENDACIONES 

Al concluir nuestro estudio consideramos que para reducir la 

morbimortalidad en esta patología es necesario dedicar mayores esfuerzos en el 

manejo estricto de los pacientes con escalas clínicas y de imagen más graves, 

manteniendo en la medida de lo posible en mejor estado hidroelectrolítico, 

eutermia, realizar evaluaciones clínicas y de imagen para identificar 

oportunamente y brindar el mejor manejo medico en el control del 

vasoespasmo/isquemia cerebral tardía, adoptar estrategias para reducir en lo 

posible las infecciones asociadas a los cuidados de la salud y las complicaciones 

durante los procedimientos endovasculares. 

Es necesario después de esta revisión procurar realizar estudios de 

neuroimagen con protocolo adecuado de angiotomografía desde troncos supra 

aórticos con reconstrucción al momento de ingreso hospitalario, ya que aquellos 

pacientes que presentan aHSA se benefician al definir la presencia o no de lesión 

aneurismática para el inicio de tratamiento clínico y la toma de decisiones para 

el tratamiento definitivo del aneurisma. Además de implementar los equipos del 

hospital, para aplicar los protocolos en conjunto con los servicios de radiología y 

terapia endovascular neurológica.  

Se requieren estrategias para que la angiotomografía desde tronco supra 

aórticos sea realizada con más prontitud durante la hospitalización de los 

pacientes con hemorragia subaracnoidea, de modo que se pueda ajustar su 

tratamiento en caso de etiología aneurismática.  

Mantener disponibles todos los estudios complementarios realizados a los 

pacientes y almacenados digitalmente, aparte de que se requieren para el 

adecuado seguimiento en la consulta externa, también son instrumento 

importante en estudios de investigación.  

Continuar con promoción de la salud para que la población general adopte 

medidas para una mejor calidad de vida y evitar los factores de riesgo para evento 

cerebrovascular. 
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20. APÉNDICE 

Apéndice 1. Definición de intensidad de actividad física según la OMS. 

1. Actividad física moderada (aproximadamente 3 – 6 MET) 

Requiere un esfuerzo moderado, que acelera de forma perceptible el ritmo cardiaco. 

Ejemplos de ejercicio moderado son los siguientes: caminar a paso rápido, bailar, jardinería, tareas 

domésticas, caza y recolección tradicionales, participación activa en juegos y deportes con niños y 

paseos con animales domésticos, trabajos de construcción generales (p. ej., hacer tejados, pintar, etc.), 

desplazamiento de cargas moderadas (< 20 kg). 

2. Actividad física intensa (aproximadamente > 6 MET) 

Requiere una gran cantidad de esfuerzo y provoca una respiración rápida y un aumento sustancial de la 

frecuencia cardíaca. 

Se consideran ejercicios vigorosos: footing (correr sin prisa), ascender a paso rápido o trepar por una 

ladera, desplazamientos rápidos en bicicleta, aeróbicos, natación rápida, deportes y juegos competitivos 

(p. ej., juegos tradicionales, fútbol, voleibol, hockey, baloncesto), trabajo intenso con pala o excavación 

de zanjas, desplazamiento de cargas pesadas (> 20 kg). 

 

*A menudo se utilizan los equivalentes metabólicos (MET) para expresar la intensidad de las 

actividades físicas. Los MET son la razón entre el metabolismo de una persona durante la realización 

de un trabajo y su metabolismo basal. Un MET se define como el costo energético de estar sentado 

tranquilamente y es equivalente a un consumo de 1 kcal/kg/h. Se calcula que, en comparación con esta 

situación, el consumo calórico es unas 3 a 6 veces mayor (3-6 MET) cuando se realiza una actividad 

de intensidad moderada, y más de 6 veces mayor (> 6 MET) cuando se realiza una actividad vigorosa. 

 

Apéndice 2. Clasificación del IMC. 

 

Clasificación del IMC 

Insuficiencia ponderal <18.5 

Intervalo normal 18.5 – 24.9 

Sobrepeso ≥25.0 

Preobesidad  25.0 – 29.9 

Obesidad ≥30.0 

Obesidad de clase I 30.0 – 34.9 

Obesidad de clase II 35.0 – 39.9 

Obesidad de clase III ≥40.0 
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