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INTRODUCCION.

La enfermedad vascular cerebral es un problema de salud publica que
constituye la principal causa de invalidez y la tercera causa de mortalidad en
los Estados Unidos de América. Cerca de 137,000 estadounidenses mueren a
consecuencia de esta cada afio. @ En México, esta enfermedad constituye de
igual manera, la tercera causa de mortalidad con una incidencia de 28.3 por
cada 100,000 habitantes.

Un evento vascular cerebral (EVC) puede ocasionar una significativa
discapacidad, tal como una pardlisis, dificultades en el habla e inclusive
problemas emocionales. Para su estudio y abordaje terapéutico los EVC’s
pueden ser clasificados en isquémicos o hemorragicos de acuerdo a si son
provocados por la oclusién de la luz de un vaso sanguineo cerebral provocando
como consecuencia la produccion de un infarto cerebral, en el primer caso, o
por la ruptura de la pared de un vaso sanguineo que ocasiona una hemorragia
intracraneal, en el segundo caso. Es muy importante ejercer control sobre los
factores de riesgo asociados, asi como realizar el diagnéstico y tratamiento
temprano y adecuado de cada tipo de EVC para reducir la mortalidad y la
discapacidad secundaria. EI EVC es una patologia que frecuentemente
demanda de atencion en el servicio de urgencias y corresponde
aproximadamente al 80% las causas isquémicas mientras que el 20% a las

causas hemorragicas. ©

Dentro de los EVC’s hemorragicos, la hemorragia subaracnoidea (HSA)
constituye una causa relativamente poco frecuente (5%) y constituye una
relacion de solo un caso por cada 20 EVC’s. Sin embargo, debido a su
potencial fatalidad, la cual es de alrededor del 50% y a que se presenta mas
frecuentemente en pacientes en edad productiva, ademas de la actual
factibilidad para su tratamiento; la trascendencia social y econémica de esta
enfermedad es muy importante ya que representa la pérdida de personas
econémicamente activas, bien ya sea por su muerte o por la discapacidad

cerebral que deja como secuela, si no se administra un tratamiento efectivo y



oportuno, el cual esta disponible en muchos centros de referencia en varios
paises y puede reducir la fatalidad de los casos hasta a un 17% cuando esta
patologia es tratada por un equipo multidisciplinario.

Las causas de una HSA pueden ser clasificadas en traumatica y no traumatica.
Evidentemente las causas traumaticas son mas frecuentes sobre todo en
paises desarrollados o inclusive en ciudades mas industrializadas debido a la
mayor frecuencia de accidentes. Dentro de las causas no trauméticas, la mas
frecuente es debida a la ruptura de un aneurisma intracraneal lo cual constituye
una prevalencia que se ha descrito de hasta un 80 a 85%. El 10 al 15% de los
casos cursan con dos angiografias consecutivas negativas sin alguna otra
causa aparente, estos casos se han denominado como HSA no
aneurismaticas. Menos del 5% de los casos restantes son secundarios a
lesiones inflamatorias y vasculitis, lesiones no inflamatorias y vasculopatias,
coagulopatias, tumores o drogas. ® En la mayoria de las poblaciones, la
incidencia de la ruptura de un aneurisma se reporta de 6 a 7 casos por cada
100,000 personas/afio, sin embargo se eleva hasta alrededor de 20 casos por
cada 100,000 personas/afio en Finlandia y Japdén. Aunque la incidencia se
incrementa con la edad, la mitad de las personas que la presentan tienen
menos de 55 afos. Los aneurismas saculares son el 85% de las veces la
causa, un 10% cae en un patrén llamado hemorragia subaracnoidea
perimesencefalica no aneurismatica, una condicion relativamente inocua; el
restante 5% de los casos es causado por una larga lista de posibilidades
mucho mas raras. ®® Un 10 al 15% de los pacientes con HSA mueren antes

de llegar al hospital para ser atendidos. ©

Los aneurismas intracraneales son dilataciones de las arterias que se
desarrollan en el transcurso de la vida y en algunos casos son congénitos no
detectados durante la vida del paciente. Los aneurismas saculares se
desarrollan  principalmente en los sitios de bifurcacibn de las arterias,
usualmente en la base del cerebro, sea en el circulo de Willis o en algunas de
sus ramas préximas; la mayoria de los aneurismas intracraneales nunca se
romperan. Aln no esta clara su patogénesis, sin embargo se han identificado

algunos factores de riesgo para su presentacion. El riesgo de ruptura de un



aneurisma intracraneal se incrementa con el tamafio del mismo. ) Los factores
de riesgo modificables identificados para la HSA son hipertension, tabaquismo,
uso de drogas vasoactivas como la cocaina y el excesivo consumo de alcohol.
Del 2 al 3% de las personas sin estos factores de riesgo especificos tienen un
aneurisma intracraneal.®’ Se han descrito también factores genéticos

principalmente en la HSA familiar. ®*%

Los genes candidatos para la
patogénesis son los que codifican elementos de la matriz extracelular. *® En
los pacientes con riflones poliquisticos la frecuencia de los aneurismas
intracraneales se incrementa en cerca del 10% pero estos representan menos
del 1% de las HSA. ™ Los factores que precipitan la ruptura de los aneurismas
son complejos, se piensa que un incremento subito de la presién arterial
transmural es un elemento plausible en al menos una proporcion. Algunas
actividades que preceden a la HSA, tales como el ejercicio y la actividad sexual

se han reportado hasta en un 20% de los casos. ‘41

En aquellos pacientes que sobreviven a las primeras horas de una HSA, se
presentan 3 principales complicaciones que amenazan la vida de los pacientes
con un aneurisma roto: re-sangrado, la isquemia cerebral retardada o
vasoespasmo y la hidrocefalia. En las primeras horas después de la
hemorragia inicial, hasta un 15% de los pacientes tienen un deterioro subito del
estado de alerta lo que sugiere un resangrado. ®® En los pacientes que
sobreviven al primer dia, el riesgo de sangrado se reparte mas o menos
uniformemente durante las siguientes 4 semanas con un riesgo acumulado de
re-sangrado de hasta el 40% sin intervencién quirdrgica. " Después de un
resangrado el prondstico es pobre, ya que un 80% de los pacientes muere o
permanece con alguna discapacidad neurologica importante. Pocos factores, si

es que existen, se han descrito que predigan el riesgo del resangrado. ‘¥

En la actualidad la terapia endovascular de oclusion de aneurismas
intracraneales comunmente llamada “coiling” ha reemplazado a la oclusion
quirargica como la principal opcién de intervencién para la prevencion del
resangrado de pacientes seleccionados en los centros médicos especializados.
La técnica consiste en el empaquetamiento del aneurisma con bobinas (en

inglés “coils”). Se han realizado grandes ensayos clinicos controlados que



comparan a esta técnica contra el clipaje, siendo la reduccion del riesgo relativo
para un resultado pobre (muerte o dependencia) para el coiling vs clipaje de un

