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RESUMEN

La isquemia cerebral tardia (ICT) constituye una frecuente complicacién en los
pacientes que sufren hemorragia subaracnoidea, cuando se presenta se asocia a
altas tasas de morbimortalidad, aumentando la estancia hospitalaria y pobre
prondéstico en estos pacientes. Objetivo: Evaluar la relacion entre la escala de
Vasograde vs escala de Fisher original como predictores de isquemia cerebral
tardia. Materiales y Métodos: Estudio descriptivo, analitico, retrospectivo de disefio
no experimental. Resultados: Se incluyeron en total 56 pacientes que presentaron
diagnostico de hemorragia subaracnoidea (HSA), de los cuales la mayoria
pertenecieron al género femenino (67,86 %) y estuvieron comprendidas entre los 50
a 70 afos el grupo (71,43%), las escalas Vasograde y Fisher constituyeron buenas
herramientas predictivas en igual proporcion para el desarrollo de Isquemia
Cerebral Tardia con un valor estadistico significativo (p 0,001). Conclusiones La
isquemia cerebral tardia como complicacion tuvo prevalencia de 44%, entre los
principales factores asociados al desarrollo de HSA fueron la HTA (37,5%) y el sexo
femenino (67,86%). Finalmente para fisher y vasograde en la prediccion de ICT, el
resultado moderado y amarillo predicen la aparicion de ict en un 12,5% , mientras
gue para el grave y rojo predicen en un 32,14% lo que indica que ambos se

corresponden entre si.

Palabras clave: Hemorragia Subaracnoidea, Isquemia Cerebral Tardia,

Vasoespasmo, Vasograde, Fisher.
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ABSTRACT

Late cerebral ischemia (CTI) is a frequent complication in patients suffering from
subarachnoid hemorrhage, when it occurs it is associated with high rates of morbidity
and mortality, increasing hospital stay and poor prognosis in these patients.
Objective: Evaluate the relationship between the Vasograde scale vs the original
Fisher scale as predictors of late cerebral ischemia. Materials and Methods:
Descriptive, analytical, retrospective study of non-experimental design. Results: A
total of 56 patients who presented a diagnosis of subarachnoid hemorrhage (SAH)
were included, of which the majority belonged to the female gender (67.86%) and
the group was between 50 and 70 years old (71.43%). , the Vasograde and Fisher
scales constituted good predictive tools for the development of Late Cerebral
Ischemia with a significant statistical value (p 0.001). Conclusions: Late cerebral
ischemia as a complication had a prevalence of 44%, among the main factors
associated with the development of SAH were hypertension (37.5%) and female sex
(67.86%). Finally, for fisher and vasograde in the prediction of CTI, the moderate
and yellow results predict the appearance of stroke in 12.5%, while for the severe
and red they predict in 32.14%, which indicates that both are correlated.

Keywords: Subarachnoid Hemorrhage, Late Cerebral Ischemia, Vasospasm,
Vasograde, Fisher.
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INTRODUCCION

En la actualidad la hemorragia subaracnoidea de etiologia aneurismatica (HSAA)
figura elevada morbimortalidad, ya que anualmente es causa del desarrollo de
aproximadamente el 10% de los ECV.(1) La incidencia de esta patologia presenta
variaciones notables a nivel mundial, principalmente por factores como geografia,
edad, sexo, etc., se estima que aproximadamente oscila entre 9 - 23 personas
por cada 100.000 habitantes.(2) A pesar de lo expuesto cabe recalcar que debido
al desarrollo de nuevas técnicas para el diagnostico y manejo de los pacientes
quienes la presentan, ha disminuido la mortalidad en comparacion con afos
anteriores. Un meta-analisis realizado en el afio 2009 expone que entre los afios
1973 y 2002 la mortalidad se redujo en un 17%. (2)

Primero, es complejo prever los riesgos de manera individual acerca del
crecimiento o ruptura de un aneurisma, pero existen factores que pueden
predisponer a una persona a desarrollar HSAA como: HTA, habitos como tabaco,
consumo de alcohol siendo estos modificables, entre otros también se
encuentran el tamafo del aneurisma, localizacion, presencia de multiples
aneurismas. (3) En relacion a la clinica, se caracteriza por manifestarse como la
peor cefalea de la vida, descrito por mas del 75% de pacientes pudiendo
acompafarse o no de deterioro de conciencia, sintomas vegetativos como

nauseas y vomito, asi también fotofobia e incluso rigidez de nuca.(3)

Segundo, en relacién a las complicaciones tempranas estan el resangrado,
hidrocefalia, convulsiones, etc. Una de la complicaciones tardias mas
importantes es el vasoespasmo cerebral que puede conllevar a isquemia cerebral
tardia (ICT) , es asi que en pacientes quienes sobreviven, una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad es el desarrollo de ICT, correspondiente
aproximadamente al 20%, se establece que es secundario a vasoespasmo que
se desarrolla luego de que se produjo la HSA y asi también a el desarrollo de

varios mecanismos subyacentes que se relacionan entre si.(4) El periodo del dia
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4 al 12 desde la hemorragia inicial es considerado el de mayor riesgo para la
instauracion del vasoespasmo. En el contexto de su fisiopatologia, se han
propuesto varias hipétesis entre las cuales destacan la respuesta atenuada del
endotelio al 6xido nitrico como probable mecanismo.(5) También juegan un papel
importante distintas vias como neuroinflamacion, vaso espasmo micro vascular,

despolarizacién cortical y micro trombosis. (6)

Tercero, el momento en el que el paciente presenta clinica compatible con un
cuadro de HSAA, es importante confirmar el diagnéstico mediante TC sin
contraste que nos permitira evidenciar la presencia del sangrado, el mismo que
depende del tiempo de evolucién y en casos en que en la TC no evidencie
cambios pero la clinica siga siendo sugerente, se realiza puncion lumbar, pero
el método que permite tener un diagndstico etioldgico, es decir evidenciar la
localizacion del aneurisma para poder realizar el manejo debido es la angiografia

por tomografia computarizada de 4 vasos. (7)

Finalmente con el paso del tiempo se ha desarrollado escalas clinicas y
radioldgicas, para poder predecir el resultado y de esta manera tener una mejor
orientacion al momento de tomar decisiones tanto para la evaluacibn como para
el manejo, aunque las escalas como Fisher es capaz de predecir la aparicion de
vaso espasmo después de aSAH, nuevos infartos cerebrales y resultados del
paciente, en la actualidad se ha desarrollado la escala de Vasograde que utiliza
las escalas de WFNS y mFS, con predictores de ICT (isquemia cerebral
tardia).(8) En nuestro medio se utiliza solo la escala de Fisher por tal motivo el
objetivo de nuestro estudio es determinar el valor predictivo de la escala de
Vasograde en comparacion con la de Fisher en el desarrollo de isquemia cerebral
tardia en pacientes con HSA aneurismatica en la Clinica Alcivar durante el
periodo 2015-2020.



