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Artículo original

RESUMEN

Objetivos: determinar si los factores de riesgo como edad avanzada, historia de hipertensión o diabetes, status
neurológico inicial, grado radiológico de la hemorragia subaracnoidea, hipertensión terapéutica, fiebre, presencia de
vasoespasmo y vasoespasmo sintomático, están asociados con la presencia de infarto cerebral en hemorragia
subaracnoidea aneurismática (HSAA) tratada con terapia endovascular. Material y métodos: se realizó un estudio de
casos y controles no pareado, ambilectivo, en el Hospital Christus Muguerza Alta Especialidad, de registros clínicos
de pacientes en un periodo de enero de 2007 a mayo de 2012. Resultados: fueron revisados 200 expedientes, en
los cuales se identificaron 12 casos que presentaron infarto y 22 controles sin infarto con HSAA, ambos con
tratamiento endovascular (relación casos - controles de 1: 1.8), en el Hospital Christus Muguerza Alta Especialidad
en Monterrey, Nuevo León. Los factores de riesgo asociados a la presencia de infarto en HSA son la presencia de
hipertensión arterial sistémica (RM: 6.3 IC95% 1.035-43.02 p=0.016), sexo masculino (RM: 6.8 IC95% 1.14-
45.52 p=0.02), presencia de hemorragia intraventricular (RM: 8.7 IC95% 1.25-77.1 p=0.011). El factor de riesgo
más importante fue la presencia de vasoespasmo, el cual aumenta 17 veces la probabilidad de presentar infarto
(RM: 17, IC95%: 2.23-168.25, P=0.001). Además el hecho de presentar vasoespasmo sintomático aumenta 29
veces el riesgo de infarto cerebral (RM: 29.4, IC95% 2.45-809.79, p=0.001). Asimismo; se efectuó un análisis de
regresión logística binaria para los factores de riesgo en cual sólo una variable resulto significativa y fue el vasoespasmo
sintomático (RM: 16.75 IC95% 0.74 – 375.72, p=0.0001). Conclusion: el vasoespasmo sintomático es el factor
de riesgo más importante para la presencia de infarto cerebral en HSA aneurismática.

Palabras clave: infarto cerebral, hemorragia subaracnoidea aneurismática, vasoespasmo cerebral, vasoespasmo
sintomático.

Risk factors associated with cerebral infarction in patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage treated
with endovascular therapy

ABSTRACT

Objective: To determine if risk factors such as advanced age, history of hypertension or diabetes, initial neurologic
status, radiological grade of the subarachnoid hemorrhage, therapeutic hypertension, presence of fever, vasospasm
and symptomatic vasospasm are associated with the presence of cerebral infarction in aneurismatic subarachnoid
hemorrhage (ASAH) treated with endovascular therapy. Material and methods: we conduct a case-control study in
the Christus Muguerza Alta Especialidad Hospital in Monterrey, Nuevo Leon, from medical records of the patients, in
a period from January 2007 to May 2012. Results: during the period from January 2007 to May 2012 were reviewed
200 cases, and were identified 12 cases with infarction and 22 controls without infarction, both with ASAH and
treated with endovascular therapy (relationship cases - controls 1: 1.8), in the population of Christus Muguerza Alta
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Especialidad Hospital in Monterrey, Nuevo Leon. We found that for the cases 66.6% were male and 33.3% were
female, for the controls 77.2% female and 22.7% were male. With an average age of 54 years for cases and 50 years
for controls. Risk factors associated with cerebral infarction in ASAH are the presence of hypertension (OR: 6.3
1.035-43.02 95% p=0.016), male sex (OR: 6.8 95% CI 1.14-45.52 p=0.02), presence of intraventricular hemorrhage
(OR: 8.7 95% CI 1.25-77.1 p=0.011). The most important risk factor was the presence of vasospasm, which
increases 17 times the probability of infarction (OR: 17, 95% CI: 2.23-168.25, P = 0.001), and symptomatic
vasospasm increases 29 times the risk of stroke (OR: 29.4, 95% CI 2.45-809.79, p = 0.001). Also, a binary logistic
regression analysis for risk factors was conducted, in which only one variable was significant: symptomatic vasospasm
(OR: 16.75 95% CI 0.74 - 375.72, p = 0.0001). Conclusion: symptomatic vasospasm is the most important risk
factor for the presence of cerebral infarction in ASAH.

