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Resumen

La hemorragia subaracnoidea (HSA) de origen aneurismatico es una patologia
neuroquirurgica compleja con un alto impacto en la morbi-mortalidad. Afecta
desproporcionadamente a mujeres y a personas en su etapa mas productiva (promedio

de 53 afos), generando altos costos sociales y anos de vida perdidos.

Se realizd un estudio observacional de cohorte, tanto prospectivo como retrospectivo,
con una poblacién total de 77 pacientes mayores de 18 afios. Se analizaron variables
epidemiolodgicas, hallazgos de neuroimagen (Escala de Fisher) y el estado clinico al
ingreso mediante las escalas Hunt-Hess y WFNS. El resultado funcional se valord
longitudinalmente utilizando la escala Glasgow Outcome Scale (GOS) al egreso y a los

12 meses.

La cohorte presentd una edad media entre 51 y 56 afios, con predominancia femenina e
hipertension arterial como factor de riesgo principal (52-60%). El 73.3% de los pacientes
recibié tratamiento endovascular y el 26.7% clipaje microquirurgico. Las clasificaciones
mas frecuentes al ingreso fueron Hunt-Hess 2, Fisher 4 y WFENS 1. Aunque no se hallaron
diferencias estadisticas significativas en el desenlace funcional entre ambas técnicas
quirurgicas (p=0.094), se observé una tendencia clinica hacia mejores resultados en el

grupo de tratamiento endovascular (mediana GOS de 5 vs. 4 a los 12 meses).

Ambas modalidades de tratamiento ofrecen resultados funcionales comparables en esta
cohorte hospitalaria. La seleccion de la técnica debe ser individualizada, considerando
factores como la morfologia del aneurisma y el estado clinico inicial. El uso de escalas
clinicas y radiolégicas sigue siendo fundamental para la estratificacion del riesgo y la

prediccion del prondstico en estos pacientes.
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Abstract

Aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH) is a complex neurosurgical pathology with
high morbidity and mortality rates. It disproportionately affects women and individuals in
their most productive years (average age of 53), resulting in significant social costs and

years of potential life lost.

An observational cohort study, both prospective and retrospective, was conducted with a
total population of 77 patients over 18 years of age. Epidemiological variables,
neuroimaging findings (modified Fisher Scale), and clinical status upon admission (Hunt-
Hess and WFNS scales) were analyzed. Functional outcome was assessed longitudinally

using the Glasgow Outcome Scale (GOS) at discharge and at 12 months.

The cohort had a mean age between 51 and 56 years, with a female predominance and
arterial hypertension as the primary risk factor (52-60%). Regarding treatment, 73.3% of
patients received endovascular therapy and 26.7% underwent microsurgical clipping. The
most frequent classifications at admission were Hunt-Hess 2, Fisher 4, and WFNS 1.
Although no statistically significant differences in functional outcome were found between
the two surgical techniques (p=0.094), a clinical trend toward better outcomes was

observed in the endovascular treatment group (median GOS of 5 vs. 4 at 12 months).

Both treatment modalities offer comparable functional outcomes in this hospital cohort.
The selection of the technique must be individualized, considering factors such as
aneurysm morphology and initial clinical status. The use of clinical and radiological scales

remains fundamental for risk stratification and predicting prognosis in these patients.



1.CAPITULO |

1.1. Introduccion

Papel prondstico de los factores clinicos, quirurgicos y epidemioldgicos en una
cohorte de pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA) espontanea aneurismatica

en el Hospital Rafael Angel Calderén Guardia entre 2020 y 2023.

1.2. Planteamiento del Problema

La HSA espontanea, de origen aneurismatico, constituye actualmente una de las
patologias neuroquirurgicas mas complejas y de mayor impacto en la morbi-mortalidad,

y su manejo en la actualidad es variado y con respuestas clinicas diferentes.

1.3. Objetivos
1.3.1 Objetivo General

Describir el papel prondstico en la morbilidad y mortalidad, de los factores clinicos,
quirurgicos y epidemiolégicos en la evolucion de los pacientes con HSA espontanea

aneurismatica en el Hospital Rafael Angel Calderén Guardia entre 2020 y 2023.

1.3.2. Objetivos Especificos

e |dentificar las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes con HSA
espontanea de origen aneurismatico en los pacientes atendidos en el hospital Dr.
Rafael A. Calderén Guardia en el periodo 2020-2023.

e Evaluar, mediante las escalas Hunt-Hess y World Federation of Neurosurgical
Societies (Federacion Mundial de Sociedades Neuroquirurgicas), el estado clinico
de los pacientes con HSA espontanea aneurismatica atendidos en el hospital Dr.
Rafael Angel Calderén Guardia en el periodo 2020-2023.



1.4.

Describir los hallazgos de neuroimagen de la escala de Fisher como método de
estratificacion en los pacientes atendidos en el hospital Dr. Rafael Angel Calderdn
Guardia en el periodo 2020-2023.

Valorar longitudinalmente el estado clinico de los pacientes utilizando la escala
Glasgow Outcome Scale al egreso hospitalario y 12 meses post-tratamiento, en
los pacientes atendidos en el hospital Dr. Rafael Angel Calderén Guardia en el
periodo 2020-2023.

Describir las técnicas quirurgicas de microcirugia vs cirugia endovascular
utilizadas en el tratamiento de los pacientes atendidos en el hospital Dr. Rafael
Angel Calderén Guardia en el periodo 2020-2023.

Hipétesis de la Investigacién

e Las escalas Hunt-Hess y World Federation of Neurosurgical Societies
permitiran evaluar el estado clinico de los pacientes con HSA aneurismatica
atendidos en el hospital Dr. Rafael Angel Calderén Guardia en el periodo 2020-
2023.

e Los hallazgos de neuroimagen de la escala de Fisher permitiran estratificar a
los pacientes atendidos en el hospital Dr. Rafael Angel Calderén Guardia en el
periodo 2020-2023.

e El estado clinico de los pacientes atendidos en el hospital Dr. Rafael Angel
Calderon Guardia en el periodo 2020-2023, segun la Glasgow Outcome Scale
presentara una mejoria en el tiempo.

e La técnica quirdrgica endovascular presentara mejores resultados en
comparacion con las técnicas microquirurgicas utilizadas en el tratamiento de
los pacientes atendidos en el hospital Dr. Rafael Angel Calderén Guardia en el
periodo 2020-2023.



2. CAPITULO II: Marco Teorico

Las hemorragias intracraneales constituyen un 15% de todos los eventos
cerebrovasculares, a causa de la ruptura de un vaso sanguineo cerebral y, generalmente,
se categorizan segun el tipo de vaso que se lesiona”). La HSA es un tipo de evento
cerebrovascular hemorragico, se debe en la mayoria de los casos (aproximadamente un
85%) a la ruptura de un aneurisma sacular y representa un 3% de todos los eventos

cerebrovasculares hemorragicos®.

A pesar de ser menos frecuente que otros tipos de evento cerebrovascular, la
relativamente corta edad y la muy alta mortalidad y morbilidad de quienes la padecen,
hacen un gran efecto en los afos de vida perdidos de manera similar a los tipos mas
comunes de evento cerebrovascular. Por lo tanto, se requiere de una gran colaboracion
multidisciplinaria de varios profesionales en Salud para poder obtener el mejor resultado

posible en el paciente.®

2.1. Epidemiologia

La incidencia a nivel mundial varia aproximadamente entre 7-10 casos por cada
100,000 habitantes, con una tasa de mortalidad cercana al 50%. Cerca de un 15% de los
pacientes muere antes de llegar al hospital, con un 25% falleciendo en las primeras 24
horas y hasta un 45% de los pacientes fallecen en los primeros 30 dias. La morbilidad es
también muy severa, considerando que tan solo una tercera parte de los pacientes

sobrevivientes muestran una recuperacion completa tras el tratamiento.®

Se ha documentado que los paises Finlandia (19.7 casos por cada 100,000
habitantes) y Japon (22.7 casos por cada 100,000 habitantes) tienen las incidencias mas
altas historicamente documentadas. La mayoria de los estudios epidemiolégicos han
demostrado que las mujeres tienen mayor riesgo de presentar hemorragia subaracnoidea
cuando se les compara con la poblacién masculina, con algunas tasas reportadas de
1.24:1, o hasta 1.6:1; asi como mayor predileccién por pacientes de descendencia

afroamericana o hispanica. ©



La incidencia de hemorragia subaracnoidea aumenta con la edad, con una edad
tipica de presentacion de 50 afos en adelante (5); en promedio 53 afos, que suele

resultar en un elevado costo para la sociedad y afios de productividad perdidos. ?

A pesar de una disminucidn paulatina en la mortalidad con los avances de la
tecnologia en Ciencias de la Salud, la hemorragia subaracnoidea prevalece como una
enfermedad sumamente moérbida. Los sobrevivientes frecuentemente quedan con
discapacidad permanente, déficits cognitivos (particularmente para memoria ejecutiva y
de corto plazo) y sintomas relacionados con una pobre salud mental (por ejemplo:
depresion y ansiedad); lo que resulta en una reduccion significativa de la calidad de vida
con relacion a salud. Lo anterior se reporta hasta en un 35% de los pacientes al afo tras

sufrir de hemorragia subaracnoidea. ?

2.1.1. Factores de riesgo

Se han identificado varios factores de riesgo epidemiologicos y genéticos para

padecer de HSA, los cuales se muestran continuacion. (Ver Tabla 1)

Se suelen dividir en modificables y no-modificables.

Tabla 1. Factores de riesgo para hemorragia subaracnoidea espontanea aneurismatica.?

Factores de riesgo modificables Factores de riesgo no-modificables
Hipertension arterial Edad en aumento (pico entre las 5ta y 6ta
Fumado década)

Alcoholismo Sexo femenino

Uso de drogas simpaticomiméticas (por Etnicidad afroamericana
ejemplo, cocaina) Etnicidad hispanica
Etnicidad japonesa o finlandesa

Historia de HSA previa




Historia familiar de HSA

Historia de aneurisma en dos o mas

familiares de primer grado

Enfermedad renal poliquistica autosémica

dominante
Sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV

Aneurismas cerebrales de mas de 7mm de

diametro

Padecer de hipertension arterial, ser tabaquista y consumir alcohol de manera
excesiva son factores de riesgo modificables que de manera individual duplican el riesgo
de hemorragia subaracnoidea @), asi como la hipertension arterial y el tabaquismo son
los factores de riesgo mas fuertemente asociados a la presencia de aneurismas
intracraneales y el riesgo de padecer de hemorragia subaracnoidea espontanea por
ruptura de estos. Se cuenta con evidencia de que la disfuncion endotelial, estrés
hemodinamico y las respuestas inflamatorias afectadas por estas condiciones juegan un

papel central en la formacion, crecimiento y ruptura de aneurismas intracraneales. ©

Las guias actualmente recomiendan realizar tamizaje por aneurismas si el
paciente tiene dos o0 mas familiares de primer grado con aneurismas o HSA. Lo anterior
esta basado en varios estudios de cohorte a largo plazo de los estudios derivados de los
estudios Familial Intracranial Aneurysm (FIA por sus siglas en espafol) e International
Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA por sus siglas en inglés). De manera
muy notable, los hermanos/hermanas son mas propensos a que se les detecte un
aneurisma intracraneal no roto, en comparacion con los hijos de los pacientes con

hemorragia subaracnoidea espontanea. @

A raiz de lo anterior, han surgido una plétora de estudios genéticos, buscando

asociar tanto los aneurismas intracraneales rotos como no rotos a elementos genémicos.