CAPITULO |

1.1. EL PROBLEMA DE INVESTIGACION
1.1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los eventos cerebrovasculares (ECV) se definen como el compromiso de la
perfusion cerebral que ocurre de forma aguda, ocupan el segundo puesto como
causa de muerte y discapacidad alrededor del mundo (9) . Los ECV se clasifican
en dos grupos: ECV isquémicos y ECV hemorragicos. Los isquémicos a su vez
se clasifican en accidentes isquémicos transitorios (AIT) e ICTUS, mientras que
los hemorragicos engloban a la hemorragia intraparenquimatosa junto con la
HSA. Esta ultima puede tener origen traumatico o no traumatico, en ambas la

sangre se esparce en el espacio que esta entre la piamadre y aracnoides. (10)

Dentro de la HSA de origen no traumatico, esta la HSA de origen aneurismatico
y hno aneurismatica (aneurisma no evidenciado), siendo el primero
aproximadamente el 80%-85% de los casos y el segundo entre el 15%- 20%.(10)
Este estudio se centra en casos de HSA producto de la rotura de aneurisma y
coémo las escala de Vasograde vs Fisher original predicen la isquemia cerebral
tardia en pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismatica en el Hospital
Clinica Alcivar entre el afio 2015 -2020



1.2 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

GENERAL

Evaluar la relacion entre la escala de Vasograde vs escala de Fisher original
como predictores de isquemia cerebral tardia en pacientes con hemorragia
subaracnoidea aneurismatica en el Hospital Clinica Alcivar entre el afio 2015 -
2020.

ESPECIFICOS

e Determinar los factores de riesgo para desarrollo de HSA.

e Realizar el calculo de escala de Vasograde y Fisher original en los
pacientes ingresados con HSA.

e Precisar la prevalencia de ICT en paciente con HSA.

o Establecer la equivalencia entre la escala de Vasograde y la escala de

Fisher original.

1.3 HIPOTESIS

La escala de Vasograde es mejor predictor que la escala de Fisher original para
el desarrollo de isquemia cerebral tardia en pacientes con hemorragia

subaracnoidea aneurismatica.

1.4 JUSTIFICACION

En las instituciones de salud la escala mas utilizada para predecir la isquemia
cerebral tardia es la de Fisher original, que a pesar de ser practica y con alto valor
predictivo, el nimero de pacientes que se complican inesperadamente sigue
siendo muy alto. Debido a la significante morbimortalidad que presentan los
pacientes con hemorragia subaracnoidea por ruptura aneurismatica a causa de

la isquemia cerebral tardia en nuestro medio, es de alta trascendencia estudiar
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formas mas certeras de predecir esta complicacion como la escala de Vasograde
de la que algunos estudios han demostrados un elevado valor predictivo, siendo
beneficioso para los médicos mediante la estandarizacion de protocolos de
manejo y para los pacientes al momento de tomar decisiones acerca de su

manejo, dependiendo de la categoria en que se ubiquen.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

2.1. FUNDAMENTACION TEORICA

2.1.1. Generalidades

Se define ICT como la disminucién del estado neurolégico o caida de 2 puntos
en la escala de Glasgow que tenga una duracion de por lo menos 1 hora, sin que
sea ocasionado por otras razones mediante la valoracion clinica o de laboratorio,

tomografica o resonancia magnética (RM). (11) (12)

HSA se define como la acumulacion de sangre entre la aracnoides y la piamadre,
dos capas que cubren al encéfalo, esto resultado de la ruptura de un aneurisma

o tras una lesion producto de un trauma. (13)

Aneurisma se define como la dilatacién de puntos débiles en una arteria cerebral,
varia en forma y tamafio, siendo su localizacion mas frecuente en la circulacion

anterior. (14)

2.2. ETIOLOGIA

La rotura de aneurismas es la principal causa de HSA de origen no traumatico o
también conocido como espontaneo. La formacién de aneurisma se produce
entre la cuarta y sexta década, siendo el sexo femenino en quienes se desarrolla

en una proporciéon mayor que en el masculino de aproximadamente 2:1.(4)



2.2.1 Formacién de aneurismas

No se conoce por completo el mecanismo que conlleva al desarrollo de
aneurismas, pero a pesar de ello, se han establecido posibles factores que
predisponen a su formacion entre los cuales se incluye: Genéticos se han
determinado relacion con cromosomas 4q31.23, 5q31.3, 6g24.2, etc. ;
Ambientales como el consumo de alcohol que asociado a antecedentes
familiares el riesgo es tres veces mas de desarrollar aneurismas intracerebrales;
Epidemiol6gicos como antecedentes familiares, consumo de cigarrillo, HTA, sexo

femenino y poliquistosis renal autosémica. (4)

En relacién al tabaquismo se establece que su dafio lo induce al promover
disfuncion a nivel del endotelio, pero a pesar de ello en estudios realizados se
sugiere que sustancias como la nicotina puede tener posibles acciones
vasodilatadoras antiinflamatorias y neurogénicas. En el sexo femenino el riesgo
se vuelve considerable luego de la menopausia debido a la disminucion de
estrogenos a lo cuales se les atribuye cierto papel protector, por tal motivo en
pacientes jévenes es mas comun que la ruptura de aneurismas se de en varones

qgue en mujeres.(4)

2.2.2. Cambios estructurales y moleculares

La estructura de las arterias a nivel cerebral es la responsable de que sean
susceptibles a la formacion de aneurismas, por las siguientes circunstancias, la
tunica adventicia es muy delgada, sin lamina elastica externa, ademas la
densidad de las fibras elasticas es menor en la tunica media, siendo la lamina
elastica interna la mayor responsable de mantener la estructura de la pared
vascular. Cuando se produce estrés hemodindmico especialmente en los sitios
de bifurcacién arterial se produce lesion de la lamina elastica interna del vaso,

como respuesta de adaptacion, las células de musculo liso del vaso se



comienzan a introducir en la tunica intima sufriendo apoptosis , estas células junto
a los fibroblastos producen cantidades aumentadas de colageno | y V, causando
cambios en la estructura vascular. Por el contrario, también se inician procesos
para intentar restaurar las lesiones tales como la proliferacién de células de
musculo liso, sintesis de matriz extracelular y el colageno se regenera. Por lo
tanto, si lo que predomina es el mecanismo que causa la lesion sobre el que
intenta repararlo, lo siguiente en producirse es una respuesta inflamatoria
mediada principalmente por macrofagos y citoquinas que predispone ain mas al

desarrollo de aneurisma y riesgo de ruptura del mismo. (4)