Key words: cerebral infarction, aneurismatic subarachnoid hemorrhage, cerebral vasospasm, symptomatic
vasospasm.

a hemorragia subaracnoidea (HSA) es una enfer-
medad potencialmente letal. Constituye aproxima-
damente el 5% de eventos vasculares cerebrales,

afecta a más de 30,000 personas en Estados Unidos
de Norteamérica cada año. El daño cerebral temprano
que ocurre al momento del sangrado es la causa más
importante de mortalidad (30 a 70%).

Los pacientes que sobreviven a las horas iniciales
de la hemorragia, aún después de colocado el coils o rea-
lizado clipaje quirúrgico siguen estando en riesgo de
complicaciones severas en especial en las dos semanas
posteriores a la hemorragia. Estos pacientes están en
riesgo de presentar vasoespasmo cerebral tardío,
isquemia cerebral tardía o déficit neurológico tardío
durante su estancia hospitalaria. Una de las complica-
ciones más temidas es la isquemia cerebral, la cual
ocurre en 30% de los pacientes y sucede dentro del cuar-
to a décimo día posterior a la hemorragia. Los signos
clínicos de la isquemia cerebral después de la HSA con-
sisten en datos neurológicos focales como afasia,
hemiparesia o disminución del estado de la consciencia,
que es típicamente gradual e inicio fluctuante. Los sig-
nos de isquemia cerebral pueden ser reversibles, pero
también pueden progresar a infarto cerebral, el cual puede
causar disfunción muy severa, puede resultar en la muerte1.

Se describen factores de riesgo para isquemia ce-
rebral tardía y de infarto cerebral; sin embargo, estas
variables no han sido completamente validadas, entre
los factores de riesgo se encuentran historia de
hipertensión y diabetes, edad avanzada, estado clínico
deteriorado inicial, grado radiológico de la hemorragia
subaracnoidea, evidencia angiográfica y sintomática de
vasoespasmo; así como fiebre. Estos factores están re-
lacionados con mayor probabilidad de presentar infarto
cerebral; por lo tanto, de presentar un desenlace
subóptimo2.

El infarto cerebral es una complicación frecuente
de HSA. Las lesiones hipodensas en la tomografía de
cráneo (TCC) se han encontrado en un 40 a 60% de pa-
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L cientes sobrevivientes dentro de los 3 a 12 meses pos-
teriores a la HSA.

Rabinstein, et al, (2005) reportó series de casos
de 143 pacientes con HSA aneurismática en los que se
encontró evidencia de infarto cerebral en el 39% de los
pacientes. El tiempo del inicio de HSA a la última TCC
realizada durante la estancia hospitalaria oscila entre
cinco a treinta y dos días3.

Los patrones de infarto más comunes en estos
56 pacientes son: infartos corticales únicos, típicamente
localizados en el sitio del aneurisma roto en 40% de pa-
cientes y múltiples infartos que involucran las regiones
subcorticales y bilaterales con frecuencia localiza-
das distal al aneurisma en un 50% de los pacientes.

La causa más común de infarto después de la
HSA, se asume que es el vasoespasmo. La hipovolemía
puede añadir un riesgo mayor de isquemia cerebral en el
contexto del vasoespasmo. Otros mecanismos de
isquemia son oclusión temporal o permanente de arte-
rias perforantes, lesión a arterias cerebrales durante el
clipaje del aneurisma, trombo embolismo relacionado al
flujo turbulento del aneurisma o aplicación de clips; así
como, el microembolismo relacionado a la HSA3,4.

Las lesiones hipodensas en el TCC consistentes
con infarto parecen ser más comunes en HSA de gran
volumen, con estado neurológico inicial deteriorado.
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Estas observaciones están sustentadas por
Juvela et al (2005); los que realizaron TCC de 156 pa-
cientes tres meses después de la HSA; en donde
encontraron factores de riesgo independientes para la
aparición de lesiones hipodensas incluyendo la presen-
cia de HSA nocturna (entre las 12 y las 8 am), síntomas
persistentes de isquemia tardía, duración de la oclusión
de la arteria temporal durante la cirugía e índice de masa
corporal. El mecanismo mediante el cual hay incremen-
to de la isquemia en una HSA de aparición nocturna es
desconocido4.