Algunos que se han estudiado son el polimorfismo del gen G572C (cromosoma 7) para
la interleucina 6 (IL-6), con un riesgo elevado para la formacién del aneurisma. Otras
fuertes asociaciones se han encontrado en el cromosoma 9 (cercano al gen inhibidor anti
sentido CDKNZ2B), el cromosoma 8 (cercano al gen regulador de la transcripcion SOX17)

y en el cromosoma 4 (cercano al gen EDNRA). @

Se ha generado mucha controversia alrededor de la heredabilidad de los
aneurismas intracraneales y, por tanto, de padecer de HSA; sin embargo, recientemente
se ha sugerido que los factores de riesgo ambientales (muchos de los cuales son
modificables) son significativamente de mayor peso en comparacion con los factores
genéticos o la herencia familiar y, en consecuencia, no se recomienda realizar tamizaje

genético de rutina. @

Algunas de las enfermedades hereditarias que se han asociado a los aneurismas
cerebrales son la enfermedad renal poliquistica autosémica dominante, el sindrome de
Marfan, el sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV, el sindrome de Alagille, el sindrome de
Loeys-Dietz, la telangiectasia hemorragica hereditaria, el pseudoxantoma elasticum, la
neoplasia endocrina multiple tipo | y la neurofiboromatosis tipo I. Asimismo, entre los

familiares de primer grado, el riesgo es mayor en los hermanos. (7)

2.2. Fisiopatologia

Los aneurismas cerebrales saculares son lesiones adquiridas que se desarrollan
en los puntos de ramificacion de las arterias principales que conforman el poligono de
Willis. Se desarrollan en respuesta a degeneraciéon inducida por estrés de la lamina
elastica interna, con adelgazamiento y pérdida secundaria de la tunica media. Para

explicarlo se han propuesto multiples mecanismos fisiopatoldgicos. @)

La HSA inyecta sangre en el espacio subaracnoideo en casi todos los casos. El
sangrado hacia los ventriculos y el parénquima cerebral son comunes; sin embargo, el
sangrado que se extiende al espacio subdural es poco frecuente (menos del 5% de los
casos). Lo anterior es importante a la hora de hacer el diagndéstico de un aneurisma roto,
puesto que el hematoma subdural agudo por si solo es poco probable que sea causado

por un aneurisma roto. )



El dafo cerebral por la HSA ocurre en dos fases: la etapa temprana que se
muestra por el grado neuroldgico del paciente a raiz de la isquemia global transitoria y
los efectos toxicos de la sangre en el espacio subaracnoideo, siendo ademas otro factor
la destruccion directa del tejido cerebral por las hemorragias intraparenquimatosas; la
etapa tardia donde hay un deterioro neurolégico retardado debido a que se desarrolla
isquemia cerebral en aproximadamente una tercera parte de los pacientes a los dias 3-

14 tras la hemorragia inicial. )

Se ha observado asimismo una respuesta sistémica a la HSA que puede afectar
los pulmones (a modo de edema pulmonar y sindrome de distrés respiratorio agudo), el
corazon (en forma de arritmias y trastornos de la contractilidad), el balance de fluidos y
electrolitos, que puede ademas generar un sindrome de respuesta anti-inflamatoria
sistémica. Mecanismos comunes para esta respuesta sistémica incluye un aumento en
la actividad del sistema nervioso simpatico, con aumento en las catecolaminas, péptidos

natriuréticos, citoquinas inflamatorias y activacion del sistema renina-angiotensina.

Cuando hay presencia de comorbilidades, se acelera el circuito inflamatorio
formado por la liberacién de factores inflamatorios del corazén lesionado que, a su vez,
perpetuan la inflamacion a nivel cerebral, asi como las adipocinas del almacenamiento
del tejido graso excesivo también es un factor que incrementa la susceptibilidad a la

neuroinflamacion tras una lesiéon cerebral- )

Se ha descrito ademas el fallo en los mecanismos de autorregulacion cerebral. La
autorregulacion cerebral es el proceso mediante el cual el flujo sanguineo cerebral se
mantiene constante sobre un espectro de presiones de perfusion y presiones parciales
de oxigeno. Existen una serie de factores miogénicos, neurogénicos, metabdlicos y
endoteliales que contribuyen al funcionamiento de este sistema, por lo tanto, el proceso
de fallo en la autorregulacién se conceptualiza de mejor manera como un proceso
sumatorio mas alla de un mecanismo patolégico individual. La literatura actual promueve
la autorregulacion como un biomarcador util en los estudios clinicos, no obstante, se
requiere de mayor investigacién para determinar si se requiere de un fallo en la

autorregulacion para el desarrollo de la isquemia cerebral tardia.®



2.2.1. Presentacion clinica y diagnéstico

Tipicamente, la HSA se presenta con cefalea intensa y repentina (a menudo
descrito por el mismo paciente como el "peor dolor de cabeza de la vida"), que es
claramente diferente de las cefaleas habituales y a menudo se acompafia de pérdida del
conocimiento, nauseas, vomitos, fotofobia y cervicalgia y/o rigidez nucal. Una pequefia
proporcion de pacientes puede experimentar cefalea con poco o bien ninguno de los
sintomas asociados (conocido como la cefalea centinela) y es posible que no busquen
atencion meédica o que se les diagnostique errbneamente, por lo que pasan
desapercibidos con un alto riesgo de hemorragia grave que pone en peligro la vida en un

periodo corto de tiempo. @)

El examen fisico debe incluir la determinacion del nivel de conciencia y la
puntuacion del paciente en la escala de coma de Glasgow, la evaluacion de signos

meningeos, asi como la presencia de déficits neuroldgicos focales. )

Las reglas de Ottawa (Ver Tabla 2) sirven como método de descarte para
individuos con una baja probabilidad de HSA aneurismatica. La aplicacion de la regla
requiere que el paciente que se presenta con cefalea intensa cumpla cualquiera de los
criterios. Esta regla tiene una sensibilidad del 100%, no obstante, solamente un 15.3%

de especificidad.(19)

Tabla 2. Regla de Ottawa para HSA."0

Para pacientes alertas mayores de 15 afos con cefalea severa no-traumatica nueva
que llega a su maxima intensidad en 1 hora. Los pacientes requieren investigacion

adicional por HSA si cumplen cualquiera de los siguientes criterios:

Edad mayor de 40 anos

2 Dolor o rigidez nucal

3 Pérdida de la consciencia presenciada




4 Inicio durante esfuerzo
5 Cefalea thunderclap
6 Limitacion a la flexidn de cuello al examen fisico

La elevacion transitoria de la presién intracraneal (PIC) es la causa de nauseas,
vomitos y sincope y puede estar asociada con complicaciones cardiacas y pulmonares
adicionales después de la HSA. Cuando las elevaciones de la PIC son graves y
sostenidas, puede producirse un estado de coma y progresar rapidamente hasta muerte

encefalica. @

Algunos pacientes por el contrario tienen una presentacion un tanto atipica.
Ocasionalmente, los pacientes pueden presentar convulsiones, encefalopatia aguda y
hematoma subdural concomitante, asi como traumatismo craneoencefalico, o que hace

que el diagndstico sea mas dificil de alcanzar. 4

2.2.2. Hidrocefalia

La hidrocefalia tras la HSA se cree que se debe a la obstruccién en el flujo de
liquido cefalorraquideo por productos sanguineos o adhesiones, o por una reducciéon en
la absorcion de liquido cefalorraquideo en las granulaciones aracnoideas, o bien por un
aumento en la secrecion de liquido cefalorraquideo. La tasa reportada de hidrocefalia tras
HSA varia entre un 15-87% en las imagenes de tomografia. La hidrocefalia aguda
asociada a la HSA usualmente se maneja mediante un drenaje ventricular externo o bien
con drenaje lumbar; la derivacion aguda de liquido cefalorraquideo en los pacientes que

desarrollan hidrocefalia ha demostrado una mejoria en el resultado clinico neuroldgico.
(1

La hidrocefalia cronica asociada a la HSA normalmente se trata con la colocacion
de un sistema valvular para drenaje continuo de liquido cefalorraquideo, tipicamente a

través de una derivacién ventriculoperitoneal. Cabe destacar que no todos los pacientes
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con hidrocefalia aguda relacionada con la HSA desarrollan hidrocefalia cronica valvula-
dependiente. Aparte de la derivacion de liquido cefalorraquideo, no existen otras
intervenciones médicas o quirurgicas que se haya demostrado reduzcan la tasa de
hidrocefalia post-HSA. (1)

Recientemente se concluyé en un estudio retrospectivo que el conteo de
monocitos mayor o igual a 0.80x10/uL al momento de admision, es un factor predictivo
de hidrocefalia valvulo-dependiente en los pacientes con hemorragia subaracnoidea
aneurismatica, y se presume ser un proceso multifactorial en el contexto de
neuroinflamacion, no obstante, se requiere de mayor investigacion para la validez de esta

asociacion. (12

2.3. Métodos diagnosticos

Para el diagndstico de esta patologia se utilizan diferentes métodos de imagen que

orientan en el oportuno diagnostico de esta patologia.

Tomografia computarizada de cerebro (TC)

La prueba diagnéstica inicial mas apropiada y disponible mas rapidamente para
pacientes con sospecha de hemorragia subaracnoidea aneurismatica es una TC de

cerebro sin medio de contraste.

Se ha informado que la sensibilidad de una tomografia computarizada es del 98-
100% para la deteccidon de hemorragia subaracnoidea dentro de las 12 horas posteriores
al inicio de los sintomas en comparacion con la puncién lumbar. Sin embargo, la
sensibilidad de una tomografia computarizada disminuye al 93% a las 24 horas y al 50%

alos 7 dias. 2.13)

La caracteristica aparicion de sangre hiperdensa en las cisternas basales o fisuras
de Silvio, interhemisféricas e interpedunculares debe hacer sospechar de inmediato una
etiologia aneurismatica. De hecho, cualquier HSA en la tomografia, especialmente en
ausencia de antecedentes de traumatismo, debe impulsar la obtencion de mas imagenes

vasculares. Ademas de la presencia de HSA, los médicos también deben evaluar la TC
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de la cabeza en busca de hidrocefalia, hemorragia intraventricular y hemorragia

intracerebral. @

Angiotomografia

La angiotomografia (o también llamado angioTAC) es el estudio de eleccion inicial
luego de haber realizado la deteccion de hemorragia subaracnoidea para evaluar por la
presencia de lesiones vasculares. Es altamente sensible (90-97%) y especifico (93-

100%) para la deteccion de aneurismas de mas de 4mm. @

Aproximadamente 0.6-5% de la poblacién general se les encuentra un aneurisma

en un angioTAC, estando la mayoria siendo asintomaticos. )

Una tomografia no contrastada con un angioTAC negativo indican un curso clinico
relativamente benigno; con una probabilidad post-test de HSA aneurismatica de menos
del 0.3%, y la combinaciéon de ambos estudios tiene un valor predictivo negativo de mas
del 99%. “)-