2.3. CORRELACION FISIOPATOLOGICA, CLINICA Y MANEJO

2.3.1. Fase aguda

Ocurre dentro de las primeras 24 horas luego de la ruptura del aneurisma. El
contacto de la sangre con el espacio subaracnoideo, causa elevacion de la
presion intracraneal (PIC), seguido de reduccién de la perfusion que finalmente
causa isquemia, todo esto se manifiesta mediante la presencia de la peor cefalea
de la vida, sintomas vegetativos, deterioro del sensorio y rigidez de nuca. Al tener
clinica compatible con HSA se debe realizar una tomografia axial computarizada
(TAC) sin contraste cuya sensibilidad en esta fase es de aproximadamente 100%.
En caso de que no se haya evidenciado cambios tomograficos sugerente de HSA,
pero la clinica sigue siendo indicativa, se procede a realizar una puncion lumbar.
Para el diagnéstico etioldgico el examen de eleccion es la angiotomografia,
mientras que, para detectar la ubicacion del aneurisma roto, la prueba
diagndstica Gold standard (GS) es el angiograma por sustraccion digital

cerebral.(1)

Durante esta fase el paciente puede debutar con complicaciones tempranas

como.



Resangrado: Es una de las complicaciones que en la mayoria de los casos
se produce dentro de las primeras seis horas iniciado el cuadro, implica un
elevado riesgo de muerte aproximadamente entre el 20% al 60%. (8) Su
prevencion es de suma importancia en el manejo temprano una vez
detectado el aneurisma, acompafiado del control estrecho de la presion
arterial sistolica (PAS) para mantenerla menor de 160 mmhg, a su vez
cuando hay un retraso en el manejo de dicho aneurisma el uso de &cido

tranexamico reduce el resangrado y por ende el riesgo de muerte.(6)

Hidrocefalia: Se desarrolla en aproximadamente el 20% de los casos,
manifestandose como deterioro del nivel de conciencia, hipertension
arterial (HTA) e incluso cuadros de delirio, a pesar de que su resolucion
puede ser espontanea hay un porcentaje de pacientes que se deterioran.
En relacién a su manejo es mediante la realizacién de drenaje ventricular
externo hasta al menos 48 horas o hasta que el paciente mejore su estado

neurologico.(6)

Convulsiones: Se desarrolla en aproximadamente el 26% de los pacientes.
Es comudn dentro de las primeras 24 horas, a pesar que no se recomienda
rutinariamente el uso profilactico de anticonvulsivantes, en caso de estar

indicado no debe durar mas de siete dias.(6)

En esta fase también es importante valorar la severidad clinica al comienzo
mediante el empleo de escalas tanto clinicas como radiolégicas. Entre las
escalas clinicas esta la de World Federation of neurological surgeons (WFNS) y
la de Hunt y Hess (H&H). La escala de WFNS se la establecié en el afio 2015
por el comité de WFNS; es una escala la cual incluye la escala de coma de
Glasgow, también valora si el paciente presenta déficit motor, obteniendo
puntuaciones de | a V, mientras menor es el puntaje mejor es el prondstico del

paciente, por el contrario, mientras mayor es el puntaje peor es el prondstico. La
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escala de H&H también se aplica con el objetivo de predecir el pronéstico del
paciente, valora reaccion meningea, nivel de conciencia y déficit neurologico, al
igual que la de WFNS consta de cinco grados, teniendo mejor prondstico aquellos

pacientes con puntuaciones mas bajas. (1)

Entre las escalas radioldgicas la mas utilizada es la de Fisher que se basa en
predecir el desarrollo de vasoespasmo, una de las complicaciones mas
frecuentes luego de HSA. Esta escala valora la presencia de sangrado mediante
puntuaciones que van de | a IV, correspondiendo a ausencia de sangrado el
puntaje |, mientras que el puntaje IV corresponde a la presencia de hematoma
parenquimatoso con hemorragia intraventricular y ausencia o presencia de
sangrado difuso. Otra escala es la de Fisher modificada, la cual presenta
puntuaciones de O - 4, en esta escala se valora la ausencia o0 no de HSA y de
HIV. (1)

A pesar de que la escala de Fisher es capaz de predecir la aparicién de vaso
espasmo sintomético después de aSAH, nuevos infartos cerebrales y resultados
del paciente, en la actualidad con una mejor aplicacion clinica se ha desarrollado
la escala de Vasograde que utiliza las escalas de WFNS y escala de Fisher
modificada. (8) En un estudio realizado en el Hospital Carlos Van Buren de
Valparaiso en el cual se realiz6 una evaluacion de la escala Vasograde como
predictor de Isquemia Cerebral Tardia en pacientes con Hemorragia
Subaracnoidea Aneurismatica, se calculd y comparoé la razén de disparidad entre
los resultados de ICT por cada categoria de VASOGRADE con el trabajo original
de VASOGRADE. En los resultados se evidencié un mayor riesgo global de ICT
y a su vez por cada categoria respecto a las categorias del trabajo original, siendo
consistentes con una elevada probabilidad de que exista ICT en pacientes que
debutan con un pobre estado funcional y en mayor cantidad de hemorragia

cisternal — ventricular. (8)
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2.3.2. Fase subaguda

Ocurre luego de las 72 horas, en esta fase ocurre cambios que pueden conllevar
al desarrollo de vasoespasmo 0 isquemia cerebral tardia en pacientes que
desarrollaron HSA.(12)

2.3.2.1. Dafio cerebral temprano

El dafio cerebral temprano se considera el pilar principal para el desarrollo de
dafo cerebral secundario. Se da luego de que se acumula sangre en el espacio
subaracnoideo, cuyo aumento conlleva al aumento de la PIC y a la disminucion
de la presién de perfusion cerebral, reduciendo los niveles de oxigeno que llegan
al cerebro con el consecuente aumento de lactato, asi también se activan las vias
de apoptosis y necrosis celular, en respuesta a este dafo se produce inflamacién
neuronal. Tanto la interleucina seis (IL6) como la metaloproteinasa de matriz
nueve (MMP-9) se han relacionado con el desarrollo de dafio cerebral secundario
a isquemia cerebral tardia, esto debido al dafio endotelial, apoptosis, edema
cerebral, etc. Como medidas tempranas para evitar dichas complicaciones estan
la administracion adecuada de oxigeno, el reconocimiento precoz de las mismas,
asi como también el mantenimiento de la presion de perfusion cerebral en valores

encima de 70mmhg. (12)