24% (95% IC 12-13%). La reduccién de riesgo absoluto es de 7% (4-11%).
20)

El clipaje de los aneurismas como medida preventiva secundaria del
resangrado se ha convertido en una segunda opcion en los centros
especializados, sin embargo en los hospitales en los que no se cuenta aun con
este recurso, ésta contindia siendo la principal técnica quirdrgica para este fin.
Las actuales revisiones de la HSA sugieren que con los tratamientos mas
recientes, la isquemia cerebral es la Unica complicacion que ha permanecido
como una causa del pobre prondstico de los pacientes. El abordaje actual
consiste en el uso de calcio-antagonistas, tales como el nimodipino, para la
prevencion de la isquemia cerebral y lo mas importante, la prevencion del re-

sangrado mediante la oclusién del aneurisma durante los 3 primeros dias. ?

El pobre resultado en los pacientes con HSA aneurismatica esta mas
relacionado con la edad del paciente, la cantidad de sangre en el espacio
subaracnoideo y el estado neuroldgico de los pacientes antes del tratamiento,
especialmente el nivel de conciencia. %*?¥ En la mayoria de los estudios sobre
HSA aneurismatica, el resultado es medido por la escala prondstica de
Glasgow o la escala modificada de Rankin a los 6 meses después del sangrado
en donde la recuperacibn a una vida independiente con o sin solo una
deficiencia neurol6gica menor es considerada un buen resultado. Sin embargo,
en los pacientes considerados como con un buen resultado, un porcentaje
sustancial permanece con deficiencia cognitiva persistente, cambios

emocionales, y una calidad de vida reducida. ®>2"

Rosengart y colaboradores describieron los factores de mal prondstico en un
metaanalisis de 4 ensayos clinicos aleatorizados que incluian a 3,567
pacientes con HSA aneurismatica; lo cual revelé que el infarto cerebral, el
estado neuroldgico al ingreso, una edad mayor, la temperatura al dia 8
posterior al evento, la presencia de hemorragia intraventricular, vasoespasmo,
hematoma intracerebral e historia de hipertension fueron los mas relevantes.

Sin embargo, estos autores hacen notar que aunque la mayoria de estos
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factores no son modificables, existen otros factores que si lo pueden ser
durante el desarrollo del tratamiento del paciente, lo cual puede mejorar la
sobre vida y funcionalidad de los mismos. En este estudio como ya se
menciono antes, la discapacidad fue medida en base a la escala pronostica de
Glasgow, la cual se ha considerado que no mide adecuadamente la

discapacidad. ©®

Kelly y colaboradores fueron los primeros investigadores en considerar otras
posibles complicaciones a largo plazo en los pacientes con dafio cerebral
traumatico y HSA aneurismatica tales como la disfuncién hipofisaria tomando
como base los reportes de casos de la presencia de necrosis de la hipdfisis en
casos fatales de pacientes con HSA y dafio cerebral secundario a
traumatismos. ?*2% a teoria inicial se debia a la plausible susceptibilidad de la
glandula pituitaria y el tallo de la misma en situaciones de traumatismos o de

compresién por sangre o aneurismas cercanos a esta. ¢

Otros estudios han demostrado una alta prevalencia de disfuncion hipofisaria
en los pacientes sobrevivientes a una HSA aneurismética de 12 a 60 meses
previos. Kreitschmann-Andermahr y colaboradores encontraron que solo 45%
de la serie pequefia de pacientes que estudiaron tuvieron una funcién
hipofisaria normal. ®» Dimopoulou y colaboradores estudiaron a 30 pacientes
sobrevivientes de una HSA aneurismatica con 12 a 24 meses posterior al
evento y encontraron una prevalencia de 47% de anormalidades endocrinas
puras o combinadas, 37% de ellas incluyeron deficiencia de hormona del
crecimiento, 13% hipogonadismo, 10% hiporeactividad del cortisol a la prueba
de estimulacién de corticotropina con dosis bajas de esteroides y disfuncion
tiroidea en el 7%. ©? A partir de entonces, otros autores han investigado la
presencia de la disfuncion hipofisaria en pacientes sobrevivientes a una HSA
aneurismatica aunque la mayoria de estos estudios se han llevado a cabo en el
periodo crénico con pocos trabajos en una etapa subaguda y con métodos

diagnésticos de la disfuncién hipofisaria diferentes. 349

Srinivasan y colaboradores fueron los primeros en investigar la relacion de la
disfuncion hipofisaria con la calidad de vida y funcionalidad de estos pacientes

mediante instrumentos de evaluacion validados encontrando una asociacion
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entre hipotiroidismo y deficiencia de hormona del crecimiento y la presencia de
deficiencia en la satisfaccion en la vida y la funcionalidad planteando la

interrogante acerca del beneficio del tratamiento hormonal en estos pacientes.
(41)

Recientemente se ha establecido controversia acerca de la frecuencia del
hipopituitarismo o disfuncion hipofisaria en los sobrevivientes a HSA debido a
que otros estudios han mostrado resultados contradictorios a la alta prevalencia
antes citada. Se ha planteado que estos resultados no concordantes pueden
deberse a la variabilidad entre los métodos de analisis de la funcion hipofisaria

y a la misma interpretacion de los resultados. “**¥
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La HSA es un motivo frecuente de consulta de urgencia en el INNNMVS y no
existen estudios prospectivos acerca de la sobrevida y funcionalidad de estos
pacientes. Aungue sigue siendo un tema de controversia, la mayoria de los
trabajos publicados en los ultimos afios, describen una alta prevalencia de
disfuncion hipofisaria en sobrevivientes de HSA, en el seguimiento a 12 meses.
La mayor parte de los datos provienen de estudios transversales con
evaluacion después de los 3 meses de evolucion de la enfermedad. Por lo
anterior es necesario determinar la prevalencia de esta complicacion en la
etapa aguda y su impacto en el prondstico vital y funcional de los pacientes a
corto y largo plazo. Por tal motivo nos realizamos la siguiente Pregunta de

investigacion:

¢, Cual es la frecuencia y el papel que juega la disfuncién hipofisaria en el
pronéstico a corto y largo plazo de los pacientes con Hemorragia

Subaracnoidea?
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HIPOTESIS

La disfuncion hipofisaria es frecuente en pacientes con HSA tanto dentro del
periodo agudo como cronico de la enfermedad y representa un factor de mal

pronostico vital y funcional.
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OBJETIVOS

a. Objetivo General.

