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RESUMEN

Introduccion: La HSA se considera un problema de salud aun no resuelto, reviste
importancia trascendental al influir negativamente en la supervivencia. Los indicadores
predictivos o prondsticos de mortalidad tienen un rol importante en el manejo clinico
de los pacientes.

Objetivos: Evaluar integralmente al paciente con HSA con indicadores predictivos
caracterizando las variables relacionadas con la mortalidad.

Método: Se realizd un estudio observacional analitico de corte transversal,
retrospectivo y longitudinal en pacientes que ingresaron en el area de atencion al
grave del Hospital Militar Central: Dr. Luis Diaz Soto con Hemorragia Subaracnoidea en
el periodo comprendido desde Enero de 2000 hasta Enero de 2008, para determinar
los indicadores predictivos de mortalidad con relacién a la aplicacion de su tratamiento
definitivo.

Resultados: El universo de la muestra fue de 58 pacientes, la mortalidad fue de 48.2
% en los mayores de 59 afios y predominé el sexo femenino. Las complicaciones como
el resangrado, la hemorragia intracerebral, el vasoespasmo, las infecciones
respiratorias y el edema pulmonar fueron las principales causas de muerte. Los
indicadores predictivos de riesgo elevado de morir lo constituyeron el resangrado, la
hemorragia intracerebral, los grados IV de Fisher y IV-V de la Federacién Mundial de
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Neurocirujanos (WFNS) y el puntaje < 8 de la Escala de Coma de Glasgow, la
necesidad de ventilacion mecanica y el vasoespasmo.

Conclusiones: La mortalidad por HSA es alta y de origen multicausal, donde la
ausencia de un protocolo de manejo comun podria ser determinante.

Palabras clave: hemorragia subaracnoidea, indicadores predictivos, mortalidad,
tratamiento.

ABSTRACT

Introduction: The subarachnoid hemorrhage (SAH) is a non solved health problem
with a momentous significance influencing negatively in survival. The predictive or
prognostic indicators of mortality have a significant role in clinical management of
patients.

Objectives: To assess entirely the patient presenting with SHA using predictive
indicators characterizing the variables related to mortality.

Method: A longitudinal, retrospective, cross-sectional, analytical and observational
study was conducted in patients admitted in the care to severe patient area of the “Dr.
Luis Diaz Soto” Central Military Hospital presenting with subarachnoid hemorrhage
from January, 2000 to January, 2008 to determine the predictive indicators of
mortality in relation to implementation of its definitive treatment.

Results: The sample universe was of 58 patients, mortality was of 48.2 % in patients
aged over 59 with predominance of female sex. Complications like the re-bleeding,
intracerebral hemorrhage, vasospasm, respiratory infections and the pulmonary edema
were the major causes of death. The predictive indicators of a high risk of death are
the re-bleeding, intracerebral hemorrhage, the Fisher IV degrees and IV-V of the World
Federation of Neurosurgeons (WFNS) and score < 8 of the Glasgow Coma Scale, the
need of mechanical ventilation and the vasospasm.

Conclusions: The mortality due to SHA is high and of multi-cause origin where the
lack of a common management protocol could be determinant.

Key words: Subarachnoid hemorrhage, predictive indicators, mortality, treatment.

INTRODUCCION

El cerebro es el érgano mas propenso a sangrar sobre su propia superficie. Una de las
formas mas frecuentes ocurre en el espacio subaracnoideo, condicion conocida como
Hemorragia Subaracnoidea (HSA).! Es una importante causa de muerte y de graves
secuelas neuroldgicas en todas partes del mundo.'”

A manera de antecedente, se hace referencia a un hecho muy particular, el cuarto
Virrey del Per(, Diego Lopez de Zuniga y Velasco, Conde Nieva, estando en ejercicio
del cargo, muridé subitamente el dia 19 de Febrero de 1564. Esta publicacion, basada
en escritos del siglo XVI, revelé que fue cierto, que se traté de un ataque vascular
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cerebral hemorragico, ubicdndose el conde de Nieva como el primer paciente
documentado.?