Las complicaciones asociadas al angioTAC varian de 0.25 a 1.8% e incluyen
nefrotoxicidad, aumento a la exposicién a la radiacion y reaccion alérgica al medio de

contraste. 4

Puncion lumbar

Se recomienda una puncion lumbar en cualquier paciente con sospecha de HSA
y resultados negativos o equivocos en la tomografia computarizada de la cabeza. El
liquido cefalorraquideo (LCR) debe recolectarse en cuatro tubos consecutivos y el
recuento de gldbulos rojos debe determinarse en los tubos uno y cuatro. El diagnéstico
de HSA esta respaldado por lo siguiente: presion de apertura elevada, recuento elevado
de glébulos rojos que no disminuye significativamente del tubo uno al tubo cuatro, y
especialmente xantocromia. Este ultimo, que indica la descomposicion de los glébulos
rojos, puede determinarse mediante inspeccidén visual o espectrofotometria, la cual

parece ser mas sensible que la inspeccion visual- )
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La xantocromia tarda aproximadamente 12 horas en desarrollarse tras el sangrado
inicial. La mayoria de los hospitales no ofrecen espectrofotometria y se desconoce cual
es la tasa de falsos negativos para la xantocromia en varios intervalos de tiempo después
del inicio de la HSA. ¥

Si el analisis citologico revela menos de 5 eritrocitos, se puede excluir la posibilidad
de hemorragia subaracnoidea, por otro lado, si el conteo es mayo a 2000x10° eritrocitos/L
(sin considerar las punciones lumbares traumaticas, se debe considerar realizar un
angioTAC para evaluar por aneurismas intracraneales. Es de extrema importancia
considerar las limitaciones e inclusive riesgos a la hora de realizar una puncién lumbar.
Puede ser técnicamente dificil por varias razones, incluyendo el habito corporal del
paciente, historia de cirugias espinales previas, historia de punciones lumbares previas y
el hecho de es una tarea laboriosa que consume tiempo laboral en algunos casos. Las
punciones traumaticas, que constituyen un 10% de las punciones realizadas en los
servicios de emergencias, pueden frecuentemente oscurecer los resultados y llevar a un

diagnéstico erréneo. (14

Resonancia magnética (RM)

Se considera que la TC y la RM son igualmente sensibles para detectar la HSA en
los primeros 2 dias tras el inicio de los sintomas, salvo en las primeras 6 horas
hiperagudas después de la HSA, durante las cuales la tomografia puede pasar por alto
una pequefa proporcion de HSA y la RM puede ser ligeramente superior. Debido a su
rapida adquisicion de imagenes, su amplia disponibilidad en el departamento de
emergencias y su muy alta sensibilidad en los primeros 2 dias después de la HSA, la TC
de cabeza sigue siendo la modalidad diagndstica de eleccion para la HSA temprana. Sin
embargo, las secuencias de resonancia magnética sensibles a la hemosiderina o las
secuencias de recuperacion de inversion atenuada por liquido (FLAIR por sus siglas en
inglés) tienen una sensibilidad superior para detectar HSA subaguda o crénica en
comparacion con la TC de craneo. Ademas, la resonancia magnética puede ser util para
diferenciar patologias alternativas, como malformaciones arteriovenosas y etiologias

inflamatorias, infecciosas y neoplasicas. ?
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Angioresonancia

La angioresonancia tiene una sensibilidad del 95% y especificidad del 89% para
la identificacion de aneurismas cerebrales. Esta modalidad también es efectiva en la
hemorragia subaracnoidea subaguda (3 dias post-inicio de la cefalea) o bien en casos de
hemorragia subaracnoidea cronica. La angioresonancia en conjunto con las otras
secuencias de resonancia pueden diagnosticar aneurismas de mas de 3mm con mas del
95% de sensibilidad “)

Esta modalidad de imagen no requiere exposicién a radiacidon ionizante, aunque
tiene sus severas limitaciones como poca disponibilidad en el servicio de Emergencias,
se requiere un mayor tiempo de escaneo, el potencial de inducir claustrofobia y la
necesidad de la interpretacién por un especialista. Los aneurismas falsos positivos y
falsos negativos detectados por esta modalidad suelen estar ubicados cercanos a la base

del craneo o en la arteria cerebral media. @

Arteriografia cerebral

Para efectos del diagndstico etioldgico de la hemorragia subaracnoidea y
planeamiento quirdrgico, la angiografia con sustraccion digital con reconstruccion 3D
continua siendo el estandar de oro. Sin embargo, permanece siendo un método riesgoso

e invasivo. (19

Biomarcadores

Se han postulado una serie de biomarcadores séricos que pueden ser utilizados
para predecir o describir el curso clinico de la enfermedad, de acuerdo con la relacion
que se les ha descrito con la probabilidad de desarrollar vasoespasmo, isquemia cerebral
tardia, resultado clinico, hidrocefalia e inclusive mortalidad. ("8 La siguiente tabla muestra
un resumen de algunos reportados en la literatura y su valor predictivo asociado. (Ver
Tabla 3)



Tabla 3.Actuales biomarcadores predictor de HSA aneurismatica.’®

Biomarcador

Predictor asociado

Lactato

Vasoespasmo, resultado clinico, mortalidad,

isquemia cerebral tardia

Proteina C reactiva

Vasoespasmo, resultado clinico, isquemia cerebral

tardia
Dimero D Resultado clinico, isquemia cerebral tardia
Calicreina Resultado clinico, mortalidad

Aminoacidos

Vasoespasmo, resultado clinico, mortalidad

Citoquinas Vasoespasmo, hidrocefalia, isquemia cerebral
tardia
Glucosa Vasoespasmo, resultado clinico, mortalidad

2.4. Escalas de clasificacion

14

Las escalas de Hunt-Hess y de la WFNS permiten cuantificar la gravedad del

estado clinico; la escala de Fisher, basada en la cantidad y distribucion de la hemorragia,

ayuda a predecir el riesgo de vasoespasmo. Existe una versiéon mas reciente de esta

escala, la escala de Fisher modificada, que otorga un valor cualitativo a la presencia de

sangre a nivel intraventricular y a nivel cisternal como indicativos de mayor riesgo de

vasoespasmo. El origen de la HSA se identifica con TC, RM o angiografia cerebral

convencional de 4 vasos por sustraccion digital. )

Escala de Fisher

En 1980, se propuso la escala Fisher para predecir el vasoespasmo cerebral

después de la HSA. La escala asigna una calificacion basada en el patron de sangre
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visualizado en la exploraciéon inicial de tomografia computarizada. Fue validada
prospectivamente en una pequefa serie de pacientes; sin embargo, hay varias
limitaciones de esta escala. Se desarroll6 cuando la tecnologia de imagenes tenia
aproximadamente una décima parte de la resolucién actualmente disponible. Las
mediciones utilizadas fueron realizadas en imagenes de tomografia impresas; y no tenian

relacion con la medida del grosor del coagulo real. (17)

Es poco comun que se encuentre a nivel tomografico un coagulo con 1 mm de
grosor en la tomografia de admisién por lo que los grados 1 y 2 son clasificaciones
infrecuentes en esta escala. Aunque la escala Fisher fue disefiada para predecir el
vasoespasmo cerebral, se ha informado la correlacion con el resultado clinico. La escala
de Fisher no es lo suficientemente integral como para servir como un sistema de
clasificacién primario para HSA, pero se ha incorporado a las variaciones propuestas de

otros sistemas de clasificacion de HSA. (17)

Escala de Hunt y Hess

La escala de Hunt y Hess se propuso en 1968 como una modificacion de un
sistema mas antiguo informado originalmente por Botterell et al en 1956. La escala
pretendia ser un indicador del riesgo quirdrgico y ayudar a los neurocirujanos a decidir el
momento apropiado para realizar una intervencion quirurgica. Se basé en la opinion de
sus autores, quienes juzgaron que los signos clinicos mas importantes de la HSA eran:
(a) la intensidad de la reaccion inflamatoria meningea, (b) la severidad del déficit
neuroldgico, (c) el nivel de excitacion y (d) la presencia de enfermedad asociada. Por lo
tanto, se cred un sistema de clasificacién basado en el nivel de gravedad (o eje) de los
primeros tres signos. La escala de Hunt y Hess tiene cinco grados que incorporan los tres
ejes, con diferenciacion entre grados hecha por terminologia descriptiva. Se agregoé una
modificacion para enfermedad sistémica grave, que coloca al paciente en el siguiente
grado mas grave. En 1974, Hunt y Kosnik propusieron una modificacién de su escala
agregando un grado cero para aneurismas no rotos y un grado 1a para un déficit

neuroldgico fijo en ausencia de otros signos de HSA. (17)
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Las ventajas mas importantes de la Escala de Hunt y Hess son que es
ampliamente conocida en la comunidad neurocientifica y que esta bien arraigada en la
literatura sobre la HSA. También es relativamente facil de aplicar, porque no se requieren
multiples pasos para obtener una calificacion integral. Sin embargo, en la introduccion de
su articulo, Hunt y Hess reconocieron las fallas mas significativas de la escala, afirmando

que los margenes entre categorias pueden estar mal definidos. (?)

Muchos de los términos utilizados para definir los grados (como somnolencia,
estupor y coma profundo) estan sujetos a una interpretacion variable. Ademas, la Escala
de Hunt y Hess considera tres ejes de signos clinicos en una sola escala. Cuando los
pacientes se presentan en diferentes puntos de los ejes, los médicos se ven obligados a
utilizar su criterio para determinar qué eje es el mas importante. Por ejemplo, aunque es
poco comun, un paciente puede presentar dolor de cabeza intenso, nivel de conciencia
intacto y hemiplejia. En el eje del despertar, el paciente no tiene déficit y se le podria
asignar un grado 2. Sin embargo, el paciente también tiene un déficit neuroldgico severo
y, por lo tanto, se le podria asignar un grado 4. En este caso, el clinico debe decidir qué
eje se debe considerar con mas fuerza para determinar una calificacion final. Esta

ambigiiedad reduce la confiabilidad entre evaluadores de la escala. ('7)

Una caracteristica de la Escala de Hunt y Hess, que se aplica de manera
inconsistente, es el requisito de aumentar el nivel de grado uno de un paciente en
presencia de enfermedad sistémica grave o vasoespasmo severo en la angiografia. Sin
embargo, solo se definen algunas enfermedades que califican y el nivel de gravedad
necesario para mejorar no esta claro. Algunas enfermedades sistémicas, como la
hipertension, probablemente tengan un impacto mucho mas fuerte en el curso de la HSA
que otras, como la diabetes. Estas diferencias aumentan el desacuerdo entre los

evaluadores y puede socavar la fuerza prondstica del sistema. ('7)

La comparacion de la escala de Hunt y Hess, GCS y la escala WFNS en una serie
de 185 pacientes con HSA mostré que la escala de Hunt y Hess tiene el mayor poder
predictivo para el resultado a los 6 meses, segun lo evaluado por la escala de resultados

de Glasgow. Los autores encontraron que las puntuaciones el dia de la operacion tenian
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mas valor pronostico que los valores observados inmediatamente después de la

hospitalizacion. (1)

Escala de la Federacion Mundial de Sociedades Neuroquirargicas (WFNS)