Estimar la prevalencia y el papel que juega la disfuncidn
hipofisaria en el prondéstico funcional y vital a corto y largo plazo

de los pacientes con HSA.

b. Objetivos especificos.

e Conocer la prevalencia de la disfuncion hipofisaria durante el
periodo agudo de la HSA.

e Determinar si la disfuncion hipofisaria es un factor de riesgo
independiente de mal pronéstico tanto vital como funcional a
largo plazo en pacientes con HSA.

e I|dentificar los factores de riesgo asociados con la disfuncién
hipofisaria en pacientes con HSA.

13



JUSTIFICACION

Al realizar el presente estudio se conocio la prevalencia de la disfuncion
hipofisaria en los pacientes con HSA atendidos en el INNNMVS. De igual forma
se estimo el impacto que juega esta complicacion en el prondstico vital y
funcional a corto y largo plazo de los pacientes y los factores de riesgo que la
determinan. Lo anterior permitira abrir una linea de investigacion para valorar si
el tratamiento de la disfuncién hipofisaria tanto en el periodo agudo como
cronico de la enfermedad modifica la historia natural de la misma permitiendo
mejorar el prondstico de estos pacientes disminuyendo asi la alta mortalidad y
discapacidad de esta enfermedad y con ello disminuir también los gastos tanto

directos como indirectos relacionados a la atencién de estos pacientes.
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METODOLOGIA

a) Disefio

Estudio observacional, descriptivo, prospectivo y analitico de serie de casos.

b) Poblacion y muestra
1. Universo de estudio.
Pacientes con hemorragia subaracnoidea.
2. Poblacion de estudio.

Se estudié una muestra de los pacientes con HSA referidos al Instituto

Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez”.
3. Muestreo.

Se incluyeron de forma consecutiva a todos los casos con diagndstico
confirmado de HSA referidos al INNNMVS a partir de agosto del 2010

hasta completar el tamafio de la muestra.
4. Tamafo de muestra.

e Se calcul6 un tamafio de la muestra para estudios de prevalencia con
poblacion finita utilizando una hoja de célculo en el programa
computacional Excel para una poblacion de 100 pacientes (promedio
de casos de HSA atendidos al afio en el INNNMVS), con un nivel de
confianza del 95% (a=0,05), precision del 7%. Segun la bibliografia
se consideré una prevalencia promedio del 55% de disfuncion
hipofisaria a los 12 meses de evolucién. Ajustando una proporciéon

esperada de pérdidas del 15%.
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e EI tamafio de muestra calculado con los parametros antes

mencionados es de 78 pacientes.

c) Criterios de seleccién del estudio.
1. Criterios de inclusién.
e Pacientes referidos al INNNMVS.

e Diagnosticados con HSA por medio de Tomografia computada
(TC) de cerebro y/o analisis del liquido cefalorraquideo (LCR)

obtenido por puncién lumbar.

e Que aceptaron participar en el estudio o en su defecto que los

familiares hayan consentido su participacion.
2. Criterios de exclusion.

e Antecedente de tratamiento previo con algun medicamento que

altera alguno de los ejes hipotalamo- hipofisis- glandula.
¢ Antecedente de enfermedad pituitaria previa.
¢ Que hayan presentado apoplejia hipofisaria.
3. Criterios de eliminacion.

e Pacientes que durante su internamiento fueron tratados con
medicamentos que alteran alguno de los ejes eje hipotalamo-

hipofisis-glandula.

e Que se haya diagnosticado apoplejia hipofisaria durante su

hospitalizacion.
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c) Variables

Tabla 1. Definicién de variables

VARIABLE CLASIFICACION DEFINICION DEFINICION INDICADOR FUENTE
CONCEPTUAL OPERACIONAL
Edad Cuantitativa Tiempo que una NUmero de afios de | NUmero de Instrumento
discreta persona ha vivido, a | vida del paciente afios de vida | de
contar desde que referido en la del paciente | recoleccion
nacio. entrevista con el de los datos
paciente o su enla
familiar al momento entrevista
de presentar la HSA con el
paciente.
Género Cualitativa Condicién por la que | Género al que Masculino Instrumento
nominal. se diferencian los | pertenece el Femenino de
machos y las | paciente. recoleccion
hembras en las de los datos
especies animales. en la
entrevista
con el
paciente.
indice de Cuantitativa Cifra que representa | Indice Tabaquico Numero de Instrumento
Tabaquismo continua el nimero de calculado paquetes de
paquetes de multiplicando el [afio recoleccion
cigarrillos fumados numero de cigarros de los datos
en la vida. fumados al dia en en la
promedio con los entrevista
afios de tabaquismo con el
y dividiéndolo entre paciente.
20.
Alcoholismo Cualitativa Enfermedad que Referencia del | Si Instrumento
nominal consiste en padecer | habito de ingerir | No de
una fuerte necesidad | alcohol referido por recoleccion
de ingerir alcohol el propio paciente o de los datos
etilico de forma que | sus familiares en la
existe una durante la entrevista entrevista
dependencia fisica con el investigador. con el
del mismo. paciente.
Hipertension Cualitativa Enfermedad Referencia del Si Instrumento
arterial nominal caracterizada por un | antecedentes de No de
sistémica incremento continuo | diagnéstico de recoleccion
de las cifras de HTAS por el propio de los datos
presion en las paciente o sus en la
arterias. familiares. entrevista
con el
paciente.
Escala de Cuantitativa Escala neurolégica | Calificacion de la | Del 1al 15 Hoja de
coma de discreta disefiada para | escala de Glasgow referencia
Glasgow Evaluar el nivel de | referida en la hora del hospital
consciencia de los | de referencia del de origen u
pacientes que han | hospital de origen o hoja rosa del
sufrido un | enla hoja rosa. INNNMVS
traumatismo