 Asimismo; existen varios estudios que han
descrito otros factores de riesgo importantes para pre-
sencia de infarto cerebral (Niskanen, et al 1993), los
más representativos son: edad, status neurológico inicial,
localización del aneurisma, presencia de hemorragia
intraventricular, sangrado posoperatorio, clipado tempo-
ral, ligadura de una arteria mayor, hipodensidad en una
TCC posoperatoria, infarto posoperatorio y embolismo
pulmonar estuvieron asociados con un desenlace desfa-
vorable5.

Rabinstein, et al (2004) y Juvela, et al (2005) en-
contraron que sí existen áreas de hipodensidad en una
TCC, ausencia de mejoría clínica, ruptura de aneurisma
intraoperatoriamente, múltiples complicaciones médicas
y nuevas áreas de hipodensidad en TCC posoperatoria se
asocia a un desenlace desfavorable6.

Ohman, et al (1995), encontraron que los nueve
factores asociados a infarto cerebral fueron; edad avan-
zada, historia de hipertensión o diabetes mellitus, grado
avanzado de la World Federation of Neurological Surgeons
(WFNS), tamaño del aneurisma, vasoespasmo sintomá-
tico, temperatura mayor de 38 º C posterior al 8º día de
la HSA; así como, uso profiláctico y terapéutico de la
hipertensión. Asimismo, en este estudio el análisis
multivariado mostró que el sangrado severo en la TCC de
admisión, historia de hipertensión, grosor mayor de
1 mm de la HSA por TCC y cirugía de urgencia también
puede estar relacionado con la presencia de
infarto7-12.

OBJETIVO

Determinar si los factores como edad avanzada, historia
de hipertensión o diabetes, status  neurológico inicial,
(Escala World Federation of Neurological Surgeons, WFNS),
grado radiológico de la hemorragia subaracnoidea (escala
Fisher), hipertensión terapéutica, fiebre, presencia de
vasoespasmo y vaso-espasmo sintomático, están
asociados con presencia de infarto cerebral en HSAA
tratada con terapia endovascular.

JUSTIFICACIÓN

Dentro del Hospital Christus Muguerza Alta Espe-
cialidad observamos con frecuencia casos de HSA
aneurismática, la mayoría de estos son tratados con
terapia endovascular mediante la colocación coils o
stents; sin embargo, en muchos pacientes se ha obser-
vado una evolución tórpida la cual culmina en la muerte
y en grave disfuncionalidad a largo plazo. Debido a que
la presencia de isquemia cerebral tardía y de infarto ce-
rebral son causas muy importantes de mal pronóstico,
es importante conocer si los factores de riesgo especí-
ficos como edad avanzada, historia de hipertensión o
diabetes, status neurológico inicial, grado radiológico de
la hemorragia subaracnoidea, hipertensión terapéutica,
fiebre, presencia de vasoespasmo y vasoespasmo sinto-
mático están asociados a mayor probabilidad de infarto;
por lo tanto a mal pronóstico.

Con esto se pretende identificar a los pacientes
que están en alto riesgo, con el fin de ofrecer un trata-
miento agresivo y específico a los factores de riesgo que
sean modificables y con ello mejorar el pronóstico a lar-
go plazo de estos pacientes.

Por otra parte, estos factores han sido predomi-
nantemente estudiados en pacientes con HSA tratados
quirúrgicamente; por lo tanto, quiero saber si estos mis-
mos factores cobran igual importancia en pacientes
tratados de manera endovascular.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de casos y controles no pa-
reado, ambilectivo. En el cual se buscaron pacientes
que cumplieran los criterios de inclusión, a partir de los
expedientes clínicos del Hospital Christus Muguerza Alta
Especialidad en un periodo de enero de 2007 a mayo de
2012.