2.3.3. Fase crbnica

2.3.3.1. Isquemia cerebral tardia

La isquemia cerebral tardia juega un rol importante en el pronéstico del paciente
y se desarrolla en el 30% de los casos de HSA entre los dias 3y 14 luego de la

ruptura aneurismatica. EIl diagnéstico se realiza a través de criterios clinicos

12



(escala de Glasgow), ultrasonografia Doppler transcraneal, y angiografia para

detectar el vasoespasmo.(12)

La prevencion de la isquemia cerebral tardia se realiza de forma peri-operatoria
y postoperatoria. Durante el clipaje quirurgico o coiling endovascular, las medidas
preventivas incluyen remocion del coagulo, agentes tromboliticos intratecales, o
vasodilatadores de liberacion prolongada. En cuanto a las medidas
postoperatorias profilacticas estan la hipervolemia, drenaje lumbar y el

nimodipino (Unico farmaco que reduce el riesgo de isquemia cerebral tardia). (12)

Una vez desarrollado la isquemia cerebral tardia, las opciones de tratamiento son
de soporte. La mas empleada es la terapia “triple H” compuesta por hipertension,
hipervolemia, y hemodilucién, cuyo objetivo es preservar la presion de perfusion
cerebral en pacientes con vasoespasmo. Sin embargo, la hipervolemia se ha
visto asociada a altos costos y mayor tasa de complicaciones, por lo que las guias
actuales recomiendan el uso de hipertension inducida y el mantenimiento de la

euvolemia.(12)

Por ultimo, en casos refractarios, la angioplastia endovascular, asi como el
tratamiento intraarterial con vasodilatadores como verapamilo, nicardipina,
nimodipino y milrinona pueden revertir el vasoespasmo. Se han estudiado
diversos mecanismos fisiopatolégicos para explicar este fenémeno isquémico
tardio, entre los cuales destacan los siguientes: Desregulacién cerebral vascular,
microtrombosis, disfuncion del flujo de salida venoso, despolarizacion cortical,

compresion de la vasculatura por el edema tisular, neuroinflamacion. (12)

2.3.3.2. Desregulacion cerebral vascular

Vasoespasmo cerebral

El vasoespasmo angiografico se desarrolla en el 70% de los pacientes después

de una HSA. Sin embargo, solo se observa isquemia cerebral tardia en 30% de
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los casos y no siempre la clinica corresponde a la misma distribucién del
espasmo angiografico. Por lo tanto, la ICT puede ocurrir sin la presencia de

vasoespasmo angiografico.(14)

El vasoespasmo angiografico ocurre en dos fases: ultra-temprano entre las
primeras 48 horas, y vasoespasmo angiografico tardio. El vasoespasmo tardio
es clinicamente importante, el cual se refiere al estrechamiento prolongado pero
reversible de las arterias cerebrales grandes en la base del cerebro empezando

dias post HSA teniendo su maxima incidencia en una semana. (14)

Este acontecimiento disminuye la perfusion cerebral distal al estrechamiento
arterial y causa sintomas isquémicos e infartos dependiendo de la severidad, asi
como de las condiciones cerebrales previas al evento, irrigacion colateral y
microcirculacion, polimorfismos del Oxido nitrico sintetasa endotelial,
haptoglobina, y factores sistémicos como la presion arterial, volumen sanguineo
circulante, hematocrito, hiponatremia, gases arteriales y liquido cefalorraquideo
(LCR).(4)

La patogenia estd liderada por la presencia del coagulo sanguineo y la
disminucién del aclaramiento del coagulo subaracnoideo, dando como resultado
estrechamiento del tronco de la arteria cerebral cercana al aneurisma roto.
Ademas, este se desarrolla en las arterias intraparenquimatosas perforantes, asi

como las arteriolas localizadas en la superficie cerebral. (14)

El vasoespasmo se considera consecuencia del aumento de la contraccion de la
musculatura vascular lisa y problemas en la vasodilatacion, asociado a
remodelado de la pared arterial consistentes con mecanismos inflamatorios,
modificacion de la matriz extracelular y el fenotipo de las células musculares,

apoptosis endotelial y proliferacion miointimal. (14)

14



Por otro lado, la ruptura del aneurisma causa injuria cerebral temprana descritas
anteriormente, la cual libera distintos patrones moleculares asociados a dafio
(DAMps) entre los cuales destacan las especies reactivas de oxigeno (ROS)
producto de las células lesionadas. Del mismo modo, se produce extravasacion
sanguinea al espacio subaracnoideo, que lleva consigo fibrinégeno vy fibrina,
también considerados DAMPs. (14)

Estos DAMPS liberados son reconocidos por receptores de reconocimiento de
patrones, especialmente el receptor tipo Toll (TLR4), ademas de la activacion de
varias cascadas inflamatorias y células microgliales, los cuales aumentan la
adhesion de moléculas celulares sobre el endotelio, reclutan neutréfilos y

macrofagos hacia el espacio subaracnoideo. (14)

Las células inflamatorias fagocitan globulos rojos, y promueven reacciones
inflamatorias que culminan en la liberacion de citoquinas, ROS, ademas de
sustancias vasoactivas como la endotelina 1 (ET-1), y oxihemoglobina (OxyHb).
La eritrolisis, comienza dos dias posteriores a la HSA liberando Oxihemoglobina
(DAMP) induciendo directamente la produccion de ET-1 en las células
endoteliales y en el masculo liso vascular a través de la via proteina kinasa AMP
ciclico. (14)

La autooxidacién de la oxihemoglobina produce metahemoglobina y ROS,
causando reacciones inflamatorias, peroxidacion lipidica y dafio tisular, asi como
produccion de sustancias vasoactivas llamadas espasmoégenos. Dichas
moléculas incluyen productos de la oxidacion de la bilirrubina, acido
araquidénico, ROS, citosinas, factor de crecimiento epidérmico derivado de
plaguetas, ET-1, y adenosin trifosfato (ATP). (14)

La contraccion de la musculatura lisa vascular es iniciada por la activacion del
calcio/calmodulina dependiente de miosina kinasa de cadena ligera, pero la

contraccidbn sostenida es calcio independiente y menos reversible,
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probablemente mediada por otras vias de sefializacion como fosfatasa miosina,
Rho kinasa, proteina kinasa C, proteina tirosina kinasa, MAPKs, y caldesmon.