craneoencefalico
(TCE) durante las
primeras 24 horas
postrauma.
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Escala de Hunt | Cualitativa Es una manera de Calificacion de | Grados del | | Hoja rosa del
y Hess ordinal clasificar la acuerdo a la escala | al'V expediente
severidad de una de Hunt y Hess clinico  del
hemorragia otorgada por el INNNMVS
subaracnoidea no médico que recibd
traumatica, la cual al paciente en el
se correlaciona con | servicio de
el resultado del urgencias del
tratamiento INNNMVS de
quirargico acuerdo a la hoja
rosa.
Escala de Cualitativa Escala que muestra | Calificacion de | Grados del | | Hoja rosa del
Fisher ordinal la relacion entre la | acuerdo a la escala | al IV expediente
cantidad de sangre | de Fisher otorgada clinico  del
que se visualiza en | por el médico que INNNMVS
la tomografia | recib6 al paciente
computada y el | en el servicio de
riesgo de | urgencias del
vasoespasmo  en | INNNMVS de
pacientes con HSA. | acuerdo a la hoja
rosa.
Escala de Cualitativa Escala que muestra | Calificacion de | Grados del | | Instrumento
Claassen ordinal la relacion entre la | acuerdo a la escala | al V de
cantidad de sangre | de Claassen recoleccion
que se visualiza en | otorgada al evaluar de los datos
la tomografia | la primera TC.
computada y el
riesgo de
vasoespasmo  en
pacientes con HSA.
World Cualitativa Escala utilizada para | Calificacion Grados del | | Instrumento
Federation of ordinal evaluar la gravedad | otorgada de la | alV de
Neurological clinica de los WFNSGSSHS  de recoleccion
Surgeons pacientes con HSA | acuerdo a las notas de los datos
Grading conjuntando el de envio  del
System for déficit motor y la hospital de origen y
Subarachnoid escala de coma de a la hoja rosa del
Hemorrhage Glasgow expediente  clinico
Scale del INNNMVS
Sistema de Cuanlitativo Sistema de | Calificacion Puntaje del 0 | Instrumento
graduaciéon de | ordinal graduacion del | otorgada del | al5 de
Ogilvy y Carter riesgo quirdrgico en | sistema de recoleccion
los pacientes con | graduacion de de los datos

HSA

Ogilvy y Carter de
acuerdo a las notas
de envio  del
hospital de origen y
a la hoja rosa del
expediente  clinico
del INNNMVS
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Tabla 2. Definicion de variables.

VARIABLE | CLASIFICACION DEFINICION DEFINICION INDICADOR FUENTE
CONCEPTUAL OPERACIONAL
Dimensione | Cuantitativa Dimensiones Forma y dimensiones | Cantidad en | Reporte de
s del continua referidas  del | del aneurisma referidas | milimetros de las | angiografia
aneurisma aneurismaenla | en el reporte de | dimensiones del
angiografia angiografia aneurisma
diagndstica
Resangrad | Cualitativa Se refiere al | Incremento de la| SioNo Expediente
0 nominal nuevo sangrado | cantidad de sangre clinico
dicotdmica de un | intracraneana
aneurisma roto | documentado mediante
posterior al | tomografia computada
evento inicial de cerebro
acompafiada o no de
déficit neurolégico
nuevo y no atribuible a
otras causas
Hidrocefalia | Cualitativa Aumento de la | Diagnostico de | SioNo Expediente
nominal presion y | hidrocefalia clinico
dicotomica cantidad de | documentado por TAC
LCR en el|y reportado en el
sistema expediente clinico
ventricular 'y
espacio
subaracnoideo
secundario  a
sangrado
intraventricular
Ventriculitis | Cualitativa Infeccién  del | Diagnédstico clinico y | SioNo Expediente
nominal sistema por laboratorio cultivos clinico
dicotémica ventricular del LCR) de infeccion
del sistema ventricular
documentado en
expediente clinico
GH Cuantitativa Hormona  del | Determinacion de los | ng/dL Reporte de
continua crecimiento, niveles hormonales por resultados
producida en | el laboratorio  del de
hipofisis hospital en los dias laboratorio
anterior indicados en material y de
métodos Hormonas
0.003-0.97 valores
normales
FSH Cuantitativa Hormona Determinacion de los | miU/mL Reporte de
continua estimulante de | niveles hormonales por resultados
los  foliculos, | el  laboratorio  del de
producida  en | hospital en los dias laboratorio
hipdfisis indicados en material y de
anterior métodos. Valores Hormonas
normales
fase folicular  3.85-
8.078 fase media del
ciclo 4.54-22.51
Luteica 1.79-5.12
Posmenopausica
16.74-113.59
LH Cuantitativa Hormona Determinacion de los | miU/mL Reporte de
continua luteinizante, niveles hormonales por resultados
producida en | el laboratorio  del de
hipofisis hospital en los dias laboratorio
anterior indicados en material y de
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métodos. Valores Hormonas
normales
Fase folicular 2.12-
10.89 Fase media del
ciclo 19.18-103.30
Luteica 1.20-12.86
Posmenopausica 10.87
-58.64
Prolactina Cuantitativa Hormona que | Determinacion de los | ng/mL Reporte de
continua estimula el | niveles hormonales por resultados
desarrollo el  laboratorio  del de
mamario y | hospital en los dias laboratorio
produccién de | indicados en material y de
leche en las | métodos. Valores Hormonas
mujeres, no | normales:
existe funcion | 3.34-26.72
conocida en el
hombre.
Producida en
hipdfisis
anterior
ACTH Cuantitativa Hormona que la | Determinacion de los | ng/mL Reporte de
continua produccién de | niveles hormonales por resultados
cortisol por la | el laboratorio  del de
glandula hospital en los dias laboratorio
suprarrenal. indicados en material y de
Producida en | métodos. Valores Hormonas
hipofisis normales:
anterior 3.34-26.72
TSH Cuantitativa Hormona Determinacion de los | Ul/mL Reporte de
continua estimulante de | niveles hormonales por resultados
la tiroides, | el  laboratorio  del de
producida  en | hospital en los dias laboratorio
hipdfisis indicados en material y de
anterior métodos Hormonas
0.34-5.60 valores
normales
Vasoespas | Cualitativa Disminucion del | Diagndstico clinico y | SioNo Expediente
mo nominal diametro y flujo | por gabinete clinico
dicotomica sanguineo de | (angiografia o eco
una arteria | doppler transcraneal)
secundario a la | de la presencia de
contraccién de | vasoespasmo
musculo liso documentado en
expediente
Dias de Cuantitativa NUmero de dias | Nomero de dias de | Numero de dias Expediente
estanciaen | discreta de estancia en | estancia tanto en la UT!I clinico
cuidados uTl como en la UTIM
intensivos
Eje tiroideo | Cualitativa Alteraciones en | Evaluacion  realizada | Reporte del Perfil | Reporte del
nominal el eje de la | del perfil hormonal por | hormonal Perfil
hormona el endocrinélogo hormonal
prolactina
Eje gonadal | Cualitativa Alteraciones en | Evaluacion  realizada | 1. Normal Reporte del
nominal el eje de la | del perfil hormonal por | 2. Hipogonadismo | Perfil
hormona el endocrinélogo hipogonadotréfico | hormonal
prolactina
Ejedela Cualitativa Alteraciones en | Evaluacion  realizada | 1. Normal. (menor | Reporte del
prolactina nominal el eje de la | del perfil hormonal por | a 25 en mujeresy | Perfil
hormona el endocrinélogo menor a 20 en | hormonal
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prolactina hombres)
2.
Hiperprolactinemi
a
3.
hipoprolactinemia
Eje dela Cualitativa Alteraciones Evaluacién  realizada | 1. Normal. Reporte del
hormona nominal presentadas en | del perfil hormonal por | 2. Baja. Perfil
del el eje de la | elendocrindlogo 3. Alta. hormonal
crecimiento hormona  del
crecimiento
Eje de Cualitativa Alteraciones Evaluacion  realizada | 1. Normal (mas | Reporte del
cortisol nominal presentadas en | del perfil hormonal por | de 15mcg de | Perfil
el eje tiroideo el endocrinélogo cortisol) hormonal
2.
Hipocortisolismo
(menos de 3 mcg)
3. Probable
hipocortisolismo
(3 a 15mcg)
Escala de Cualitativa ordinal | Sistema de Evaluacion de Calificaciéon del 0 | Entrevista
Rankin calificacién de discapacidad de al6 directa con
modificada discapacidad acuerdo al escala de el paciente.
Rankin modificada Instrument
otorgado al 1er, 3ery ode
6to mes de evolucion. recoleccion
de los
datos
Escala Cualitativa ordinal | Sistema de Evaluacion de Calificacion del 1 | Entrevista
pronostica calificacion de discapacidad de al5 directa con
de Glasgow discapacidad acuerdo al escala el paciente.
pronostica de Glasgow Instrument
otorgado al 1er, 3ery ode
6to mes de evolucion. recoleccion
de los
datos
indice de Cuantitativa Sistema de Evaluacion de Calificacion de 0 a | Entrevista
Barthel discreta calificacion de discapacidad de 100 puntos directa con
discapacidad acuerdo al indice el paciente.
en actividades | Barthel otorgado al 1er, Instrument
de la vida diaria | 3ery 6to mes de ode
evolucion. recoleccion
de los
datos
indice de Cualitativa Sistema de Evaluacion de Grupos de | Entrevista
Katz nominal calificacion de discapacidad de calificacion de la | directa con
discapacidad acuerdo al indice Katz AalaG. el paciente.
en actividades | otorgado al 1er, 3ery Instrument
de la vida diaria | 6to mes de evolucion. ode
recoleccion
de los
datos
Mini Mental | Cuantitativa Sistema de | Evaluacion de Puntaje  maximo | Entrevista
State discreta tamizaje para la | funciones mentales de 30. directa con
Examinatio presencia  de | otorgado al 1er, 3ery el paciente.
n deterioro 6to mes de evolucion. Instrument
cognitivo ) ode
demencia recoleccion
de los
datos
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Stroke
Impact
Scale -16
(escala de
impacto del
ictus)