Se obtuvieron específicamente datos sobre todos
los pacientes disponibles con HSA aneurismática que hu-
bieran sido tratados con terapia endovascular (con
colocación de coils y/o stents) se registraron datos demo-
gráficos; así como, datos específicos relacionados a los
factores de riesgo en cuestión.

Los pacientes con HSA que hayan presentado infarto cerebral
serán el grupo caso y los pacientes con HSA sin presencia
de infarto cerebral serán el grupo control.

Todos los pacientes deberán contar con estudio de
imagen (TCC o resonancia magnética de cerebro [RMC])
antes y posterior a las 48 hs del tratamiento endovas-
cular mediante los cuales se pudieran demostrar
presencia de hipodensidades o restricción de la difusión
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en la RMC que sugieran infarto cerebral. Es importante
mencionar que se excluirán como casos, a los pacien-
tes que hayan presentado infarto dentro de las 48 hs
inmediatas, posteriores a la terapia endovascular, a que
se considerará complicación relacionada con la terapia
endovascular.

Después, se realizó un análisis estadístico median-
te razón de momios con intervalos de confianza, para
conocer si las variables estudiadas; son factores de ries-
go y en que magnitud lo son, por último fue realizado un
análisis de regresión logística para variables confun-
dentes.

Factores de riesgo estudiados son:

1. Hipertensión arterial
2. Diabetes mellitus
3. Grado clínico de la WFNS
4. Grado de escala Fischer
5. Tamaño de aneurisma mayor de 12 cm
6. Evidencia de hiper tensión inducida farmacoló-

gicamente por vasopresores o líquidos intravenosos.
7. Presencia de vasoespasmo sintomático y corroborado

por ecografía doppler transcraneal y/o angiografía por
substracción digital.

8. Temperatura mayor a 38 º C en el 8º día pos HSA

Criterios de selección

Criterios de inclusión

1. Pacientes mayores de 18 años
2. Sexo masculino y femenino
3. Diagnóstico de HSA aneurismática
4. Oclusión del aneurisma mediante terapia endovas-

cular: stent o coils
5. Estancia hospitalaria mínima 7 días
6. Realización de TC o RM antes y después de las 48 hs

de la realización de la terapia endovascular.
7. Valoración neurológica diaria

Criterios de exclusión

1. Pacientes con HSA traumática
2. Pacientes sin tratamiento endovascular para

aneurisma intracerebral.
3. Aneurisma cerebral sin HSA
4. Pacientes tratados con clipaje quirúrgico
5. Pacientes con diagnóstico de infarto dentro de las

48 hs posterapia endovascular

Criterios de eliminación

1. Expediente incompleto

Cálculo de tamaño de muestra

Se obtendrá mediante la fórmula de casos y con-
troles no pareados (Velasco, 2003) 8

n= (p1q1 + p2q2) (K) / (p1 – p2)
2

n: total de sujetos a estudiar.
K = (Z• +Z• )2 : nivel de significancia a dos colas (p =
0.05) con poder beta de 80% = 7.9
p1 = proporción esperada del factor en estudio en el grupo
de casos.
q1 = 1 – p1
P2 = proporción del factor en estudio en el grupo de
controles
q2 = 1 – p2
N: [(0.35)(0.65) + (0.19)(0.81)(7.9) / (0.016)2 =
(0.2275 + 0.15)(7.9)/0.0256 = 117
N: 117 casos en cada grupo (a dos colas)

Tipo de muestreo

Muestreo no probabilístico

Ética

Se obtuvo permiso de profesores adjuntos, jefatu-
ra del hospital, se registró ante el Comité de Bioética.
Se respeta el anonimato de sujetos incluídos. No hay pa-
trocinio externo ni intereses económicos detectables.
Tampoco existen conflictos ninguna índole para su rea-
lización.

RESULTADOS

Características de la población en estudio

Durante el periodo de enero de 2007 a mayo de
2012 fueron revisados 200 expedientes, en los cuales se
identificaron 12 casos, con Infarto, y 22 controles, sin
infarto, con hemorragia subaracnoidea aneurismática
ambos tratados con terapia endovascular (relación casos
- controles de 1: 1.8), esto en la población del Hospital
Christus Muguerza Alta Especialidad en Monterrey, Nuevo
León.