Después de la HSA, la respiracion mitocondrial deteriorada en las células
endoteliales lleva a la produccion de ROS y perdxidos lipidicos que atraviesan la
pared vascular y dafian las células endoteliales y el musculo liso vascular. Como
resultado, la sintesis de vasodilatadores como 6xido nitrico, prostaciclina y factor
hiperpolarizante derivado del endotelio disminuyen, mientras que el

vasoconstrictor ET-1 es sobre producido en la tanica media. (14)

Disfuncién microcirculatoria

Ademas del vasoespasmo angiografico que tiende a desarrollarse en los vasos
sanguineos extra parenquimatosos grandes, la microcirculacion del parénquima
cerebral también sufre alteraciones. Dichas alteraciones ocurren a nivel de
arteriolas y capilares, entre las cuales se encuentran: fallo de la autorregulacion
cerebral, dafio en el acoplamiento vascular, disfuncion de la barrera
hematoencefélica. La autorregulacion cerebral es la responsable de mantener el
flujo sanguineo cerebral de manera constante a pesar de los cambios que puede
sufrir la presion arterial, mientras que el acoplamiento vascular es el encargado
de generar cambios locales en el flujo sanguineo cerebral en respuesta a los

distintos grados de activacion neuronal. (14)

Después de una HSA, se observan fluctuaciones en la presién arterial que resulta
en cambios dinamicos de la presion cerebral de perfusion y flujo sanguineo
cerebral, indicando disfuncién de la autorregulacion cerebral. De igual manera, el
fallo en el acoplamiento vascular se evidencia a través de la incapacidad
funcional de la unidad neurovascular formada por el endotelio vascular, pericitos,

células musculares lisas, neuronas y neuroglia. (14)

Bajo circunstancias fisiologicas, la unidad neurovascular puede producir

vasodilatacion microvascular en respuesta a alta actividad cerebral por medio de
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la liberacion de glutamato por las neuronas, el cual se une a los receptores
metabotropicos de glutamato (MmGIuRs) situados en los astrocitos,
desencadenando un aumento en el calcio intracelular para luego activar canales
de salida de calcio-potasio en el pie astrocitico aumentando el potasio peri
vascular (<20 mM) e hiperpolarizacion y relajacion del musculo liso vascular. Sin
embargo, en la HSA, el coagulo subaracnoideo aumenta los niveles basales de
potasio debido al hemdlisis, por lo que el mecanismo de acoplamiento
neurovascular causa exceso de potasio peri vascular (>20 mM) culminando en

despolarizacién del musculo liso vascular y contraccion.(14)

Sumado a esto, diversos estudios han demostrado que después de una HSA, se
invierte dicho mecanismo, culminando en vasoconstriccion transitoria o
sostenida. Por lo tanto, la inversién del acoplamiento neurovascular puede dar
como resultado dafios isquémicos manifestados como isquemia cerebral tardia.
(14)

Del mismo modo, la activacién de las células musculares lisas y pericitos pueden
dar como resultado vasoconstriccidon microvascular e hipoperfusién de multiples
areas de forma irregular, causando derivacion sanguinea e hiperperfusion en
otras regiones. Esto, es debido a la liberacion de distintas sustancias vasoactivas
producto de alteraciones en las vias patolégicas del NO (disminucién de la
actividad de la NO sintetasa), estrés oxidativo, moléculas de adhesion celular e

inflamatorias que viajan a través del sistema vascular.(14)

Por ultimo, a nivel de la barrera hematoencefalica, se han evidenciado diversas
alteraciones que podrian contribuir al edema cerebral y neuro inflamacién. Los
cambios vistos consisten en la protrusién del endotelio, edema de los pies
astrociticos que comprimen el lumen capilar, activacion de los pericitos, apertura
de las uniones estrechas, y dafio de la membrana basal por las

metaloproteinasas . (14)

17



Microtrombosis

Este evento puede estar condicionado por hipercoagulabilidad, dafio endotelial y
estrechamiento microvascular. Se forman in situ entre los micro vasos
sanguineos siguiendo a la vasoconstriccion arteriolar debido a cambios en el
oxido nitrico (NO), selectina P, y factores de coagulacion. Las alteraciones
moleculares importantes en esta cascada son el factor activador de plaquetas,
selectina P, factor de von willebrand y la desintegrina y metaloproteasa con
trombospondina tipo 1 motif nUmero 13 (ADAMTS 13). (14)

La HSA induce la adhesion de leucocitos y plaquetas en el endotelio,
particularmente en las vénulas postcapilares. La activacién de estas células
depende del dafio endotelial producido por los ROS vy las citosinas
proinflamatorias asociadas con hipoxia tisular. La trombosis mediada por
endotelio ademas promueve la inflamacion a través de la activacion de leucocitos
circulantes por medio de receptor proteasa 1 activado y TLR4, induciendo
retroalimentacion positiva para la activacion plaquetaria y formacion de micro
trombos, asociado con baja actividad de ADAMTS13 que previene la adherencia
plaquetaria. Ademas, la micro trombosis mediada por plaquetas libera glutamato,
que produce excitotoxicidad y disfuncién neuronal después de la HSA. (14)

2.3.3.3. Disfuncion del flujo de salida venoso

Las venas, vénulas, asi como los capilares tienen paredes finas en comparacion
a las arterias, por lo que pueden ser facilmente comprimidas e incluso colapsadas
por la elevacion de la presion intracraneal o el edema tisular a nivel de los pies
astrocitarios conllevando a un incremento en la presion hidrostatica y desarrollo

o empeoramiento del edema tisular, asi como disminucion del flujo de salida. (14)

18



2.3.3.4. Despolarizacion cortical

Es definida como una propagacion lenta de despolarizacién que se desprende
en todas las direcciones desde una region inicial, acompafiada de depresion en
la actividad electrocorticografica, aumento de la actividad metabdlica, y
desbalance en la homeostasis ibnica que da como resultado edema neuronal,

distorsion de la arquitectura dendritica, y liberacion de neurotransmisores. (14)