Cuantitativa
discreta

Sistema de | Evaluacion de | Puntaje minimo | Entrevista
graduaciéon de | discapacidad de | de 16 y maximo | directa con
discapacidad acuerdo al SIS-16 | de 80 el paciente.
en  pacientes | otorgado al 1er, 3er y Instrument
con EVC. 6to mes de evolucion ode
recoleccion
de los
datos

d) Recoleccion de datos

1. Método:

Registro en el instrumento de recoleccién de los datos del

paciente.

Entrevista con los familiares.

2. Técnica:

Registro descriptivo.

Se incluyeron a los pacientes elegibles diagnosticados con
HSA que sean referidos al INNN y que aceptaron participar
en el estudio o en su defecto cuyos familiares consintieron

su participacion.

Se contacté a los pacientes y a sus familiares para
invitarlos a participar en el estudio. Se les explico la
dindmica del mismo y los objetivos cientificos y se les dio a

firmar el consentimiento informado.

Se llend el instrumento de recoleccion de los datos con la
informacion obtenida tanto de entrevista con el paciente o
sus familiares como del expediente clinico y estudios de

gabinete y laboratorio.

Se les realiz6 una prueba de funcion hipofisaria basal
dentro de las primeras 72 horas de su ingreso a la

institucion.
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Durante su estancia hospitalaria se realizé perfiles
hormonales hipofisarios por radioinmunoanalisis cada
semana durante el primer mes de evolucion vy
posteriormente al tercer y sexto mes de evolucién los
cuales fueron evaluados por un endocrindlogo cegado a la

informacion clinica.

Se les aplico las escalas de funcionalidad al mes, tres

meses y seis meses de evolucion.

La informacion completa se almacen6é en una hoja de
calculo de SPSS v. 17 y se analiz6 conforme se describe

en la seccion de andlisis.
3. Fuente:

Directa por entrevista con el paciente y sus familiares y con
la medicion y registro de todas las demas variables clinicas

y paraclinicas.

e) Instrumentos de medicién

Historia clinica que consta de reactivos divididos en las siguientes

partes.

Identificacion del paciente.

Antecedentes heredo familiares.
Antecedentes Personales No Patolégicos.
Antecedentes Personales Patolégicos.

Informacién referente al evento y su tratamiento.

o0k~ N PE

Resultados de perfil hormonal en las diferentes
evaluaciones.

7. Resultados de las escalas de funcionalidad.
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f) Andlisis Estadistico

1. El andlisis estadistico de los datos se realizaron con ayuda
del Software SPSS v. 17.0.

2. Se realiz6 la descripcion estadistica de la poblacion total.
Se realizaron pruebas de normalidad de todas las variables
cuantitativas mediante el teorema de tendencia central,
histogramas de frecuencia con curvas de normalidad,
diagramas de hoja y el test de Kolmogorov-Smirnov con
significancia p<0.05. Se utilizara estadistica descriptiva con
medidas de tendencia central y dispersion para la
descripcion de estas variables. Las variables categdricas
se presentan mediante porcentajes. Se utilizé intervalos de
confianza al 95%.

3. Se calcul6 la prevalencia de disfuncién hipofisaria dividido
por los principales ejes hipotalamo-hipofisis-gonada de la
adenohipofisis 'y de los eventos finales (muerte e
incapacidad neurolégica de acuerdo a las escalas de
discapacidad) al 1, 3 y 6 meses de evolucion. Se dividio a
la poblacién en grupo de casos y grupo de controles para
llevar a cabo un analisis univariado y asi identificar a los
factores de riesgo posiblemente relacionados. Se dividié en
primer lugar como casos a los que presenten disfuncion
hipofisaria y posteriormente se realizard otro andlisis
tomando como caso a la presentacién de un evento final.