En cuanto a las variables demográficas dentro de
los casos fueron 66.6 % del sexo masculino y un 33.3 %
del sexo femenino, y para los controles un 77.2 % del
sexo femenino y un 22.7 % del sexo masculino.
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Se encontró un promedio de edad para los casos de 54
(+,- 11) años y para los controles de 50 (+,-14) años.
Asimismo, se encontró que un 58% de los casos y un
18% de los controles padecían hipertensión arterial. Nin-
guno de pacientes en ambos grupos fue portador de
diabetes mellitus.

El 100 % de los pacientes fueron tratados me-
diante terapia endovascular, en el grupo de los casos al
100%, se le realizó embolización con coils, en el grupo
de controles el 91% fue tratado con coils y al 9 % se le
colocaron stents. Para el grupo de casos el sitio más fre-
cuente de ruptura aneurismática fue la arteria cerebral
media 33.3 % y en el grupo de controles fue la arteria
carótida interna en el segmento posterior en un 27.2 %.
De los 12 casos encontrados, el 92 % presento compli-
caciones relacionadas con la ruptura aneurismática y
controles sólo el 50 % las presentaron. Las complica-
ciones más frecuentes fueron edema cerebral en un
66.6% en los casos y 27.7 % para edema cerebral y he-
morragia intraparenquimatosa en los controles.

En la tabla 1 y 2 se muestran los datos demográficos.

Factores de riesgo asociados a infarto cerebral

Se estudiaron 13 factores de riesgo asociados a
infarto cerebral: hipertensión arterial sistémica, diabe-
tes mellitus, grado radiológico de Fisher mayor a 3,
tamaño del aneurisma mayor a 13 mm, grado del esta-
do neurológico de la World Federation of Neurological
Surgeons (WFNS) mayor de 3, hipertensión terapéutica
(mantenimiento de la presión arterial media entre 90 y
110, mediante administración de líquidos intravenosos
y/o vasopresores), localización del aneurisma en
circulación posterior, presencia de vasoespasmo (docu-
mentado por ecografía doppler transcraneal o por
angiografía por substracción digital), sexo masculino,
hidrocefália, hemorragia intraparenquimatosa, hemorra-
gia intraventricular y edad mayor a 60 años.

En la tabla 3 se muestra el análisis simple para
los factores de riesgo estudiados:

Es notable mencionar que el hecho de tener
vasoespasmo aumenta 17 veces la probabilidad de pre-
sentar infarto (RM: 17, IC95%: 2.23-168.25, p=0.001).
Además, el hecho de presentar vasoespasmo sintomá-
tico aumenta 29 veces el riesgo de infarto cerebral
(RM: 29.4, IC95% 2.45-809.79, p=0.001). Asimismo,
se encontró que la hipertensión arterial sistémica (RM:
6.3 IC95% 1.035-43.02 p=0.016), sexo masculino
(RM: 6.8 IC95% 1.14-45.52 p=0.02), hemorragia
intraven-tricular (RM: 8.7 IC95% 1.25-77.1 p=0.011),
son factores significativos para presencia de infarto ce-
rebral.

Después se realizó un análisis de regresión

logística binaria para las variables confundentes, con
sus limitaciones por el tamaño de muestra, en el cual
sólo una variable resulto significativa.

En la tabla 3, se muestra la información acerca
del análisis de regresión logística.

Tabla 1. Datos demográficos

DISCUSIÓN

En el presente estudio se encontraron 12 casos
que presentaron infarto cerebral y 22 que no la presentaron.
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La edad promedio para los casos fue de 54.8 años, para
los controles fue de 50.6 años, lo cual concuerda con
la edad de presentación la HSA aneurismática para la
población en general1. Por otra parte, en los artículos de
revisión se menciona que la edad mayor de 65 años es
factor de riesgo para infarto cerebral en HSA2, pero en
este estudio se encontró que sólo el 33.3% de los ca-
sos se encontraron en este grupo de edad y no resulto
estadísticamente significativo.