La HSA se considera un problema de salud aun no resuelto, reviste importancia
trascendental al influir negativamente en la supervivencia y al estar incluida dentro de
la enfermedad cerebrovascular (ECV) es la tercera causa de muerte de la poblacidon
adulta de los paises desarrollados y en Cuba, donde constituye la entidad neuroldgica
que provoca mayor discapacidad.>™

La HSA primaria es responsable del 5 al 10 % de todos los eventos
cerebrovasculares.!>®

En la actualidad, es considerada una enfermedad catastrofica, con alta morbilidad vy
mortalidad. Aproximadamente entre 8 a 15 % de los pacientes que sufren esta
enfermedad fallecen durante las primeras 24 horas sin recibir tratamiento médico.™*”:8
La mortalidad asciende hasta el 25 % en las primeras 48 horas, entre 44 a 56 % hasta
los 14 dias y 66 % hasta 2 meses después. 10

La tasa de incidencia anual en Cuba es de 84,3 por 100 000 habitantes para la
enfermedad cerebrovascular hemorragica y de 29,86 por 100 000 habitantes para la
hemorragia subaracnoidea.!*"**

La incidencia por ruptura de un aneurisma en EE.UU. es de alrededor de 10,5 casos
por cada 100 000 individuos por afio. La regidon geografica y los grupos étnicos
influencian la incidencia informada. En este mismo pais, entre 21 000 y 28 000
personas por afio presentan una hemorragia subaracnoidea, la cual es mas frecuente
en mujeres que en hombres (3:2) y en edades entre los 40 y los 60 afios.!>18

De acuerdo con la mayoria de protocolos y estudios existentes a nivel mundial, se
conoce que la cirugia precoz: 0 a 3 dias, aunque técnicamente es algo mas dificil, evita
que algunos pacientes sufran nuevos sangrados que ensombrecen el prondstico.>2%2

Aunque hoy dia se recomienda cirugia temprana en aquellos pacientes con buen grado
clinico determinado por las escalas de Hunt y Hess o de la Federacién Mundial de
Neurocirugia, (grados I-III) y aneurismas no complejos, el dia de la cirugia por si
mismo, no tiene valor predictivo. En la decisién también influyen otros factores como
la edad, enfermedades concomitantes, localizacion, tamafio, complejidad del
aneurisma y disponibilidad de medios. Un factor decisivo a tener en cuenta en el
momento de la decisidon de intervencién precoz o demorada, es el mal grado clinico
inicial (grados IV-V). Antiguamente éstos pacientes eran manejados
conservadoramente o se practicaba cirugia tardia en aquellos que sobrevivian; varios
autores,®!7'1823 han preconizado un tratamiento médico y quirlrgico agresivo en estos
casos, demostrando una mejor evolucion final, incluso en pacientes en grado V
obteniendo una buena recuperacién o incapacidad leve entre 20 a 40 % del total de
pacientes tratados.
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En nuestro pais se han publicado investigaciones relacionadas con el tratamiento
quirtrgico temprano de la HSA, con buenos resultados y poca o ninguna incapacidad.?

La recomendacién de demorar el tratamiento quirdrgico ha sido seriamente
cuestionada en el caso de los pacientes sin deterioro neuroldgico (grados I-II). En
estos casos la cirugia temprana, las primeras 48 horas, elimina el riesgo de
resangrado, permite la eliminacion de la sangre y los coagulos espasmogénicos de las
cisternas, hipertension intracraneal y otras.!