4. Para la comparacion de variables categéricas se utilizo el
test Chi? de Pearson y el andlisis bilateral de la variancia
por jerarquias de Friedman si las variables en cuestion
contenian mas de dos categorias con sus correcciones en
caso necesario. Cuando se comparen variables numéricas
se uso el test de U de Mann-Whitney si la distribucién de la
variable no fue normal o la T de Student para muestras

independientes si la variable en cuestion tuvo una
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distribucion normal. Se calcularon la RM con sus intervalos
de confianza al 95% para cada variable.

5. Las variables relacionadas en el estudio univariado
(p<0.05) se incluirdn en el estudio multivariado con la
utilizacion de regresion logistica y regresiones Cox para
identificar los factores prondsticos independientes.

6. Se aplicara estadistica de Kaplan-Meier para el andlisis de
supervivencia libre de hipopituitarismo y de los eventos

finales.

Definicion de Caso y Control para el calculo de razbn de momios.

1. Para identificar los factores de riesgo de presentar disfuncion hipofisaria
la definicion de caso y control fue la siguiente:

i. Caso. Paciente que presentd alguna alteracion hormonal
identificada por el perfil hormonal hipofisario.

ii. Control. Paciente que no presentd ninguna alteracion
hormonal identificada por el perfil hormonal hipofisario.

2. Para identificar los factores de riesgo de presentar uno de los eventos
finales definidos como muerte por cualquier causa o discapacidad
neuroldgica grave (Rankin modificado de 3 o mas) la definicién de caso
y control serd la siguiente:

i. Caso. Paciente que present6 algun evento final durante la
hospitalaria y hasta los 12 meses del evento.

ii. Control. Paciente que no presenté algun evento final
durante la estancia hospitalaria y hasta los 12 meses del

evento.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Este estudio fue aprobado por el comité de bioética e Investigacion
médica de INNNMVS y se encuentra dentro de los Principios Basicos
Cientificos aceptados en las Declaraciones sobre Investigacion
Biomédica en seres humanos, de Helsinki Il en 1975, Venecia en 1983,
Hong Kong en 1989, Sudafrica 1996 y Edimburgo 2000, que sefalan
textualmente “El protocolo se remitira a un comité independiente del
investigador y de la entidad patrocinadora, para consideracion,

comentarios y asesoramiento”, en lo cual se basara la aprobacion.

26



RESULTADOS

Descripcion de la poblacion de estudio.

Un total de 83 pacientes fueron incluidos al estudio a partir del 15 de Junio del
2010 al 5 de Mayo del 2011. En las tablas 1 y 2 se presentan sus
caracteristicas basales.

Tabla 1. Caracteristicas basales de los pacientes Tabla 2. Caracteristicas basales de los pacientes
con HSA incluidos en el estudio. con HSA incluidos en el estudio.

Variables n(%) Variables n(%)
Género Escala de la WFNSSHGS
Masculino 24 (29) 0 1(1)
Femenino 59 (71) 1 36 (46)
Edad Media 48 2 13 (17)
(Rango de 18 a 83 3 14 (18)
afios) 4 11 (14)
indice tabaquico Mediana 0 pag/afio 5 3(4)
(Rango de 0 a 25 Escala de Ogilvy y Carter
pag/afio) 0 12 (18)
Alcoholismo 24 (29) 1 22 (33)
2 22 (33)
HTAS 31(37) 3 9 (13)
DM2 10 (12) 4 2(3)
Escala de coma de Tamafio del aneurisma
Glasgow Cuello 3.1mm (DE
13a15 64 (79) +1.52mm)
9al2 9 (11) Domo-cuello 5.86mm (DE
3a8 8 (10) +3.91mm)
Escala de Hunt y Hess Ecuador 4.67mm (DE
| 8 (10) +2.68mm)
I 33 (41) Ndmero de aneurismas
] 24 (30) 1 56 (81)
v 13 (16) 2 11 (16)
v 34 3 2(3)
Escala de Fisher Forma del aneurisma
I 8 (10) Sacular 61 (74)
I 12 (15) Bilobulado 2(2)
i 21 (25) Gigante 2(2)
% 42 (50) MAV 4 (5)
Escala de Claassen Otras causas no 14 (17)
| 10 (13) aneurismaticas
I 13 (16) Arteria del aneurisma
Il 3(4) ACAD 2(3)
v 39 (49) ACAI 2(3)
\Y 14 (18) ACoA 14 (21)
Fuente: Instrumento de recoleccion de los datos. ACMD 7 (10)
HTAS: Hipertension arterial sistémica; DM2: diabetes ACMI 5(7)
mellitus tipo 2. ACoPD 1(2)
ACoPI 1(2)
ACID 16 (24)
ACII 14 (21)
AB 5(7)

Fuente: Instrumento de recoleccion de los datos. MAV:
Malformacién arteriovenosa; ACAD: Arteria cerebral
anterior derecha; ACAI: Arteria cerebral anterior
izquierda; ACoA: Arteria comunicante anterior; ACMD:
Arteria cerebral media derecha; ACMI: Arteria cerebral
media izquierda; ACoPD: Arteria comunicante
posterior derecha; ACoPIl: Arteria comunicante
posterior izquierda; ACID: Arteria carétida interna
derecha; ACII: Arteria carétida interna izquierda; AB:
Arteria basilar.
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La prevalencia de diagnostico de resangrado fue de 9.6%, hidrocefalia en 30% y de
vasoespasmo de 30%. La mortalidad a 6 meses fue de 21.7%. El niumero de dias en UTI
tuvo una mediana de 3 con rango de 0 a 49 dias. Mediana del tiempo de intubacion
corresponde a 168 horas con rango de 24 a 1440. Las tablas 1 a 4 muestran el desenlace
funcional y vital de los pacientes estudiados a 6 meses.

Grafico 1. Escala modificada de Rankin en
pacientes con HSA
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Rankinal mes | Rankin alos3meses | Rankinalos 6 meses
me 14 16 18
u5 5 2 5
L) 5 2 5
u3 5 0] 2
n2 15 1 3
LN 18 9 14
L] 5 7 19

Fuente: Instrumento de recoleccién de los datos
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Grafico 2. Escala Prondstica de Glasgow en
pacientes con HSA
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Fuente: Instrumento de recoleccién de los datos
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Grafico 3. Indice de Barthel para grado de
dependencia

1

Porcentaje de pacientes afectados
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Barthel al mes

Barthel a los 3

Barthela los 6

meses meses
Independencia 3 5 8
Dependencia Leve 1 1 23
Dependencia Moderada 0 0 6
Depencencia Grave 1 1 1
Dependencia Severa 1 1 6

Fuente: Instrumento de recoleccién de los datos
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Grafico 4. indice de Katz para las actividades
de la vida diaria
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uG 1 1 4
NF 0 0 2
mE 1 1 0]
uD 0 0 1
mC 0 0 1
HB 0 0 2
mA 5 b 34

Fuente: Instrumento de recoleccion de los datos.