En 1988, un comité de opinion experto presidido por Charles Drake propuso la
escala de la Federacion Mundial de Sociedades Neuroquirurgicas (WFNS por sus siglas
en inglés). Se baso en las opiniones de los miembros del comité de que una escala HSA
deberia (a) incluir cinco grados, (b) basarse en el GCS y (c) aclarar la presencia de un
déficit neurolodgico focal. EI comité considerd datos del estudio de aneurisma cooperativo
internacional que evalud la importancia pronéstica de la cefalea, la rigidez nucal y los
principales déficits neurolégicos focales en términos de clasificacion. El analisis mostro
que los grados de Hunt y Hess 1 y 2 eran pronodsticamente iguales porque, mientras el
estado de consciencia era normal, la cefalea y rigidez nucal no tuvieron un efecto
significativo en el resultado. En segundo lugar, el predictor mas importante de la muerte
y la discapacidad fue el nivel de consciencia y el predictor mas importante de la
discapacidad, pero no la mortalidad, era hemiparesia y/o afasia. La escala WFNS
comprime el GCS en cinco grados, con la adicion de un cuarto eje (déficit neurolégico

focal) para diferenciar los grados 2 y 3. (17)

Sus principales ventajas sobre la escala Hunt y Hess son que utiliza terminologia
objetiva y califica cada uno de sus ejes por separado. La escala WFNS tiene dos ventajas
principales solo sobre el GCS: comprime el GCS en cinco grados, lo que puede crear
mayores diferencias de integrado en el resultado e incluye la presencia de un eje de déficit

motora focal. @

Puntuacioén de la gravedad de la enfermedad

La importancia de la puntuaciéon de la gravedad radica en que los estudios han
demostrado una correlacién entre el puntaje de las escalas presentadas anteriormente y
la evolucion del paciente. La puntuacién de la gravedad de la enfermedad proporciona

un lenguaje comun entre todo el personal de salud involucrado en la atencion del paciente
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con el diagndstico de hemorragia subaracnoidea. Las dos escalas clinicas mas utilizadas,
la escala de la WFNS vy la escala Hunt y Hess, son fuertes predictores de resultado,
puntuaciones mas altas se asocian con un peor resultado clinico. La escala radiologica
mas confiable y validada es la escala Fisher modificada, que esta casi linealmente

asociada con un peor vasoespasmo e isquemia cerebral. (2

El puntaje clasico de la escala de Fisher tiene varias desventajas y ha sido

reemplazado en gran medida por la escala de Fisher modificada.

Tabla 4. Escalas clinicas y radiolégicas utilizadas en hemorragia subaracnoidea.?

Escala Federacion Escala de Hunt y Escala de Fisher Modificada
Mundial de Hess

Neurocirujanos

Grado | Esca | Exploracion | Gra | Exploracion Escala | Hemorragia Hemorragi
la de | neurolégica | do neurologica subaracnoidea | a
Glas intraventric
gow ular
1 15 Sin  déficit | 1 Despierto, alerta, 0 Ausente Ausente
motor sin  déficit de
nervios
craneales o]
motores,

dolor de cabeza
leve, rigidez de

nuca minima o

nula
2 13- | Sin  déficit | 2 Despierto, alerta, 1 Delgada Ausente
14 motor moderado a 1
Delgado

Ausencia de
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dolor de cabeza
intenso, rigidez
de nuca, sin
déficits motores,
puede haber

déficit de nervios

craneales
3 13- Déficit Confusion o] Delgada Presente
14 motor letargo, con 2 o
sin déficits
neurologicos
focales leves
4 7-12 | Con o sin Estupor, déficit Gruesa Ausente
déficit neurologico focal
mas grave
5 3-6 Con o sin Comatoso, Gruesa Presente
déficit postura motora o

ausencia de
respuesta

motora

2.5. Diagnéstico diferencial

A continuacién, se describen diagnésticos diferenciales (Ver Tabla 5) para la

hemorragia subaracnoidea, asi como sus caracteristicas en historia clinica y hallazgos a

la exploracion del paciente que constituyen importantes puntos a considerar en la

evaluacion inicial de los pacientes- )
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Tabla 5. Diagnoésticos diferenciales en pacientes con hemorragia subaracnoidea

espontanea.*

Diagnosticos

diferenciales

Historia clinica y exploracion fisica

Encefalopatia

hipertensiva

Hipertension severa con alteracion de la conciencia

Diseccion de la arteria

carotida interna cervical o

Dolor de cuello y/o cara, generalmente de inicio abrupto,

varias variaciones de déficit neuroldgico.

craneal

Trombosis venosa | Cefalea con déficit focal o convulsiones con factores de
cerebral y de senos |riesgo, incluido estado de hipercoagulabilidad,
durales embarazo, tabaquismo

Intoxicacion por monoxido

de carbono

Dolor de cabeza, nauseas y vomitos; a menudo con

multiples pacientes afectados con sintomas similares

Hipertension intracraneal

idiopatica

Mujeres obesas con papiledema, pueden tener déficit del

nervio craneal VI

Meningitis o encefalitis

Fiebre, dolor de cabeza, torticolis en la meningitis; la
encefalitis puede presentarse con déficits focales o

convulsiones

Comunmente en pacientes mayores de 50 afios,
disminucién del pulso en la arteria temporal, sensibilidad
de la arteria temporal, elevacion de la VSG, puede haber
pérdida de la visidn

Arteritis de células
gigantes
Glaucoma de angulo

cerrado agudo

Ojo doloroso con disminucién de la vision, edema

corneal, posicion media de la pupila
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Hipotension intracraneal | Cefalea peor en bipedestaciéon y mejora en decubito
espontanea supino
Lesion masiva (tumor, | Déficit neurolégico comun, comunmente focal; puede

absceso, quiste)

haber alteracion del estado mental

Apoplejia hipofisiaria

Cefalea con déficit visual, aparicion subita; paciente

comunmente con tumor hipofisario

de

posterior

Sindrome

encefalopatia

Dolor de cabeza repentino recurrente con nauseas,

vomitos, estado mental alterado, cambios en el campo

reversible visual; puede tener convulsiones; pacientes a menudo
con antecedentes de hipertension y enfermedad renal
Accidente Cefalea de comienzo subito con déficit neurolégico,

cerebrovascular:

hemorragico

estado mental alterado; pacientes a menudo hipertensos

2.6. Manejo

2.6.1. Evaluacion inicial

La evaluacion y manejo de emergencia de los pacientes con HSA debe enfocarse

en asegurar la permeabilidad de la via respiratoria, valorando la respiracion y la

circulacion (los ABC’s en el manejo inicial del paciente grave en el servicio de

emergencias). Aquellos pacientes que no puedan proteger su via aérea deben ser

intubados de inmediato. Esto incluye pacientes en coma, en estupor por hidrocefalia, con

convulsiones, o pacientes que necesitan sedacion para la agitacion. *)
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2.6.2. Monitoreo invasivo multimodal

Las técnicas de neuromonitoreo invasivo permiten la evaluacion continua de la
oxigenacion cerebral, metabolismo y actividad eléctrica para asistir en la deteccion de la

isquemia cerebral tardia. ("® Algunas de las técnicas disponibles son:

— Tensién de oxigeno tisular cerebral: la presién parcial de oxigeno (pbO?) provee
una medida indirecta del flujo sanguineo cerebral global. El valor no refleja la
entrega de oxigeno como tal, pero es el resultado de la relacion entre el
suplemento de oxigeno, difusion y consumo, y como tal disminuye como resultado
de la isquemia cerebral tardia. (18

— Microdialisis cerebral: se utiliza un microcatéter que se perfunde con una solucion
que asemeja la concentracion electrolitica extracelular, en el cual llegaran al
equilibrio varias sustancias de bajo peso molecular en el liquido extracelular. La
medicion de estas sustancias permite la deteccion de metabolitos como glucosa,
lactato, piruvato y aminoacidos. La tasa lactato/piruvato es una medida metabdlica
del suministro cerebral de oxigeno y podria servir como un marcador de
hipoxia/isquemia inminente. (18

— Electrocorticografia subdural: la despolarizacién cortical extendida es una onda de
despolarizacion neuronal que se observa en casos de evento cerebrovascular
isquémico, trauma craneoencefalico y hemorragia subaracnoidea; aunado a la
pérdida de la homedstasis idnica en un tejido ya metabdlicamente comprometido
(como en el caso de la hemorragia subaracnoidea), contribuye al dafio irreversible
cerebral. Se pueden utilizar electrodos de tira que se colocan durante el clipaje del
aneurisma o bien a través de un agujero de trépano adicional, que permite realizar

electrocorticografia directa y con ello detectar la despolarizacion cerebral. (18)

2.6.3. Resangrado

Previo a someterse al tratamiento del aneurisma roto, el enfoque durante los
primeros minutos y horas después de un evento de HSA debe dirigirse a la prevencion
del resangrado. Esta complicacion es potencialmente mortal, con una tasa de mortalidad

del 20 % al 60 %, tiene su tasa mas alta (8 % a 23 %) dentro de las primeras 72 horas.
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La mayoria de las nuevas hemorragias (50 % a 90 %) ocurren dentro de las primeras 6

horas, esto sin incluir a los pacientes que fallecen antes de llegar al hospital- 4)

Después del primer mes, las tasas de resangrado son bajas, del 3% anual. Los
factores de riesgo para el resangrado incluyen HSA de bajo grado, hipertension arterial,
un aneurisma de gran tamano y el uso de antiplaquetarios. Deben evitarse las
fluctuaciones y los picos extremos de la presion arterial debido a la alta probabilidad de

causar esta complicacion. ¢)

Las guias actuales recomiendan mantener la presion arterial sistolica por debajo
de 160 mmHg, la cual idealmente debe de ser medida continuamente mediante una linea
arterial. Es preferible que los medicamentos intravenosos para controlar la presion arterial
se administren mediante infusiones continuas de antihipertensivos (nicardipina 5 mg/h a
15 mg/h o labetalol 5-20 mg/h) y no en bolo (labetalol 5 mg en bolo a 20 mg en bolo,
captopril) para prevenir amplias fluctuaciones de la presion arterial que pueden ser tan

perjudiciales para el resangrado del aneurisma como la propia presion arterial alta. )

Se recomienda evitar el uso de hidralazina, ya que puede causar hipertension de
rebote. El control del dolor se logra mejor con opiaceos de accién corta. La irritacion
quimica meningea de la HSA a menudo responde a una o varias dosis Unicas de

dexametasona (2 mg a 10 mg). ¥

Vasoespasmo

El vasoespasmo cerebral se refiere a una estrechez de las arterias intracraneales
que es transitoria y autolimitada que sucede tras varios dias de una hemorragia
subaracnoidea espontanea por ruptura de un aneurisma. Se asocia a un deterioro clinico
causado por el fenédmeno de isquemia cerebral tardia y afecta a un 30-40% de los
pacientes. La presencia de vasoespasmo empeora de manera significativa el resultado
clinico del paciente y afecta de manera adversa el uso de recursos. ("9 No existe un
consenso para el tamizaje, diagnostico, manejo médico y endovascular del
vasoespasmo, tan solo algunas recomendaciones generales que se mencionan a

continuacion.
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Terapia hiperdinamica: mejor conocida como la “terapia triple H”, incluye
hipertension arterial inducida, hipervolemia y hemodilucion, y ha sido utilizada
clasicamente como método para prevenir y tratar el vasoespasmo cerebral. El
objetivo de esta técnica consiste en elevar la presion arterial media y con ello
aumentar la presion de perfusion cerebral. Previamente era el estandar de manejo
no obstante los estudios han fallado en demostrar beneficio en utilizar la terapia
triple H de manera profilactica, y actualmente no se recomienda su uso. (1%14)
Nimopidina: la nimodipina es un farmaco bloqueador de canales de calcio que se
utilizaba originalmente para el manejo de la presion arterial. Los estudios
farmacodinamicos indican que la nimodipina tiene un efecto mas significativo en
las arterias cerebrales que otras arterias, debido a que cruza la barrera
hematoencefalica gracias a su estructura altamente lipofilica. 9 Produce
vasodilatacién de las células de musculo liso arterial y por lo tanto es una de las
herramientas principales utilizadas en el manejo de la HSA. Inicialmente se
consideraba como medida preventiva de vasoespasmo, sin embargo, no se ha
encontrado evidencia convincente de que tenga algun efecto en el vasoespasmo
tanto angiografico como el sintomatico. Actualmente, se ha demostrado que
mejora el resultado neurologico del paciente y reduce mortalidad, por lo cual es
parte del estandar de cuidado en estos pacientes. (19