La hemorragia subaracnoidea puede asociarse con una variedad de complicaciones,
algunas precoces, otras tardias, que tienen un impacto importante en su prondstico,
dentro de estas se encuentran, las neuroldgicas como: vasoespasmo, el mas
frecuente, constituye una causa mayor de infarto cerebral después de una hemorragia
subaracnoidea,”*%’ el resangrado es una causa de mayor morbilidad y mortalidad,
produciendo alrededor del 25 % de las muertes en un estudio cooperativo
internacional, le sigue el edema cerebral e hipertensién intracraneal,®2%3! hidrocefalia
y el insulto cerebral secundario que se produce por la hipoxemia, hipotension,
hiperglucemia y aumento de la presién intracraneal.*®

Entre los pacientes que alcanzan llegar a un centro médico calificado, el 25 % muere
en las dos primeras semanas sucesivas y se produce por el resangrado y el
vasoespasmo cerebral 303234

Las complicaciones clinicas mas frecuentes son: las hidroelectroliticas y metabdlicas,
estando asociadas en la mayoria de los casos con el sindrome cerebral de pérdida de
sal que puede resultar de la liberacion del factor natriurético atrial, este estado
hipovolémico, que se reconoce en el 10 al 34 % de los pacientes induce la respuesta
de la hormona antidiurética, produciendo una disminucién en el aclaramiento de agua
libre con la asociada hiponatremia e hipoosmolalidad. También se ha atribuido al
sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SIADH) conocidos como
sindromes hipotaldmicos.3>*?

Se admite que las complicaciones cardiacas son causadas por una excesiva descarga
del sistema nervioso simpatico. Estudios previos han demostrado que el 17 al 28 % de
estos pacientes presentan elevacion de la troponina cardiaca y necrosis miocardica y
en aproximadamente el 10 % de los pacientes se ha demostrado la presencia de
disfuncién sistdlica ventricular izquierda.****?® Las complicaciones pulmonares incluyen
el edema pulmonar neurogénico (EPN), embolismo pulmonar, atelectasias,
broncoespasmo e infecciones secundarias.

El EPN se presenta en forma precoz. Se ha propuesto que la injuria cerebral grave
produce una descarga simpatica masiva, con la consecuente vasoconstriccidn sistémica
y aumento de la presion venosa, y un desvio relativo del volumen intravascular hacia
el lecho vascular pulmonar de menor resistencia. Esto produce un aumento transitorio
en la presion de la arteria pulmonar y el consecuente edema pulmonar
hidrostatico.* 1122744
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La ruptura aneurismatica con aumento de la presidon intracraneal (PIC) y distorsion
dinamica del tronco encefalico produce un paro respiratorio agudo y muerte subita. La
elevacién de la PIC puede comprometer la perfusion cerebral determinando isquemia
cerebral y herniacion. Los pacientes que estan bien al ingreso pueden agravarse y
mostrar aumento de la cefalea o desarrollar somnolencia. En los pacientes graves, el
aumento de la PIC se asocia con posturas de descerebracién o alteraciones
cardiorrespiratorias, incluyendo hipertension arterial, taquicardia o bradicardia y
taquipnea.*™>* Las convulsiones son una complicacién infrecuente de la hemorragia
subaracnoidea, aparecen convulsiones iniciales en el 4 al 25 % de los pacientes y
convulsiones tardias en el 3 %.**>*

Se han aplicado diferentes escalas (WFNS y Glasgow) para categorizar el estado clinico
de los pacientes con hemorragia subaracnoidea y la escala de Fisher para determinar
la presencia y extension de la hemorragia, estableciendo la diferencia con los pacientes
de mal prondstico. 4891754

La tomografia axial computarizada (TAC) sin contraste es el examen de certeza en
todo paciente con cefalea aguda severa sugestiva de hemorragia
subaracnoidea.*”'*>'722 Tiene una alta sensibilidad y especificidad y puede ser
realizada en forma rapida y segura, aln en pacientes inconscientes y en asistencia
respiratoria mecanica. Demuestra el tamafio ventricular, la presencia de infartos
cerebrales y desviaciones de la linea media, asi como la extension de la hemorragia en
el parénquima cerebral y los espacios subdurales.*” El vasoespasmo es la complicacion
mas grave de la hemorragia subaracnoidea, un importante predictor del mismo es la
presencia de sangre rodeando la vasculatura cerebral del poligono de Willis,14-23:27:40