Frecuencia de la disfuncién hipofisaria en la HSA.

En los gréaficos del 5 al 9 se presenta la frecuencia de los ejes hipotalamo-hipofisis-gbnada
estudiados en la poblacion de pacientes con HSA del INNNMVS. Durante el periodo de
estudio divididos de acuerdo al tiempo de evolucidbn y los principales diagndsticos
enddcrinos.
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Grafico 5. Alteraciones en el Eje Tiroideo en

Pacientes con HSA

w
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0% Pri 1 2 3
rimera a. a. a.
572 Seman | Seman | Seman ler. ser. bto.
Mes Mes Mes
horas a a a
Hipertiroidismo subclinico 0 1 0 0 1 0 0
Hipertiroidismo secundario 0] 0] 0 0] 0] 0] 0]
Hipertiroidismo primario 0] 2 1 1 0] 0] 0]
Hipotiroidismo secundario 1 2 0 1 0 0 0
Hipotiroidismo primario 0] 0] 0 0] 0] 0] 0]
Hipotiroidismo subclinico 1 1 2 1 1 1 0
Eutiroideo enfermo 21 32 31 16 9 4 3
Normal 9 5 5 8 11 9 5

Fuente: Instrumento de recoleccién de los datos.
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Grafico 6. Alteraciones en el Eje Gonadal en
Pacientes con HSA
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Fuente: Instrumento de recoleccion de los datos.

Grafico 7. Alteraciones en el Eje de la
Prolactina en Pacientes con HSA
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Hiperprolactinemia 4 8 7 3 4 2
Normal 27 33 30 24 18 11 6

Fuente: Instrumento de recoleccion de los datos.



Grafico 8. Alteraciones en el Eje de la Hormona
del Crecimiento en Pacientes con HSA
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Fuente: Instrumento de recoleccién de los datos.

34



Grafico 9. Alteraciones en el Eje del Cortisol
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Normal 21 29 24 16 14

Fuente: Instrumento de recoleccion de los datos.

Factores de riesgo para Disfuncién hipofisaria en pacientes con HSA durante el

periodo agudo.

Al realizar la prueba de t de student para comparar las medias de las siguientes variables:
edad, indice tabaquico, tamafio de el cuello del aneurisma, distancia domo cuello del
aneurisma, ecuador de la aneurisma, numero de aneurismas, duracion de la ventilacion
mecanica y el numero de dias en terapia intensiva se encontrd lo siguiente: Dentro de las 72
hrs; no hubo diferencia entre un resultado normal o anormal en el perfil tiroideo, perfil
gonadal, hormona del crecimiento y cortisol; solo se encontré6 que a los pacientes con
hiperprolactinemia se le identificaron menos aneurismas que a los pacientes con prolactina

normal (p=0.008 IC 95% 0.1 a 0.5 aneurismas); A la primera semana: Los pacientes con
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sindrome de eutiroideo enfermo estuvieron mayor tiempo en ventilacion mecanica (p=0.01 IC
95% 33 a -197hrs), los pacientes con hiperprolactinemia presentaron mayor tamafio en el
cuello del aneurisma (p= 0.02 IC 0.6 a -2.9mm) los pacientes con hipocortisolismo tuvieron
menor indice de tabaquismo (p= 0.01 IC 0.3 a 3 pag/afio); A la segunda semana: los
pacientes con sindrome de eutiroideo enfermo estuvieron mas tiempo en ventilacion
mecanica (p= 0.01 IC 95% -136 a -15hrs) y mas dias en terapia intensiva( p=0.03 IC 95% -
8.4 a -0.4 dias), a los pacientes con hipogonadismo hipogonadotropico se les identifico
menos numero de aneurismas (p=0.02 IC 0.07 a 1laneurismas), al igual que los pacientes con
hiperprolactinemia (p=0.03 IC 0.04 a 0.7 aneurismas); A la tercera semana los pacientes con
hipogonadismo hipogonadotrépico tuvieron un menor puntaje en la escala de coma de
Glasgow (p=0.009 IC 0.8 a 0.7 puntos) al igual que menor numero de aneurismas (p=0.08 IC
0.4 a -0.2 aneurismas) al primer mes los pacientes con sindrome de eutiroideo enfermo
estuvieron mayor tiempo en terapia intensiva y ventilacibn mecanica (p=0.03 IC 95% de -31.9
a -1.6 dias y p=0.008 IC 95% -570 a -131hrs, respectivamente), los varones con

hipogonadismo hipogonadotropico tuvieron menor indice tabaquico (p= 0.03 IC 0.3 a 7.6).

Las variables categoéricas analizadas (genero, escala de Hunt y Hess, escala de Fisher,
escala de Claassen, las escalas de la WFNSSHGS, escala de Ogilvy y Carter, resangrado y
vaso espasmo) con la prueba de U de Mann-Whitney y el andlisis bilateral de la variancia
por jerarquias de Friedman no mostraron diferencia estadistica entre las proporciones de los

subgrupos de cada variable.

Papel de la disfuncidn hipofisaria en el prondéstico a largo plazo de los pacientes con
HSA.

Ninguna de las alteraciones de los ejes hipotalamo-hipofisis-gdbnada mostro
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Significancia estadistica en el analisis bilateral de la variancia por jerarquias de Friedman ni
la prueba de U de Mann Whitney al compararlos con las variables finales (muerte y
discapacidad con ninguna de las escalas).
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DISCUSION

La HSA constituye una patologia frecuente en los centros de referencia neurolégica y debido
a su alta mortalidad su protocolo de estudio y tratamiento constituyen un verdadero reto
medico. Los pacientes estudiados en este trabajo difieren en algunas variables con respecto
a lo reportado en la literatura lo cual puede deberse a la seleccion de los pacientes que se
realizan para su atencidn en este instituto de acuerdo a las condiciones clinicas a su llegada.
Asi por ejemplo se observa que a pesar de que la mayoria de los pacientes presentan una
cantidad de sangrado alto (de acuerdo a la escala de Fisher y a la escala de Claassen ),
clinicamente no presentan deterioro neuroldgico importante (segun las escalas de Glasgow,
Hunt y Hess y la escala de la WFNSSHGS).lo cual podria contribuir a la mejor sobrevida y
menor morbilidad y frecuencia de complicaciones en esta corte de pacientes Por otro lado las
caracteristicas con respecto a los aneurismas encontrados son semejantes a la reportada en

otros trabajos.