Magnesio: el magnesio produce una vasodilatacion de las arterias cerebrales al
bloquear los canales de calcio voltaje-dependientes, asi como se postula que
podria bloquear la liberacion de glutamato, proveyendo un potencial beneficio
neuro protector al aplicarlo en infusion intravenosa. Esta practica al igual que la
terapia triple H ha caido en desuso debido a los reportes inconsistentes de su
beneficio. (19

Milrinona: este farmaco es un inhibidor de fosfodiesterasa tipo 3, produce
vasodilatacion debido a un aumento del AMP ciclico intracelular. Asimismo, tiene
potenciales efectos anti-inflamatorios a nivel del vaso cerebral, Io que podria inhibir
la proliferacion anormal del musculo liso vascular y el proceso de remodelacion
que se observa en los pacientes con isquemia cerebral tardia. Se han reportado

series de casos que utilizan terapia de altas dosis intravenosa (0.1-0.2mg/kg IV de
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bolo, luego 0.75-1.25mcg/kg/min) para el vasoespasmo sintomatico que puede
llevar a una mejoria tanto angiografica como clinica. (*°) Se ha estudiado también
el efecto del cilostazol, que pertenece también a la familia de inhibidores de
fosfodiesterasa tipo 3, y se ha concluido que, debido a una mayor vida media, es
una posible mejor eleccion que la milrinona en términos de administracion y
mantenimiento de niveles constantes plasmaticos. ()

— Estatinas: las estatinas son los inhibidores de la HMG-CoA reductasa que tienen
el potencial de mejorar la vasorreactividad motora cerebral al regular la enzima
oxido nitrico sintasa endotelial y aumentando la biosintesis del 6xido nitrico; esto
puede aumentar el flujo sanguineo cerebral y tener un rol en la prevencién y
tratamiento del vasoespasmo e isquemia cerebral tardia. (12:14)

— Heparina intravenosa: la administracion por mas de 48 horas de heparina
intravenosa en infusion tras el procedimiento de aseguramiento aneurismatico
redujo la tasa de isquemia cerebral, sin encontrar un beneficio significativo en el
vasoespasmo angiografico y el deterioro clinico causado por la isquemia cerebral

tardia, asi como tampoco se asocia a una mayor tasa de resangrado. ")

Los tratamientos endovasculares con balén arterial e infusion intra-arterial de
agentes vasodilatadores en infusion, que comunmente se utilizan tras la induccion de
hipertension debido a los resultados favorables reportados en estudios retrospectivos y

series de casos, aun no han sido validados por estudios aleatorizados controlados. (19

Antifibrinoliticos

Si bien la infusién prolongada de antifibrinoliticos puede provocar trombosis
venosa profunda, tromboembolismo venoso, accidente cerebrovascular e infarto de
miocardio, por lo que no debe aplicarse, el uso a corto plazo (hasta un maximo de 72
horas hasta la fijacién del aneurisma) de antifibrinoliticos (acido tranexamico o acido ¢-

aminocaproico) es recomendado- )

Un estudio retrospectivo que incluyd a 341 pacientes durante 12 anos, de los

cuales 146 pacientes recibieron acido €-aminocaproico antes de su tratamiento
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endovascular, mostré que la terapia antifibrinolitica a corto plazo era segura pero no
redujo el resangrado previo al procedimiento. Por lo tanto, puede haber variaciones
institucionales en el uso de antifibrinoliticos a corto plazo para prevenir el resangrado
hasta que un ensayo controlado aleatorizado confirme o refute las recomendaciones de

la guia. ¥

A continuaciéon, se presenta un resumen de recomendaciones claves para el

manejo médico del paciente con hemorragia subaracnoidea. (Ver Tabla 6)

Tabla 6. Recomendaciones generales en el manejo médico del paciente con hemorragia
Subaracnoidea espontanea.*

American Heart
Association/American Stroke
Association

Tratamiento Neurocritical Care Society

Manejo Los hospitales que manejan | Los pacientes con HAS deben

hospitalario

volumenes bajos de esta patologia
(menos de 10 casos anuales) deben
considerar la transferencia temprana
de pacientes con HSA a centros de
alto volumen (mas de 35 casos de
SAH

cerebrovasculares experimentados,

por afno) con cirujanos

especialistas  endovasculares y
servicios de cuidados
neurointensivos

(Clase I, Nivel B).

multidisciplinarios

ser tratados en centros de alto
volumen (calidad de evidencia
moderada, recomendacion

fuerte).

Los centros de gran volumen
deben contar con unidades de
cuidados neurointensivos
especializados,
neurointensivistas,
neurocirujanos vasculares y

neurorradiélogos

Después del alta, es razonable | intervencionistas apropiados
derivar a los pacientes con HSA para | para proporcionar los
una evaluacion integral, que incluya | elementos esenciales de

evaluaciones cognitivas,
conductuales y psicosociales (Clase

lla, Nivel B).

atencion (calidad de evidencia
moderada, recomendacion

fuerte).
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Manejo
definitivo del

aneurisma

El clipaje quirdrgico o la colocacion
de del

aneurisma roto deben realizarse lo

coil  endovasculares
antes posible en la mayoria 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
colocacion de coil endovascular o el
clipaje neuroquirurgico, se debe
considerar la colocacién de coil

endovascular (Clase I, Nivel B).

Se

completa del aneurisma siempre que

recomienda la obliteracion

sea posible (Clase I, Nivel B).

La colocacibn de stent en un
aneurisma roto se asocia con una
mayor morbilidad y mortalidad (Clase
[, Nivel C).

Para los pacientes con un retraso
inevitable en la obliteracién del
aneurisma, un riesgo significativo de
resangrado y sin contraindicaciones
meédicas convincentes, la terapia a
corto plazo (menos de 72 horas) con
acido

acido tranexamico 0

aminocaproico es razonable para

La reparacion temprana del
aneurisma debe llevarse a
cabo, cuando sea posible y
razonable, para prevenir el
resangrado (evidencia de alta
calidad, recomendacion

fuerte).

Se debe considerar un curso
corto y temprano de terapia
la
del

aneurisma (comenzado en el

antifibrinolitica antes de
reparacion  temprana
momento del diagndstico y
continuado hasta el punto en
que se asegura el aneurisma o
a las 72 horas posteriores al
ictus, lo que sea mas corto)
(calidad de evidencia baja,

recomendacion débil).

La terapia antifibrinolitica
tardia (mas de 48 horas
después  del ictus) o

prolongada (mas de 3 dias)
expone a los pacientes a los
efectos secundarios de la
terapia cuando el riesgo de
resangrado se reduce
drasticamente y debe evitarse
(evidencia de alta calidad,

recomendacion fuerte).
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reducir el riesgo de resangrado
temprano del aneurisma (Clase lla,

Nivel B).

Control de la
presion

arterial

Entre el momento del inicio de los
sintomas de SAH y la obliteracion del
aneurisma, la presion arterial debe
controlarse con un agente titulable
para equilibrar el riesgo de accidente
cerebrovascular, nuevas
hemorragias relacionadas con la
hipertension y el mantenimiento de la
presion de perfusion cerebral (Clase

I, Nivel B).

No se ha establecido la magnitud del
control de la presion arterial para
reducir el riesgo de resangrado, pero
es razonable una disminucién de la
presion arterial sistolica a menor a
160 mm Hg (Clase lla, Nivel C).

Es

hipertension

necesario tratar la

extrema en
pacientes con un aneurisma
no asegurado recientemente
roto. Las elevaciones
modestas de la presion arterial
(presion arterial media menor
a 110 mm Hg) no requieren
tratamiento. Se deben usar las
presiones arteriales basales
premorbidas para refinar los
objetivos y se debe evitar la
hipotensién (evidencia de baja
calidad, recomendacion

fuerte).

Estado del
volumen

intravascular

Se

normovolemia 'y el

recomienda mantener la
volumen
sanguineo circulante normal para
prevenir la cerebral

retardada (Clase I, Nivel B).

isquemia

El del

intravascular debe enfocarse

manejo volumen
en la normovolemia y evitar la
terapia hipervolemia
profilactica. Por el contrario,
existe evidencia de dafo por
la administracién agresiva de
liquidos dirigida a

(calidad

lograr

hipervolemia de



evidencia moderada,

recomendacion fuerte).

29

Complicacion
es
cardiovascul

ares

No hay recomendaciones.

Se recomienda la evaluacion
cardiaca basal con enzimas
seriadas, ECG y
ecocardiografia,

especialmente en pacientes
con evidencia de disfuncion
miocardica (calidad de
evidencia baja,

recomendacion fuerte).

La monitorizacion del gasto
cardiaco puede ser util en
pacientes con evidencia de
inestabilidad hemodinamica o
disfuncién miocardica (calidad
de evidencia baja,

recomendacion fuerte).

Convulsiones

Se puede considerar el uso de
anticonvulsivantes profilacticos en el
periodo posthemorragico inmediato
(Clase llb, Nivel B).

No se recomienda el uso rutinario a
largo plazo de anticonvulsivantes
(Clase lllI, Nivel B).

No se recomienda el uso
rutinario de profilaxis
anticonvulsiva con fenitoina
después de la HSA (calidad de
evidencia baja,

recomendacion fuerte).

Si  se utiliza  profilaxis
anticonvulsiva, se recomienda
un curso corto (3-7 dias)
(calidad de evidencia baja,

recomendacion débil).



Se debe

monitorizacion EEG continua

considerar la

en pacientes con HSA de bajo
grado que no mejoran o que
tienen deterioro neurolégico
de etiologia indeterminada
(calidad de evidencia baja,

recomendacion fuerte).
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Fiebre

El control agresivo de la fiebre a un
objetivo de normotermia mediante el
uso de sistemas de modulacién de
temperatura estandar o avanzados
es razonable en la fase aguda de la
HSA (Clase lla, Nivel B).

Durante el periodo de riesgo
de isquemia cerebral tardia,

es deseable el control de la

fiebre (evidencia de baja
calidad, recomendacion
fuerte).

El enfriamiento superficial o
los dispositivos

intravasculares son mas
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,

recomendacion fuerte).