La identificacion de marcadores de riesgo podria mejorar la prediccion clinica y permitir
una prevencion mas efectiva del vasoespasmo y otras complicaciones luego de la HSA
asi como de la mortalidad. Los predictores analizados incluyen, parametros
provenientes del diagndstico por imagenes, datos del monitoreo neuroldgico, y
marcadores clinicos relacionados en las Escalas de Coma de Glasgow y la escala de la
Federacion Mundial de Neurocirujanos (WFNS).

Al ingreso, el nivel de conciencia evaluado mediante la escala de coma de Glasgow es
el predictor mas nombrado en la mayoria de los estudios prondsticos. Para algunos
representa la variable que mas influye a la hora de tomar decisiones terapéuticas tales
como la neuromonitorizacién, la cirugia, etc.*8°17

Un predictor clinico importante de vasoespasmo es el grado clinico de HSA en la
admision al hospital. La frecuencia y severidad del vasoespasmo aumenta con la
severidad del grado clinico inicial, evaluado por las escalas habituales. El momento en
que se realiza la evaluacién de gravedad es un importante factor en la prediccién.??

Un segundo predictor clinico de la ocurrencia, severidad vy distribucion del
vasoespasmo es la extensiéon de la hemorragia subaracnoidea o la presencia de
grandes coagulos en las cisternas subaracnoideas, tal como se evidencia en la TAC de
craneo. Existe una alta correlacion entre el desarrollo de vasoespasmo severo y la
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presencia de un gran volumen de sangre o coagulos. En adicion al volumen de sangre,
el nimero y la severidad de los episodios de sangrado se ha correlacionado con la
incidencia y magnitud del vasoespasmo.2®?° Estad bien documentado que los pacientes
qgue presentan episodios de resangrado estan mas severamente afectados y presentan
una mortalidad mayor que los pacientes con una hemorragia aislada.?*:*!

Un tercer factor potencial que influencia la ocurrencia de vasoespasmo es el lugar y
tamafio del aneurisma.?! A pesar de que el prondstico del paciente con ECV ha
mejorado, el subgrupo de pacientes que requieren manejo con ventilacion mecanica
mantiene una tasa elevada de mortalidad, que varia de 57 a 90 %, o cursa con
alteracién funcional severa en los sobrevivientes.>>

La terapia de hiperventilacion debe ser indicada para el tratamiento agudo del
sindrome de herniacion cerebral originado por edema cerebral grave, mientras pueden
realizarse otras medidas definitivas de tratamiento como hemicraniectomia
descompresiva. El amplio rango de variacién y factores predictivos de pronodstico del
paciente con HSA ha llevado a recomendaciones contradictorias.! 8>3

Sélo una pequefia proporcion de los pacientes con ECV requieren intubacién: 6 a 8 %,
pero desafortunadamente, como se ha comentado previamente, es un marcador de
mal prondstico.

El objetivo final del tratamiento es la exclusion del saco aneurismatico de la circulacion
cerebral conservando la arteria que le dio origen. La cirugia ha sido el pilar del
tratamiento de los aneurismas intracraneanos, sin embargo las técnicas
endovasculares estan tomando cada vez mas importancia. El manejo quirdrgico de los
aneurismas cerebrales es un procedimiento efectivo y seguro con el desarrollo de
técnicas de microcirugia en manos de cirujanos experimentados.?® El tratamiento de
eleccion de la mayoria de los aneurismas consiste en la colocacion de un clip alrededor
del cuello del aneurisma. El tratamiento endovascular consiste en la colocacion de coils
metalicos en la luz del aneurisma, de esta forma se favorece la formacion de un
trombo local obliterando la luz del aneurisma. Comparando ambas técnicas, en un
estudio prospectivo randomizado de 109 pacientes con hemorragia subaracnoidea
aguda, menor a 72 horas, debida a la ruptura de un aneurisma intracraneano se hall6é
que resultados significativamente mejores ocurrieron luego del tratamiento quirdrgico
en pacientes con aneurismas de la arteria cerebral anterior, pero en los casos de
aneurismas en la circulacidon posterior los resultados fueron mejores luego del
tratamiento endovascular.?®