Se confirma un aumento en la frecuencia de alteraciones en el eje Tiroideo y eje Gonadal,
sobre todo en la etapa aguda de la enfermedad mientras que como se ha reportado en otros
estudios el eje de el cortisol y la hormona del crecimiento son mas frecuentes después de los

3 meses de evolucion.

En cuanto a los factores que parecen relacionarse con la disfuncion hipofisaria la ventilacion
mecanica asistida y la estancia prolongada en terapia intensiva son mas frecuentes en los

pacientes que desarrollan alteraciones tiroideas.
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No fue posible establecer alguna relacién entre la disfuncién hipofisaria y el prondstico

funcional y vital a largo plazo.

CONCLUSIONES

Aungue la disfuncioén hipofisaria es relativamente frecuente tanto en el periodo crénico como
en el agudo esta ultima no parece influir en el prondstico funcional y vital de los pacientes
con HSA.
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15)  APENDICE 2:

i Instrumento de recoleccion:
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Portocarrero-Ortiz LA, Miranda-Medrano.

Instrumento de recoleccion:

Seccion No. I.- Identificacién y datos generales del paciente.

Instrucciones: Llene los espacios vacios y marque la respuesta correcta.

Nombre del paciente

No. De Registro

Fecha de ingreso al

hospital

Edad

Sexo 1) Masculino 2) Femenino
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Seccion Il.- Antecedentes heredofamiliares.

Instrucciones. Escriba entre los paréntesis; 1 si la respuesta es Sl 0 2 si la respuesta es NO de acuerdo a

si el paciente tuvo o no algun familiar de primera linea con alguno de los siguientes trastornos:

1. Enfermedad Tiroidea ( )

2. Hipercortisolismo ( )

3. Hipocortisolismo ( )

4. Transtorno en el metabolismo de las hormonas sexuales ( )

5. Transtornos en la secrecion de hormona del crecimiento ()

6. Hiperprolactinemia ( )
Seccion Il.- Antecedentes personales no patoldgicos. Rellene los espacios en blanco de acuerdo a la
informacion proporcionada por el paciente, familiar o el expediente a los siguientes reactivos o escriba

entre los paréntesis; 1 si la respuesta es Sl 0 2 si la respuesta es NO de acuerdo a la pregunta realizada.

1. indice tabaquico:

2. ¢éEmpled algun método anticonceptivo hormonal dentro de los seis meses previos antes del
ictus? ( )

3. (¢Estuvo embarazada dentro de los seis meses antes de la cirugia? ( )

4. ¢Empled algun tipo de farmaco esteroide por via sistémica en el periodo de los 6 meses previos
alictus? ( )

Seccion Ill. Antecedentes personales patoldgicos:

Instrucciones. Escriba entre los paréntesis; 1 si la respuesta es Sl 0 2 si la respuesta es NO de acuerdo a

si el paciente tuvo diagndstico o no alguno de los siguientes trastornos hasta antes de la cirugia:

1. Enfermedad Tiroidea ( )

2. Hipercortisolismo ( )

3. Hipocortisolismo ( )

4. Transtorno en el metabolismo de las hormonas sexuales ( )
5. Transtornos en la secrecion de hormona del crecimiento ( )

6. Hiperprolactinemia ( )
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Seccion IV. Padecimiento actual y exploracion clinica al ingreso:

Instrucciones. Conteste las siguientes preguntas.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Fecha y hora del ictus.

Primera escala de coma de Glasgow segun la primera evaluaciéon médica que recibié el paciente
descrita en el expediente después del evento

Escala de Fisher descrita en el expediente a la primera tomografia realizada ______

Fecha y hora del diagndstico de la HSA.

Fecha y hora de la angiografia diagndstica.

Si se encontrd algun aneurisma describa la arteria y segmento en el cual se identificé la
presencia del o de los aneurisma(s):

Forma y Tamafio en mm del o de los aneurisma(s) segln la angiografia:

Fecha y hora en que se realizd algin tratamiento quirdrgico o endovascular del o de los
aneurisma(s) intracraneal(es).

¢Cuanto Tiempo duré la cirugia en minutos?

éSe clipo alguna arteria durante la cirugia?:

Si la respuesta a la pregunta anterior es afirmativa. éCual arteria fué clipada y por cuanto
tiempo en minutos?:

Sangrado obtenido en la cirugia segun la hoja de anestesiologia durante el procedimiento de
tratamiento de los aneurismas.

éSe dejo algun tipo de drenaje quirdrgico o dispositivo de ventriculostomia intracraneal al
paciente?

¢Cuanto tiempo permanecid en ventilacidn mecanica el paciente durante su estancia
hospitalaria?

éPresentd complicaciones de resangrado durante su estancia en terapia intensiva?

Si la respuesta a la pregunta anterior es afirmativa. ¢al cuanto tiempo se diagnosticd esta
complicacion?

éPresentd complicaciones de vasoespasmo durante su estancia en terapia intensiva?
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18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Si la respuesta a la pregunta anterior es afirmativa. éal cuanto tiempo se diagnosticd esta
complicacion y que arterias estuvieron involucradas?

é¢Tuvo que ser reintervenido el paciente y porque razén?

¢Tuvo ventriculitis en algin momento durante su internamiento?

¢Cuantos dias permanecio en terapia intensiva y terapia postquirurgica el paciente durante su
estancia hospitalaria?

Si el paciente sobrevivid. ¢ Con qué escala de coma de Glasgow se dio de alta al paciente?

Si el paciente sobrevivid. éCual fue la escala modificada de Rankin a su egreso, al 1, 3, 6 y 12
meses de evolucién?

Si la respuesta anterior es afirmativa. Describa detalladamente éQue limitacidn tuvo el paciente
al ser dado de alta?

¢El paciente fallecié? ¢al cuanto tiempo de haber presentado el ictus en dias?

Seccion V. Resultados de laboratorio.

Instrucciones.- Rellene los recuadros de acuerdo a la informacion solicitada.

Hormonas Diadeingreso | Dia+7 | Dia+14 | Dia+22 | 1 mes | 3 meses | 6 meses | 12 meses

TSH

ACTH

GH

FSH

LH

PROLACTINA
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Constantes hemodinamicas:

Hormonas | Diadeingreso | Dia+7 | Dia+14 | Dia+22 | 1 mes | 3 meses | 6 meses | 12 meses

TAS

TAD

TAM

PPC

pPvC

FC

INVESTIGADOR QUE LLENO EL INSTRUMENTO:
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