Control

glicemia

de

El manejo cuidadoso de la glicemia
evitando estrictamente la
hipoglucemia se puede considerar
como parte del manejo general de
cuidados intensivos de pacientes con

HSA (Clase lIb, Nivel B)

Debe evitarse la hipoglucemia

(glucosa sérica inferior a 80

mg/dL) (evidencia de alta
calidad, recomendacion
fuerte).



debe

mantenerse por debajo de 200

La glucosa sérica

mg/dL (calidad de evidencia
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moderada, recomendacion
fuerte).
Profilaxis La trombocitopenia inducida por | Se deben emplear medidas
contra heparina y la trombosis venosa | para prevenir la trombosis
trombosis profunda son complicaciones | venosa profunda en todos los
venosa relativamente frecuentes después de | pacientes con HSA (calidad de
profunda la HSA. Se recomienda Ia | evidencia alta, recomendacion
identificacion  temprana y el | fuerte).
tratamiento dirigido, pero se necesita El uso de heparina no
mas investigacion para identificar los fraccionada para la profilaxis
paradigmas de deteccion ideales podria iniciarse 24 horas
(Clase |, Nivel B) después de la obliteracion del
aneurisma (calidad de
evidencia moderada,
recomendacion fuerte).
Isquemia La nimodipina oral debe | Se debe administrar
cerebral administrarse a todos los pacientes | nimodipino oral (60 mg cada 4
tardia con HSA (Clase I, Nivel A). horas) después de la HSA por

Se recomienda mantener la

normovolemia 'y el volumen
sanguineo circulante normal para
prevenir la cerebral

retardada (Clase |, Nivel B).

isquemia

No se recomienda hipervolemia

profilactica o angioplastia con balén

un periodo de 21 dias (calidad
de evidencia alta,

recomendacion fuerte).

El objetivo debe ser mantener
la normovolemia, en lugar de
intentar la hipervolemia

(evidencia de calidad



antes del desarrollo de espasmo

angiografico (Clase lll, Nivel B).

El Doppler transcraneal es razonable
para monitorear el desarrollo de
(Clase

vasoespasmo arterial lla,

Nivel B).

Las imagenes de perfusion con TAC
0o RMN pueden ser utiles para
de
isquemia cerebral (Clase lla, Nivel
B).

identificar regiones posible

Se

hipertension para pacientes con

recomienda la induccién de

isquemia cerebral retardada, a
menos que la presion arterial esté
elevada al inicio o el estado cardiaco

lo impida (Clase I, Nivel B).

La angioplastia cerebral y/o la terapia
vasodilatadora intraarterial selectiva
es razonable en pacientes con
vasoespasmo sintomatico,
particularmente aquellos que no
responden a la terapia hipertensiva

(Clase lla, Nivel B).

moderada, recomendacion
fuerte).
El Doppler transcraneal se

puede usar para monitorear y
detectar vasoespasmo con
sensibilidad variable (calidad
de

recomendacion fuerte).

evidencia moderada,

La angiografia por sustraccion
digital es el estandar de oro
del

vasoespasmo de las arterias

para la  deteccion
grandes (evidencia de alta
calidad, recomendacion

fuerte).

Los pacientes clinicamente
de

tardia

sospechosos isquemia

cerebral deben
someterse a un ensayo de
hipertension inducida (calidad
de

recomendacion fuerte).

evidencia moderada,

Se

tratamiento endovascular con

puede considerar el

vasodilatadores intraarteriales

y/o angioplastia para la

isquemia  cerebral tardia

relacionada con vasoespasmo

(calidad de evidencia
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moderada, recomendacion

fuerte).
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Anemia y

transfusion

El de de

concentrados de globulos rojos para

uso transfusion

tratar la anemia por transfusion
podria ser razonable en pacientes
con riesgo de isquemia cerebral. El
objetivo 6ptimo de hemoglobina aun
esta por determinarse (Clase llb,
Nivel B).

Los pacientes deben recibir

transfusiones de glébulos
rojos para mantener la
concentracion de

hemoglobina por encima de 8
a 10 g/dl (evidencia de calidad
moderada, recomendacion

fuerte).

Hiponatremia

El uso de acetato de fludrocortisona
y solucion salina hipertonica es
razonable para prevenir y corregir la

hiponatremia (Clase lla, Nivel B).

La restriccion de liquidos no
debe usarse para tratar la
(calidad de

débil,

hiponatremia
evidencia

recomendacion fuerte).

El tratamiento temprano con
hidrocortisona o]
fludrocortisona puede usarse
para limitar la natriuresis y la
(calidad de

moderada,

hiponatremia
evidencia

recomendacion débil).

Las soluciones salinas

levemente hiperténicas
pueden usarse para corregir la
(calidad de

muy baja,

hiponatremia
evidencia

recomendacion fuerte).
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2.7. Manejo quirurgico

Se requieren de intervenciones efectivas para prevenir el resangrado
aneurismatico y mejorar la capacidad de funcionalidad de los pacientes. De manera global

hay dos tratamientos disponibles: clipaje y embolizacion con coils. ?2)

El clipaje es un método que requiere realizar una craneotomia bajo anestesia
general. Se colocan clips permanentes a través del cuello del aneurisma con el objetivo

de excluir este de la circulacién arterial. (22)

La embolizacién con coils se realiza bajo técnicas angiograficas, con la colocacion
de coils de diferentes tamanos y formas que se depositan en el aneurisma a través de un

microcatéter, los cuales reducen el flujo sanguineo e inducen la formacién de un trombo.
(22)

Existe gran controversia con respecto a cual de estos métodos es Optimo. En
comparacion con la embolizacion, el clipaje tiene una mayor durabilidad y puede reducir
de manera significativa la tasa de re-tratamiento, asi como puede producir un cambio mas
fuerte en el flujo cerebral en las regiones cercanas y resultado en un peor pronostico. Por
el otro lado, los pacientes que reciben un tratamiento endovascular se pueden ver

beneficiados por una cirugia minimamente invasiva y una recuperacion mas rapida. 2

De manera general, el clipaje se prefiere para los pacientes con hematomas
intraparenquimatosos de gran volumen, aneurismas de la arteria cerebral media y en
aquellos que no se prevé un adecuado apego al seguimiento clinico a largo plazo. El
tratamiento endovascular se prefiere para los pacientes geriatricos, en particular aquellos
que se presentan con hemorragia subaracnoidea aneurismatica de alto grado por la

ruptura de un aneurisma del tope de la basilar. 23

Consideraciones anestésicas

Debido a los potenciales efectos neuroprotectores de algunos agentes anestésicos
y sus adyuvantes, el farmaco de eleccién para la técnica anestésica durante el tratamiento

quirurgico de los pacientes con HSA aneurismatica es un factor critico.
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— Agentes inhalados: el anestésico inhalado mas estudio en los estudios preclinicos
es el isoflurano. Varios estudios experimentales han mostrado que este farmaco
provee proteccion significativa contra la lesién cerebral temprana y la isquemia
cerebral tardia tras la hemorragia subaracnoidea, a pesar de que esto no ha sido
examinado en estudios clinicos. De similar forma con el sevoflurano y desflurano,
no se han realizado estudios que examinen el impacto de los agentes anestésicos
inhalados en los resultados neuroconductuales a largo plazo en los pacientes con
hemorragia subaracnoidea. 2419

— Agentes intravenosos: se ha encontrado extensa evidencia tanto experimental
como clinica de que el propofol protege contra la lesion cerebral temprana inducida
por la hemorragia subaracnoidea, sin embargo, aun no hay claridad si tiene algun
efecto protector contra la isquemia cerebral tardia. Otro farmaco anestésico
intravenoso con un potencial efecto protector sobre la isquemia cerebral tardia es
la ketamina, pues se ha demostrado que es efectiva para reducir la depresion
cortical extendida- 24

— Agentes adyuvantes: la dexmedetomidina es una farmaco agonista alfa-2
adrenérgico central altamente selectivo, que se utiliza como adyuvante a otros
agentes anestésicos durante los procedimientos neuroquirurgicos. Varios estudios
experimentales muestran que este farmaco tiene un efecto protector significativo
tanto sobre la lesién cerebral temprana como la isquemia cerebral tardia. Las
benzodiacepinas, por otra parte, como el midazolam, se han asociado a un

resultado clinico desfavorable en los pacientes con hemorragia subaracnoidea. %)

2.8. Resultado clinico

El resultado clinico tras la HSA normalmente se mide utilizando una variedad de
escalas, incluyendo la modified Rankin Scale (mRS por sus siglas en inglés), la Glasgow
Outcome Scale (GOS por sus siglas en inglés), y la Glasgow Outcome Scale extendida
(GOSE, por sus siglas en inglés). Actualmente no existe consenso en el tiempo apropiado

de seguimiento clinico. Estas escalas regularmente son dicotomizadas en resultados
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favorables y desfavorables, donde la gran mayoria lo constituyen pacientes con severo

compromiso funcional para las actividades basicas de la vida diaria. ?®

Factores prondsticos

Se han utilizado algunos modelos para predecir el riesgo de mortalidad o
probabilidad de resultado funcional para los pacientes con HSA a los 3 meses post-
sangrado. Se han considerado los factores claves la edad, hipertension premorbida y
grado neurolégico al momento de admision. ?® La siguiente tabla enumera algunos de los

factores principales (Ver Tabla 7):

Tabla 7. Factores prondsticos para resultado tras hemorragia subaracnoidea.?®

Factores demograficos/médicos Edad, historia de hipertension

Factores de la examinacion inicial GCS, escala WFNS, escala Hunt-Hess,

presion arterial media, presion arterial

sistélica
Factores radioldgicos/aneurismaticos Cantidad de sangre subaracnoidea,
localizacion del aneurisma,

vasoespasmo al ingreso, presencia de

hemorragia intraventricular

Valores de laboratorio Glicemia al ingreso, gradiente arterio-

alveolar, bicarbonato sérico, troponina

Factores de método de tratamiento Método de tratamiento (clipaje, coiling,

ninguno, ambos)

De manera general, se considera que la edad avanzada, género femenino,

severidad de la presentacion clinica, escala WFNS (mayor a 2) , tamafio del aneurisma,
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resangrado, comorbilidades previas, edema cerebral global, hemorragia intraventricular
e intracerebral (escala de Fisher mayor a 2 y uso de derivaciéon ventricular externa),
vasoespasmo sintomatico, isquemia cerebral tardia, hiperglicemia, fiebre, anemia,
leucocitosis y otras complicaciones sistémicas también afectan el resultado clinico de los

pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismatica. (?6)
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3. CAPITULO IIl Marco Metodolégico
3.1. Diseino del estudio

Este es un estudio observacional de cohortes, prospectivo retrospectivo y de base
hospitalaria, en el que los casos son pacientes diagnosticados de hemorragia
subaracnoidea espontanea de origen aneurismatico. Los datos se recolectaron desde el

mes de febrero del 2020 hasta la finalizacion del periodo de inclusion, en enero del 2023.

3.2. Poblaciéon y ambito del estudio

La poblacion objeto del estudio fueron aquellos pacientes afectados por
hemorragia subaracnoidea espontanea de origen aneurismatico, tratados en el Hospital
Rafael Angel Calderén Guardia (HCG; San José, Costa Rica).

Se trabajo con la poblacion total del periodo establecido entre 2020-2023, no con
muestra. Se estimo6 un aproximado de 100 pacientes y luego de realizar la recoleccion de

datos se obtuvieron 77 pacientes que cumplieron los criterios de inclusion.