Adicionalmente, la liberacion de glutamato puede causar neurotoxicidad al unirse
a los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA), alfa amino-3-hidroxi-5-metil-4-
acido isoxazolepropionico (AMPA), y receptores kinasa, dando como resultado

una excesiva estimulacion y muerte celular. (14)

Sumado a esto, se han observado cambios a nivel local de flujo sanguineo
cerebral relacionado a la despolarizacion cortical. Breve periodos de
despolarizacion pueden aumentar el flujo local culminando en hiperemia.
Después de este aumento de flujo, le sigue un periodo de oligoemia con
disminucion de la perfusiéon y acoplamiento neurovascular disminuido. En
condiciones patoldgicas, existe un periodo de depresion mayor, la cual produce
empeoramiento de la oligoemia llevando a hipoperfusion con acoplamiento

neurovascular invertido. (12,14)

Seguida la ruptura del aneurisma, hay disminucién en los niveles de glucosa, NO,
y oxigeno con incremento en los niveles de potasio y hemoglobina en el espacio
subaracnoideo. Estas alteraciones pueden concluir en despolarizacién con
liberacion de altas concentraciones de neurotransmisores y cambios en la

homeostasis.(12)
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2.3.3.5. Compresion de la vasculatura por el edema tisular.

Tanto el edema citotoxico como vasogénico puede causar isquemia cerebral
tardia por compresién de los micro vasos y venas. El dafio de la barrera
hematoencefélica es el mecanismo de base para el desarrollo de edema
vasogenico luego de la HSA, y puede producirse por multiples mecanismos
incluyendo apoptosis de células endoteliales y ruptura de las uniones estrechas.
(13)

Después de la HSA, multiples moléculas como ROS, OxyHb, sobrecarga de
hierro, factor de necrosis tumoral (TNF), asi como tromboxano A2 pueden inducir
apoptosis endotelial y dafio en la barrera hematoencefalica. La hipoxia tisular es
conocida por lesionar las mitocondrias, lo que causa deplecién en la produccién
de ATP y amplificacién de la sintesis de ROS. Adicionalmente, la OxyHb y la
sobrecarga férrica pueden ser usados para la produccién de Ros. La activacion
del aparato contractil endotelial contribuye a la disfuncién de la barrera
reduciendo el contacto entre las células.(13)

La deplecion de ATP y el exceso de calcio intracelular promueve la apertura
continua del receptor de sulfonilurea 1 (SUR1) y canales de melastatina 4
(TRPM4), dando como resultado edema citotoxico por la entrada masiva de sodio
en neuronas y astrocitos, asi como edema vasogénico por congestion endotelial.
(14)

El asentamiento de la despolarizacion cortical continua es acompafado de
translocacion idnica entre los espacios intracelulares y extracelulares, que resulta
en un desbalance osmoético causando edema citotéxico en neuronas y pies
astrociticos, distorsion de la arquitectura dendritica, asi como liberacion
aumentada de glutamato que lidera la estimulacién excesiva y neurotoxicidad.
(14)
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La MMP-9 degrada la lamina basal y proteinas de las uniones estrechas
endoteliales causando ruptura de la barrera hematoencefalica. Esta es inducida
por las citosinas proinflamatorias, ROS, y proteinas de matriz celular como TNC,

periostina y galectina 3.(14)

2.3.3.6. Neuroinflamacion

La inflamacion luego de la HSA empieza con la ruptura de la arteria, la cual libera
sangre gue ingresa al espacio subaracnoideo emitiendo sefales que promueven

la respuesta inflamatoria. (13,14)

Los productos normalmente dentro de los glébulos rojos como la hemoglobina se
liberan al espacio subaracnoideo y sirven como patrones de reconocimiento

asociado a dafio (DAMPSs) para las células del sistema inmune innato. (13,14)

El hemo y otras moléculas similares pueden unirse a los receptores de patrones
de reconocimiento (PRRs) encontrados en las células inmunes innatas,
particularmente en la microglia. Uno de los receptores es el receptor tipo Toll 4
(TLR4). La activacion de este receptor promueve las vias de sefalizacion MyD88,
TRIF, MAPK, y NF-Kb, todas envueltas en la funcién de propagar la transcripcion

de genes inflamatorios. (13,14)

2.4. ESCALAS

2.4.1. Fisher original y modificada

Es una escala cuantitativa usada para catalogar la hemorragia subaracnoidea en
la tomografia axial computarizada de craneo simple, tornAndose provechoso para
conjeturar la aparicién de vasoespasmo cerebral, por lo tanto, la gravedad clinica

y el prondstico de estos pacientes. Fue creada en 1980 y estd compuesta por
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cuatro grados en base a la distribucion de la hemorragia y presencia o ausencia

de coagulos. (15)

Se clasifica en: Grado 1: Ausencia de sangrado subaracnoideo e intraventricular,
Grado 2: Existencia de sangre en las cisternas de manera difusa sin
establecimiento de coagulos, Grado 3: Presencia de sangre en las cisternas de
manera difusa con coagulos mayores a 1 mm de grosor en el plano coronal
(cisura interhemisférica, cisterna insular, cisterna ambiens) , Grado 4: Presencia
de sangrado intraparenquimatoso y/o intraventricular con o sin sangrado

subaracnoideo difuso. (15)

La escala de Fisher modificada se cre6 posteriormente y tiene como
caracteristica el separar los constructos de formacion de coagulos y sangrado
intraventricular. Se demostro que la presencia de coagulos, asi como sangrado
intraventricular son factores predictivos no dependientes de isquemia cerebral
tardia inducida por vasoespasmo, y este riesgo es mucho mas grande si estan

presentes los dos.(15)

Sus distintos grados son: Grado 0: Ausencia de sangrado subaracnoideo e
intraventricular; Grado 1: Sangrado subaracnoideo focal o difuso sin presencia
de coagulos y sin presencia de sangrado intraventricular. Considerada como
riesgo mejor de vasoespasmo, Grado 2: Sangrado subaracnoideo focal o difuso
sin presencia de coagulos con presencia de sangrado intraventricular. Es
considerada de riesgo intermedio de vasoespasmo cerebral, Grado 3: Sangrado
subaracnoideo focal o difuso con presencia de coagulos sin presencia de
sangrado intraventricular. Se considera de riesgo intermedio para vasoespasmo
cerebral., Grado 4: Sangrado subaracnoideo focal o difuso con presencia de
coagulos y sangrado intraventricular. Es considerada de alto riesgo para

vasoespasmo sintomatico. (15)
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2.4.2. Vasograde