Se debe mencionar que el hecho de tener hiper-
tensión arterial sistémica es factor muy importante ya
que el 58% de los casos la presentaron y sólo el 18% de
los controles, siendo esta diferencia estadísticamente

Tabla 2. Datos demográficos. Tabla 3. Analisis simple de los factores de riesgo asociados a
infarto cerebral en hemorragia subaracnoidea.

RM p

VASOESPASMO

SINTOMÁTICO 16.75 0.74 375.72 0.0001

IC 95%

Tabla 4. Analisis de regresión logística para variables confundentes.

significativa (p= 0.01). La presencia de hipertensión
aumenta el riesgo 6.8 veces de presentar infarto cere-
bral en HSA. Por otra parte, el padecer diabetes no
incrementa el riesgo de presentar HSA ni de infarto ce-
rebral pos HSA, lo cual concuerda con estudios antes
realizados3,4.

También, se encontró que los pacientes del sexo
masculino tienen 6.8 veces mayor probabilidad de pre-
sentar infarto cerebral, esto es concordante con los
estudios previamente realizados3.

Otros factores de riesgo que se hicieron notar fue-
ron la presencia de hemorragia intraventricular la cual
aumento 8.75 veces el riesgo de infarto cerebral, esto
concuerda con el hecho que el 100% de los casos pre-
sentaron un grado radiológico de Fisher igual o mayor de
III, por lo tanto peor pronóstico neurológico3,5.

El último punto importante a comentar es la pre-
sencia de vasoespasmo ya sea leve a severo, reconocido
por ecografía Doppler y/o angiografía por substracción
digital (presencia de la velocidad de flujo medio mayor de
120 cm/seg índice de Lindegaard-velocidad de flujo
sistólico (VFS) ACM / VFS ACI-mayor a 3, índice de
pulsatibilidad mayor a 1.2) es el factor de riesgo más
importante para la aparición de infarto cerebral, no sig-
nifica que sea el único, pero dentro de este estudio
resulto ser el más significativo. Además se evidenció que
el 41% de los pacientes recibieron nimodipino vía oral
desde el inicio de la enfermedad, y a pesar de ello pre-
sentaron vasoespasmo; sin embargo, las dosis no
estaban estandarizadas, en la mayoría de los pacientes
no se administró la dosis ya establecida por las guías de
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60 mg cada 4 hs8,9,13-15. Por otra parte, faltaría realizar
un estudio a largo plazo para saber si a pesar de haber
presentado infarto cerebral, el uso de este calcio anta-
gonista mejora la sobrevida a largo plazo. Asimismo, es
importante recalcar que el 58.3% de los pacientes que
tenían vasoespasmo por ecografía Doppler y/o
angiografía fueron sintomáticos, mayor a la cifra de
vasoespasmo sintomático reportada en la literatura. Tam-
bién debe mencionarse que el hecho de presentar
vasoespasmo sintomático aumenta 29 veces el riesgo
de infarto cerebral, lo cual concuerda con estudios pre-
viamente realizados3,6.

CONCLUSIÓN

Debido a la naturaleza del estudio, la población
estudiada y al centro hospitalario en el que fue realizado
el estudio, el tamaño de muestra no fue el adecuado
para evitar cometer un error sistemático tipo II, lo cual
es una gran limitante del estudio, y puede comprometer
los resultados del trabajo.

 Queda a una futura investigación extender el ta-
maño muestral y saber si los resultados significativos
obtenidos en este trabajo, lo siguen siendo para una
población más extensa.

Sin embargo, debe notarse que a pesar del redu-
cido tamaño de la muestra, el factor de riesgo más
importante para presentar infarto cerebral en hemorragia
subaracnoidea aneurismática fue el vasoespasmo, lo
cual concuerda con estudios previos.

En este estudio el total de pacientes fue de 34 y
a pesar de ello se encontró que el vasoespasmo per se
y el vasoespasmo sintomático son los factores más im-
portantes para desarrollar infarto cerebral, lo cual
concuerda con dos estudios publicados con antelación,
el primero de ellos realizado por Ferguson, et al, estudio
multicéntrico en el que tuvieron un número total de pa-
cientes de 24716 y en el estudio de Rabinstein, et al,
con 143 pacientes3.
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