El ambito de estudio fueron los servicios de Emergencias Quirurgicas,

Neurocirugia y Unidad de Cuidado Intensivo Neurocritico, de dicho centro hospitalario.

3.3. Criterios de seleccion de casos

El estudio contd con un equipo médico responsable encargado de la identificacion
de los casos y la investigadora fue la encargada de la recoleccion de todos los datos
clinicos y la cumplimentacién de los protocolos de tanto epidemioldgicos, clinicos como

quirurgicos que se han realizado.
Se considerd como criterio de inclusién el siguiente:

1. Hombres y mujeres mayores o igual a 18 afnos, de cualquier grupo étnico, con
diagndstico de hemorragia subaracnoidea espontanea aneurismatica que se les
brinda manejo quirdrgico, atendidos en el Hospital Dr. Rafael A. Calderén Guardia

en el periodo de tiempo comprendido entre 01 de febrero 2020 y 31 de enero 2023.
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El presente estudio no tuvo criterios de exclusion.

3.3.1. Identificacién de casos y consentimiento informado

Los casos se identificaron de acuerdo con la lista de pacientes con diagndstico de
hemorragia subaracnoidea espontanea aneurismatica del Servicio de Neurocirugia del
Hospital Rafael Angel expediente clinico de los pacientes por medio de una hoja de
recoleccion de datos disefiada para tal fin. Los datos recolectados incluyeron datos
demograficos del paciente, comorbilidades, sintomas de presentacion, tratamientos

hospitalarios y los resultados.

Se elabord la lista de pacientes que cumplen los criterios de inclusion y se le asigné

un cédigoa cada uno.

Este estudio no requiri6 de consentimiento ni asentimiento puesto que fue un
estudio retrospectivo de revision de expedientes clinicos, se solicitd exencion del
consentimiento informado, con la debida aprobaciéon del Comité Etico Cientifico

Correspondiente.

3.4. Variables
Las variables que se recogeran son las siguientes:

— Edad: cuantitativa discreta

— Sexo: cualitativa nominal

— Lugar de procedencia: cualitativa nominal

— Antecedentes personales: cualitativa nominal

— Estado clinico al ingreso (Escala de Hunt-Hess, WFNS): cualitativa ordinal

— Estratificacion radiolégica (Escala de Fisher): cualitativa ordinal

— Grado de funcionalidad (Glasgow Outcome Scale): cualitativa ordinal

— Técnica quirargica (cirugia endovascular, microcirugia vascular): cualitativa

nominal
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4. CAPITULO IV: Resultados

4.1. Caracterizacion demografica y clinica

Un total de 75 pacientes fueron atendidos en el servicio de Neurocirugia del
Hospital Rafael Angel Calderén Guardia con el diagnéstico de hemorragia subaracnoidea
espontanea de origen aneurismatico en el periodo comprendido entre el 01 de febrero del
2020 y el 31 de enero del 2023. De los cuales, 55 pacientes fueron tratados por via
tratados mediante clipaje

endovascular, mientras que 20 pacientes fueron

microquirurgico. Las caracteristicas demograficas y clinicas de los dos grupos. (Ver Tabla

8)

Tabla 8. Caracterizacion demografica y clinica de la muestra.

Grupo Tratamiento | Grupo Tratamiento e
P Estadistico?
Endovascular Quirurgico (p-valor)
n=55 n = 20 P
Edad
dia (DE) 51.4 (13.9) [22-89] 56.7 (10) [35-81] 1570
media : : - : -
(0.122)
[rango]
Sexo 0.050
. 37 (67.3%) 14 (70.0%)
mujer; n (%) (0.823)
HTA 0.313
29 (52.7%) 12 (60.0%)
n (%) (0.576)
DM 0.919
7 (12.7%) 1(5.0%)

n (%) (0.338)
Obesidad 1.020
11 (20.0%) 2 (10.0%)

n (%) (0.312)
Tabaquismo 0.032
10 (18.2%) 4 (20%)

n (%) (0.858)

Abreviaturas: DE, desviacion estandar; DM, diabetes mellitus; HTA, hipertension arterial.

a El valor estadistico corresponde a la prueba T de Student para variables continuas y a la prueba de chi-

cuadrado para variables categoricas.
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4.2. Condicion de ingreso hospitalario

En la Tabla 9 se resume la categorizacion de los pacientes segun las escalas
clinicas al ingreso hospitalario, segun la modalidad de tratamiento. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre grupos en la condicion de ingreso de los

pacientes.

Tabla 9. Categorizacion de los pacientes segun las escalas clinicas al ingreso
hospitalario.

Grupo Grupo
Tratamiento Tratamiento Estadistico?
Endovascular Quirargico (p-valor)
n =55 n =20
Escala de Hunt-
489
Hess 2 (1.446) [1-5] 3 (1.572) [1-5]
: (0.454)
mediana (DE) [rango]
Escala de Fisher 535
4 (1.016) [1-4] 4 (1.152) [1-4]
mediana (DE) [rango] (0.843)
Escala de la WFNS 446
2 (1.594) [1-5] 3 (1.755) [1-5]
mediana (DE) [rango] (0.196)

Abreviaturas: DE, desviacién estdndar; WFNS, por sus siglas en inglés de World Federation of

Neurosurgical Societies.

a El valor estadistico corresponde a la prueba Mann-Whitney U para variables ordinales.

Se observé una frecuencia similar en los grados clinicos de la Escala de Hunt-
Hess al momento de presentacion segun la modalidad de tratamiento. A pesar de no ser
estadisticamente significativo, en la Figura 1 se muestra la tendencia de que a medida
que aumenta la gravedad de la condicion del paciente (reflejado por una mayor

puntuacion en la escala Hunt-Hess), la proporcion de pacientes que reciben tratamiento



42

quirurgico tiende a aumentar hasta alcanzar un equilibrio en la puntuacién de Hunt-Hess
4, mientras que la modalidad endovascular es mas comun en pacientes menos graves,

es decir, con una puntuacion mas baja.

Figura 1. Diferencias grupales en la condicion de ingreso hospitalario segun la Escala
Hunt-Hess y modalidad de tratamiento.
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M Quirurgico ™ Endovascular

Fuente: Elaboracion propia (2026)

En cuanto a la escala radiolégica de Fisher modificada, para el grado 1 un 33% de
los pacientes recibieron tratamiento quirurgico y 67% tratamiento endovascular, para el
grado 2 se mantiene una proporcion similar, el grado 3 el 80% de los pacientes recibieron
tratamiento endovascular y tan solo un 20% tratamiento quirdrgico y por ultimo el grado
4 muestra una distribucion similar con un 27% de los pacientes recibiendo tratamiento

quirurgico y un 73% tratamiento por via endovascular. (Ver Figura 2).
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Figura 2. Diferencias grupales en la condicion de ingreso hospitalario segun la escala
radioldgica de Fisher modificada y modalidad de tratamiento.
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En los pacientes estudiados se observo que la categorizacion mas frecuente en la
Escala de la World Federation of Neurosurgical Societies fue la 1, con un 36% de los
pacientes. Para los pacientes con el grado 1, un 78% recibieron tratamiento
endovascular, con el 22% restante recibiendo tratamiento quirurgico. Esta tendencia se
observa también en los pacientes con un grado 2, donde el 85% recibi6é tratamiento
endovascular y el 15% restante tratamiento quirdrgico. Con respecto al grado 3, fue la
unica categoria donde el tratamiento quirurgico fue predominante con aproximadamente
un 60% de los casos. Los pacientes con grado 4 fueron también la mayoria (un 92%)
tratados por via endovascular y para los pacientes con grado5 la distribucion se observo
un poco mas equilibrada, con un 45% de los pacientes recibiendo tratamiento quirurgico
y un 55% tratamiento endovascular. A pesar de no demostrarse una diferencia
estadisticamente significativa, se muestra que la opcion de tratamiento endovascular es
la opcion predilecta en casi todos los niveles, con la excepcion del grado 3 donde la

intervencién quirargica tomé protagonismo. (Ver Figura 3).
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Figura 3. Diferencias grupales en la condicién de ingreso hospitalario segun la escala de
la World Federation of Neurosurgical Societies y modalidad de tratamiento.
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4.3. Condicion de egreso hospitalario

En la Tabla 10 se muestra la condicidén de egreso hospitalario de los pacientes
segun el Glasgow Outcome Scale al egreso hospitalario y en el seguimiento a los 12
meses, segun la modalidad de tratamiento. Se observa que la mayoria de los pacientes,
tanto del grupo endovascular como quirurgico, resultaron en una escala entre 4 y 5, que
habla de una recuperacion adecuada o bien un grado moderado/leve de discapacidad;
aunque si bien es cierto también se identificé una porcidn considerable de la poblacion,
tanto para el grupo quirurgico como el endovascular, con una escala de 1, que representa

pacientes fallecidos (Ver Figuras 4 y 5).
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Tabla 10. Condicién de egreso hospitalario de los pacientes segun el Glasgow Outcome
Scale.

Grupo Grupo
Tratamiento Tratamiento Estadistico®
Endovascular Quirurgico (p-valor)
n =55 n =20
GOS en el
egreso 454
_ 4 (1.65) [1-5] 3 (1.34) [1-5]
mediana (DE) (0.238)
[rango]
GOS en el
seguimiento a
los 12 5(1.71) [1-5] 4 (1.71) [1-5] 398
os 12 meses : - : -
: (0.094)
mediana (DE)
[rango]

Abreviaturas: DE, desviacion estandar; GOS, por sus siglas en inglés de Glasgow Outcome Scale.

2 El valor estadistico corresponde a la prueba Mann-Whitney U para variables ordinales.

Figura 4. Diferencias grupales en la escala de Glasgow Outcome Scale al egreso
hospitalario y a los 12 meses en el grupo de tratamiento endovascular.
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Fuente: Elaboracion propia (2026)
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Figura 5. Diferencias grupales en la escala de Glasgow Outcome Scale al egreso
hospitalario y a los 12 meses en el grupo de tratamiento quirargico.
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Fuente: Elaboracion propia (2026)

En cuanto al GOS al egreso hospitalario en los pacientes del grupo quirurgico, se
mostré una distribucion variada, siendo el grupo 5 el mas grande con un 38% de los
pacientes, y una mortalidad inicial elevada al observarse cerca del 27% de los pacientes
en el grupo 1. Al realizar la comparativa a los 12 meses, los pacientes tratados por via
endovascular mostraron un crecimiento en la recuperacion total al abarcar un 58% de los
pacientes en el grupo 5, con una reduccién drastica de los pacientes con algun grado de
discapacidad (grupos 3 'y 4) y no se observé un aumento considerable en el tiempo en la

mortalidad al encontrarse un 26% de los pacientes en el grupo 1. (Ver Figura 4).