La escala de Vasograde es una escala sencilla de caracter semicuantitativo, en

la cual se combina la escala de WFNS vy la escala de Fisher modificado,

presentando tres categorias, con el objetivo de predecir el desarrollo de isquemia

cerebral tardia., asi también permite decidir como se va a manejar al paciente

dependiendo de la categoria en se ubiguen, en otras palabras, permiten la

estandarizacion de protocolos de manejo como:

Pacientes con bajo riesgo, es decir que se encuentran dentro de la
categoria verde pueden manejarse mediante monitorizacion y examenes
neurologicos frecuentes; pacientes encasillados dentro de la categoria
amarillo o rojo, tienen mayor riesgo por tal motivo la conducta en estos
pacientes sera someterlos a exdmenes neuroldgicos cada hora junto con
otros exadmenes como TAC, Doppler transcraneal e incluso

encefalograma.(16)

A su vez también permitiria adoptar medidas en relacion a la estancia
hospitalaria de estos pacientes: aquellos pacientes considerados
categoria verde se les puede dar el alta luego de la primera semana;
pacientes dentro de la categoria amarillo o rojo se puede considerar
transferirlos a UCI.(16)

En relacion al tratamiento aquellos pacientes que se encuentran en la
categoria roja su riesgo es mucho mayor de desarrollar complicaciones y
podrian beneficiarse de monitorizacibn hemodinamica invasiva y tomar
medidas con el fin de evitar hipovolemia ya que incrementa mas el riesgo

de desarrollo de ICT ; pacientes dentro de la categoria.(16)

23



CAPITULO I

3.1. METODOLOGIA Y ANALISIS DE RESULTADOS

3.1.1. DISENO DEL ESTUDIO

El presente trabajo se trata de un estudio analitico, descriptivo, retrospectivo,
transversal donde se evalla la escala de Vasograde vs la escala de Fisher
original como predictores de isquemia cerebral tardia en pacientes con
hemorragia subaracnoidea aneurismatica en el Hospital Clinica Alcivar entre el
afo 2015 -2020.

3.1.2. UNIVERSO

El universo comprende todos los pacientes ingresados por HSA aneurismatica

en el Hospital Clinica Alcivar entre el afio 2015 -2020.

3.1.3 MUESTRA

Para el presente estudio no se realiz6 ninguna formula para la muestra, ya que
se tomaron en consideracion para el analisis de la investigacion a todos los

pacientes con diagnostico de HSA

3.1.4. METODO DE RECOLECCION DE DATOS

El método de recoleccion de datos sera el analisis y observacion de historias
clinicas de los pacientes atendidos en el Hospital Alcivar con diagnéstico de
Hemorragia Subaracnoidea en el periodo comprendido entre enero del 2015 a
diciembre del 2020, se analizé cada una de las historias clinicas respaldadas en
el sistema :: para observar si cumplian los criterios de inclusion, posteriormente
se realiz0 la recoleccion de datos en una hoja de Excel, y el andlisis posterior lo

realizamos en el programa SPSS Statistics version 22.

24



3.1.5 TABULACION Y ANALISIS

Los datos recolectados en una hoja de Excel, se ingresaron en el programa
estadistico SPSS version 22, para la realizacion de las diferentes tablas y
gréficos, con el fin de obtener la tabulacion y analisis de las diferentes variables,
gue nos permitieron responder los diferentes objetivos planteados. Para el
andlisis de los datos se utilizé la estadistica descriptiva con el que se desarrollo

el presente estudio.
3.1.6. CRITERIOS DE INCLUSION
e Pacientes con diagnoéstico de HSA aneurismatica cerebral durante el afio
2015-2020
e Pacientes sin comorbilidades agravantes como infecciones, diabetes,

colagenopatias, enfermedades reumatolégicas, vasculitis

e Pacientes mayores de edad (mayores a 18 afos)

3.1.7. CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes con HSA post traumética.

e Pacientes con HSA de etiologia diferente a la aneurismética
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3.1.8. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Definicion de la

Nombre Variables _ Tipo RESULTADO
variable
NUmero de afios de o ) .
Edad ) Cuantitativa discreta | Aflos
vida
s Caracteristicas Cualitativa nominal | Femenino
exo
fenaotipicas al ingreso dicotémica Masculina

Escala Fisher original

Riesgo de vaso

espasmo

Cualitativa ordinal

I: sin sangre en cisternas ni

ventriculos

II: sangre difusa fina

[ll: coagulo grueso cisternal

IV: sangre

intraparenquimatosa,

intraventricular

Escala Fisher modificada

Riesgo desarrollo

isquemia cerebral tardia

Cualitativa ordinal

0: Ausente

1: HSA fina, HIV ausente

2: HSA fina/ausente, HIV

presente

3: HSA gruesa, HIV ausente

4:HSA gruesa, HIV presente

Escala WNFS

Gravedad inicial de la
HSA

Cualitativa ordinal

I: Glasgow 15 sin

hemiparesia

II: Glasgow 13-14 sin

hemiparesia

lll: Glasgow 13-14 con

hemiparesia

IV: Glasgow 7-12 con/sin

hemiparesia

V: Glasgow 3-6 con/sin

hemiparesia

Escala VAGRADE

Riesgo desarrollo

isquemia cerebral tardia

Cualitativa ordinal

Verde (bajo riesgo)

Amarillo (moderado riesgo)

Rojo (Alto riesgo)
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RESULTADOS

De un total de 56 pacientes analizados, se evidencié una edad promedio de 57,3
+- 10 afios con predominio del sexo femenino 67,86% en relacién al sexo
masculino 32,14% (TABLA 1 e ILUSTRACION 1). En relacion a los grupos de
edad, 19,64% corresponden a edades entre 30 a 50 afos, un 71,43% entre 51 a
70 afios, y 8,93% entre 71 a 99 afios (ILUSTRACION 5). Respecto a los factores
de riesgo solo se evidenci6 a la HTA como factor de riesgo con un 37,50%,
mientras que el 62,50% restante no poseia factores de riesgo asociados
(llustracion 4).