Con respecto al GOS al egreso hospitalario en los pacientes del grupo quirurgico
se observé una distribucion equitativa entre todas las categorias, siendo los del grupo 2,
3 y 4 ocupando aproximadamente un 70% de los pacientes, y los del grupo 1y 5 cerca
del 15% cada uno. Al realizar la comparativa a los 12 meses se observa un fenémeno de
polarizacion de los resultados, con un aumento tanto del grupo 1 como grupo 5,
alcanzando cada una aproximadamente un 32% del total, el grupo 4 se mantuvo estable

a lo largo del tiempo. (Ver Figura 5).
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Al aplicar la prueba de Mann-Whitney U para comparar el Glasgow Outcome Scale
al egreso hospitalario y a los 12 meses, se encontré un valor de p de 0.094, que indica
que no hay evidencia estadisticamente significativa para afirmar que la distribucion del
estado clinico medido por esta escala difiere segun la modalidad de tratamiento utilizada,
bajo el nivel tipico de significancia de p = 0.05. A pesar de que no es estadisticamente
significativo, los pacientes con tratamiento endovascular tienden a tener mejores
resultados (mediana de GOS de 5 vs 4), la diferencia de medianas es de 1 punto, lo que
podria ser clinicamente relevante, esto se observa también al analizarlo al egreso
(mediana de GOS de 4 vs 3), siendo también el resultado mejor para el grupo

endovascular.
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5. CAPITULO V
5.1. Discusion

El presente estudio analizé una cohorte de 75 pacientes con diagndstico de
hemorragia subaracnoidea aneurismatica atendidos en el Servicio de Neurocirugia del
Hospital Rafael Angel Calderén Guardia entre febrero de 2020 y enero de 2023. De estos
pacientes, el 73.3% recibio tratamiento endovascular y el 26.7% fue manejado mediante

clipaje microquirurgico.

No se observaron diferencias estadisticamente significativas en las caracteristicas
demograficas ni en los factores de riesgo entre ambos grupos terapéuticos. Tampoco se
identificaron diferencias en la condicion clinica al ingreso, evaluada mediante las escalas
de Hunt-Hess, Fisher modificada y WFNS.

En relacién con los resultados funcionales medidos mediante la Glasgow Outcome
Scale (GOS), no se evidencio diferencia estadisticamente significativa entre las
modalidades terapéuticas ni al egreso hospitalario ni a los 12 meses. Sin embargo, se
observo una tendencia clinica hacia mejores resultados funcionales en el grupo tratado

por via endovascular.

Estos hallazgos sugieren que, en esta cohorte hospitalaria, ambas modalidades
terapéuticas ofrecen resultados comparables en términos de recuperacion funcional,

aunque el tratamiento endovascular podria asociarse con una ligera ventaja clinica.

El clipaje microquirurgico y la embolizacion endovascular son modalidades de
tratamiento estandar para prevenir el resangrado tras una HSA aneurismatica, sin
embargo, aun existe controversia entre cual es el tratamiento 6ptimo. Se han realizado
multitud de estudios clinicos para comparar estas modalidades de tratamiento,
observandose que en pacientes con una condicion neuroldgica pobre al ingreso no hay
un resultado significativo entre estas modalidades, pero, en general, el mejor prondstico
se obtiene en pacientes que reciben como tratamiento la embolizacion endovascular,
pero esta ventaja no es significativa entre los pacientes con una HSA de alto grado, por
lo que la seleccibn de modalidad de tratamiento debe considerarse de manera

individualizada en cada caso. (22



49

En este sentido, la decision terapéutica probablemente debe continuar basandose
en un enfoque individualizado que considere: localizacion del aneurisma, morfologia

aneurismatica, edad del paciente, estado clinico inicial y experiencia del equipo tratante.

En la cohorte analizada, la edad media fue de aproximadamente 51.4 afios en el
grupo endovascular y 56.7 afos en el grupo quirurgico, sin diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos. Asimismo, se observd una predominancia del sexo

femenino en ambos grupos terapéuticos.

Estos hallazgos coinciden con la epidemiologia ampliamente descrita de la
hemorragia subaracnoidea aneurismatica, en la cual existe mayor incidencia en mujeres,

mayor frecuencia en edades entre la quinta y sexta década de vida. ®

Diversos estudios epidemiolégicos han sugerido que esta predominancia
femenina podria estar relacionada con factores hormonales, particularmente con la
disminucién de los niveles de estrogenos tras la menopausia, lo cual podria contribuir a
cambios degenerativos en la pared vascular. La terapia de reemplazo hormonal pareciera

estar asociada a un riesgo reducido para HSA. 9

En cuanto a los factores de riesgo cardiovasculares, la hipertensién arterial fue el
factor mas frecuente en ambos grupos (aproximadamente 52-60%), seguida por

obesidad, tabaquismo y diabetes mellitus.

Estos resultados son consistentes con la literatura internacional, donde la
hipertension arterial se considera uno de los factores de riesgo mas importantes para el

desarrollo y ruptura de aneurismas intracraneales.

La ausencia de diferencias significativas entre los grupos terapéuticos sugiere que
la seleccion del tratamiento en esta cohorte no estuvo determinada por diferencias
sustanciales en el perfil clinico basal de los pacientes, lo cual reduce parcialmente el
riesgo de sesgo de seleccion.

En este estudio no se observaron diferencias estadisticamente significativas entre

los grupos terapéuticos en las escalas de gravedad al ingreso hospitalario.
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Las escalas utilizadas —Hunt-Hess, Fisher modificada y WFNS— son
ampliamente empleadas para evaluar: gravedad clinica, carga hemorragica, riesgo de

complicaciones como vasoespasmo y prondstico funcional.

El grado mas frecuente fue Hunt-Hess 2 (26.7%), seguido por Hunt-Hess 1 (24%)
y Hunt-Hess 5 (20%). Este patron refleja una distribucion heterogénea de severidad

clinica, lo cual es representativo de la practica clinica real.

La presencia de un porcentaje relativamente elevado de pacientes en grado Hunt-
Hess 5 puede reflejar: retraso en la consulta, gravedad inicial de la hemorragia y

caracteristicas del sistema de referencia hospitalaria.

La mayoria de los pacientes present6 Fisher 4 (60%), lo cual indica una elevada

carga hemorragica y, por tanto, un mayor riesgo de vasoespasmo cerebral.

Este hallazgo es relevante porque el vasoespasmo constituye una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad secundaria en pacientes con hemorragia
subaracnoidea aneurismatica, hasta un 20%, y se ha demostrado que su intensidad si

guarda una relacion directa con la cantidad de sangre extravasada inicialmente. (0

El grado mas frecuente fue WFNS 1 (36%), lo cual sugiere que una proporcion
importante de pacientes ingresé con buen estado neuroldgico. Este hallazgo podria
explicar parcialmente los resultados funcionales relativamente favorables observados en

el seguimiento.

El analisis de los resultados funcionales mediante la Glasgow Outcome Scale
mostré que la mayoria de los pacientes presentd una recuperacion funcional favorable

(GOS 4-5) tanto al egreso hospitalario como en el seguimiento a los 12 meses.

Este hallazgo es clinicamente relevante, pues indica que una proporcion
significativa de los pacientes logra recuperar un nivel adecuado de independencia

funcional tras el evento hemorragico.

Sin embargo, también se observd una proporcion considerable de pacientes
fallecidos (GOS 1), lo cual refleja la elevada mortalidad asociada a esta patologia.

La HSA aneurismatica es una patologia devastadora por su alta morbilidad y

mortalidad, y tal y como se ha demostrado, el estado neuroldgico inicial de los pacientes
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con HSA se asocia a su morbimortalidad: los pacientes con un alto grado de Hunt-Hess
se asocian a mayor morbimortalidad en comparacion con los pacientes con un grado de
Hunt-Hess mas bajo. Si el grado de Hunt-Hess mejora con el tiempo, esto podria

contribuir con los mejores resultados clinicos de una HSA. G

Uno de los objetivos centrales de este estudio fue evaluar si la modalidad
terapéutica influye en el prondstico funcional. No se identificaron diferencias
estadisticamente significativas en la GOS entre ambos grupos, sin embargo, se observo
una tendencia hacia mejores resultados funcionales en el grupo endovascular. Esto
podria verse influenciado inicialmente porque la mayoria de los pacientes fueron tratados
por via endovascular, asi como un porcentaje no despreciable de la poblacién estudiada

se presentod con HSA de bajo grado, que tiende a no ser lo usual.

En el seguimiento a 12 meses, los pacientes tratados por via endovascular
presentaron una mediana de GOS de 5, mientras que en el grupo quirdrgico la mediana
fue de 4. Aunque esta diferencia no alcanzé significancia estadistica, podria tener

relevancia clinica.

Este hallazgo es consistente con estudios internacionales como el International
Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT), el cual demostré que el tratamiento endovascular
se asocia con mejores resultados funcionales a corto plazo en comparacién con el clipaje

microquirurgico en pacientes seleccionados.

Sin embargo, otros estudios como el Barrow Ruptured Aneurysm Trial (BRAT) han
mostrado que las diferencias entre ambas técnicas pueden disminuir a largo plazo,

particularmente cuando se consideran caracteristicas anatomicas del aneurisma. 0

Ambas modalidades terapéuticas pueden ofrecer resultados funcionales
comparables. El tratamiento endovascular podria ofrecer ventajas funcionales leves en

determinados pacientes.

Este estudio aporta evidencia local relevante sobre el manejo de la hemorragia
subaracnoidea aneurismatica en el sistema hospitalario costarricense. Los resultados
sugieren que el manejo multidisciplinario, la disponibilidad de tratamiento endovascular y
la atencidon en centros especializados; pueden contribuir a resultados funcionales

favorables.
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Ademas, este estudio representa una de las primeras caracterizaciones clinicas

sistematicas de esta patologia en el Hospital Rafael Angel Calderén Guardia.

Entre las principales limitaciones del presente estudio se encuentran que la
muestra fue de un tamano relativamente pequeno. A pesar de la extensa revision de
expediente, se tuvo la limitacién del evento del hackeo institucional de la CCSS en el afio

2022 que quizas afectd negativamente la recopilacion de informacion.

El disefio retrospectivo del estudio implica que la investigacion podria tener cierto
grado de vulnerabilidad ante sesgos de seleccion, pérdida de datos clinicos, la
variabilidad en los registros médicos en los expedientes digitales, la falta de variables
anatémicas del aneurisma y el no incluir variables morfolégicas como la localizacién del
aneurisma, el tamafo, la complejidad anatomica (presencia de ramas eferentes,
morfologia del cuello, entre otros), que sumadas entre ellas pudieron haber afectado de

manera significativa la eleccién de la modalidad de tratamiento para cada caso.

Los resultados de este estudio abren diversas lineas de investigacion futura que
podrian tener un gran impacto a nivel nacional en el manejo de esta patologia
neurovascular tan compleja, al incentivar correr estudios multicéntricos a nivel nacional,
realizar un analisis basado en las caracteristicas morfolégicas de los aneurismas y sus
posibles implicaciones en la escogencia de la modalidad de tratamiento; asi como
también evaluar las complicaciones que también tienen su rol en la morbimortalidad de
la patologia como el vasoespasmo, la isquemia cerebral tardia y la hidrocefalia,

complicaciones relacionadas directamente a la intervencion quirurgica, entre otros.
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5.2. Conclusion

En esta cohorte de pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismatica
atendidos en el Hospital Rafael Angel Calderén Guardia entre el 2020 y el 2023, no se
observaron diferencias estadisticamente significativas en los resultados funcionales entre

el tratamiento endovascular y el clipaje microquirurgico.

No obstante, se observé una tendencia hacia mejores resultados funcionales en
los pacientes tratados mediante terapia endovascular, lo cual es consistente con la

evidencia internacional.

Estos hallazgos refuerzan la importancia de un enfoque terapéutico individualizado

y del manejo en centros con experiencia en ambas modalidades de tratamiento.
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