La isquemia cerebral tardia estuvo presente en 25 pacientes, con una prevalencia
del 44%. La proporcion de pacientes categorizados como VASOGRADE verde,
amarillo y rojo fue de 26,79%; 19,64%; 53,57% respectivamente (llustracion 2).
En cuanto a la proporcién de pacientes categorizados como FISHER nulo, bajo,
moderado, alto fue de 1,79%; 25%; 21,43%; 51,78% respectivamente (llustracion
3). Luego de clasificar a los pacientes de acuerdo a VASOGRADE y FISHER se
comparo el riesgo de ICT. El resultado moderado y amarillo predicen la aparicion
de ICT en un 12,5%; mientras que para el grave y rojo predicen en un 32,14% vy
ambos se corresponden entre si (ILUSTRACION 6y 7)

Tabla 1: Distribucion de pacientes por edad

EDAD
N Vilido 56
Perdidos 17
Media 57,304
Mediana 58
Moda 51,0a
Desviacién estandar 10,9294
Minimo 35
Maximo 85
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llustracién 1 Muestra grupos de edad

GRUPOS DE EDAD

W 30 & 50 AfiOS
H 1 A 70 AROS
071 A 99 AflDS

llustracion 2 Muestra sexo

SEXO

B FEMENING
E MasSCULING
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llustracién 3 Factores de riesgo paraisquemia cerebral
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llustracion 4 Escala Vasograde en pacientes diagnosticados de
hemorragia subaraconiodea
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llustracion 5 Escala de fisher en pacientes diagnosticados de HSA.

ESCALAFISHER RIESGO ICT

309

29
51 79%

204

14
12
21 43%

Frecuencia

10

EIAIJO MODE;?ADO ALITO
ESCALA FISHER RIESGO ICT

Tabla 1. Escala de fisher para riesgo ICT

ISQUEMIA CEREBRAL TARDIA Total
NOICT |SIICT
NULO 1 0 1
ESCALA FISHER RIESGO ICT BAJO 14 0 14
MODERADO 5 7 12
ALTO 11 18 29
Total 31 25 56

Tabla 2. Pruebas de chi-cuadrado Escala de Fisher para riesgo de ICT.

PRUEBAS DE CHI-CUADRADO
Valor gl | Sig. asintdtica (2 caras)
Chi-cuadrado de Pearson 16,5702 3 0,001
Razon de verosimilitud 22,192 3 0
Asociacion lineal por lineal 13,441 1 0
N de casos validos 56
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llustracion 6 Escala de Fisher y riesgo de desarrollar ICT, en pacientes con
HSA

Grafico de barras

i ISQUEMIA
0 CEREBRAL
TARDIA

o icT
Esicr

Recuento

BAJO MODERADO
ESCALAFISHER RIESGO ICT

P=0.0001
Tabla 3. Escala de Vasograde para riesgo de ICT

ISQUEMIA CEREBRAL TARDIA Total
NO ICT SlicT
ESCALA DE VASOGRADE | VERDE 15 0 15
RIESGO ICT AMARILLO 4 7 11
ROJO 12 18 30
Total 31 25 56

Tabla 4. Pruebas de chi-cuadrado.

PRUEBAS DE CHI-CUADRADO
Valor gl | Sig. asintotica (2 caras)
Chi-cuadrado de Pearson 16,5652 2 0,001
Razén de verosimilitud 22,187 | 2 0
Asociacion lineal por lineal 12,39 1 0
N de casos validos 56
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llustracién 7 Escala de Vasograde y riesgo de desarrollar ICT, en
pacientes con HSA.

Grafico de barras
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P=0.001
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DISCUSION

Los resultados de este estudio, mostraron que los factores de riesgo
predominantes para el desarrollo de HSA, se encuentran el sexo femenino
(variable no modificable) en un 67.86% y la hipertension arterial (variable
modificable) en un 37.50 %, al igual que en el estudio publicado por Bravo et al,
Chile 2018, pero llama la atencién el alto porcentaje de pacientes (62,5%) sin
factores de riesgo asociado (16), al igual que Torres et al, Argentina 2017 en su
trabajo acerca de la hemorragia subaracnoidea que incluyé 30 pacientes donde
se evidencidé que la mayor parte de pacientes estuvieron comprendidos entre los

40 a 60 afios, y la mayor parte pertenecieron al género femenino (17).

Ademés, en el presente estudio se determind que tanto la escala de
VASOGRADE como la escala de FISHER son buenos predictores para anticipar
el riesgo de isquemia cerebral tardia posterior a hemorragia subaracnoidea por
ruptura aneurismatica, De la misma forma, en los estudios de Bravo et al, Chile
2018 y Oliveira et al, Toronto 2015 evidenciaron mayor riesgo de complicacion
asociada a ICT en la poblacién catalogada como rojo en la escala de
VASOGRADE, al igual que en este estudio. (16) (8)

En otro estudio realizado por Bravo y cols. Chile 2019 acerca de la eficacia de la
escala de Vasograde como predictor de isquemia tardia publicado en el afio
2019, encontré que el uso del score de Vasograde constituye una herramienta
muy eficaz para la prediccién de ICT (OR, 16,6; 95% Cl, 2,2-733,8) (18), resultado
similar al encontrado en nuestro trabajo donde evidenciamos que la escala de
Vasograde es facilmente aplicable y tiene buena correlacién estadistica con la

aparicion de ICT.
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CAPITULO IV

4.1. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
4.1.1. CONCLUSIONES

La isquemia cerebral tardia como complicacion en pacientes diagnosticados de
hemorragia subaracnoidea aneurismatica en el Hospital clinica Alcivar durante el
periodo 2015-2020 tuvo prevalencia de 44% , siendo el vasoespasmo la principal
causa de dicha complicacién, con una prevalencia del 25%. Por otro lado, los
principales factores asociados al desarrollo de HSA fueron la HTA (37,5%) y el

sexo femenino (67,86%).

Para fisher y vasograde en la prediccion de ICT, el resultado moderado y amarillo
predicen la aparicion de ICT en un 12,5% , mientras que para el grave y rojo

predicen en un 32,14% lo que indica ambos se corresponden entre si

En nuestro estudio se niega la hipétesis ya que a pesar que VASOGRADE no
superé a la de FISHER; tampoco mostré ser inferior a la misma, y ambas

demostraron ser buenos predictores de ICT.
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4.1.2. RECOMENDACIONES

Se recomienda la realizacion de mas investigaciones a futuro con poblaciones
mas extensas, para poder dilucidar por de manera mas certera la efectividad de
la escala VASOGRADE, como predictor de ICT.

Por ultimo, recomendamos la utilizacion de VASOGRADE como escala de base,
al no ser inferior a la de Fisher, su aplicaciébn permitiria adoptar medidas
relacionadas con la estancia hospitalaria, pacientes categoria verde pueden ser
dados de alta mientras que los de categoria amarillo o rojo, se deberia considerar
su paso a la sala de UCI, por ende el manejo también seria diferente en cada

situacion.
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