El prondstico final de los pacientes con HSA no dependié por tanto de una variable
aislada, sino de la conjunciéon de varias; por ello en nuestro estudio agrupamos las
variables con mayor fuerza de asociacion de mortalidad. Se sabe que su uso mejora la
utilizacion de estdndares de tratamiento y facilita los estudios de investigacion.?®2°3!

Los pacientes afectos de ECV y dentro de ellos la hemorragia subaracnoidea presentan

una estadia muy prolongada, genera un costo considerable y tienen una morbilidad y
mortalidad, muy altas,'>'?® a pesar de todos los recursos que se invierten, todo lo cudl
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aconseja revisar y profundizar en la conducta terapéutica actual para poder intervenir
en un futuro, trazando nuevas directrices para mejorar estos parametros, razén por la
gue realizamos esta investigacion.

METODOS

Se realiz6 un estudio observacional analitico de corte transversal en los pacientes
ingresados en el Hospital Militar Central (HMC): Dr. Luis Diaz Soto con diagndstico
confirmado de Hemorragia Subaracnoidea (HSA), en el periodo comprendido de Enero
de 2000 a Diciembre de 2008.

El universo estuvo constituido por los 58 pacientes que ingresaron de forma
consecutiva durante el periodo analizado, los cuales cumplieron los siguientes criterios
de inclusion.

e Diagnostico de Hemorragia Subaracnoidea comprobado por la realizacion de
Tomografia Computarizada de Craneo al ingreso.

e Pacientes de ambos sexos con edad > 18 afios que ingresaron de forma
consecutiva en el HMC: Dr. Luis Diaz Soto.

e Estadia superior a las 72 horas.

La informacion se recogidé a partir de las historias clinicas individuales de los pacientes,
recopilandose toda la informacion en una planilla de recogida de datos que se
confecciond y procesé en sistema Access.

Segun los objetivos trazados se calcularon medidas de resumen como nuimero absoluto
y por ciento para variables cualitativas y la media y desviacidon estandar para las
variables cuantitativas.

El test de significacion y analisis univariado para cada variable estudiada y su relacién
con la mortalidad fue realizado mediante el test de student, para las variables de tipo
continuo y el test de Chi Cuadrado, para las variables de tipo categéricas.

Se utilizé el método de particiones recursivas para identificar el punto de corte de cada
variable, proporcionando la mejor relacién con la variable dependiente, en este caso la
mejor separacion entre los enfermos que sobrevivieron y los que fallecieron, sélo se
tomaron las variables que presentaron significacion estadistica en el analisis
univariado.

Las particiones comenzaron tras evaluar la capacidad de cada variable para separar a
los fallecidos de los sobrevivientes, asi la variable que dio lugar a la mejor divisién se
convirtié en la primera rama del arbol. Este procedimiento se repitié para cada uno de
los dos subgrupos que resultaron de la primera divisiéon, hasta que no fue posible
obtener mas particiones. Este método ademas de dibujar un arbol de clasificacion, nos
permitié obtener subgrupos de enfermos con diferentes combinaciones de variables
asociadas que conllevaban distintos riesgos de mortalidad.
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Para el abordaje integral del riesgo, se ponderd con un punto las variables asociadas
significativamente a la mortalidad, con excepcién del Glasgow menor de 8 puntos al
que se asignd 2 puntos por su reconocida capacidad predictiva, lo que permitiod
disponer de un acumulado de puntuacién individual entre 0 y 7 puntos en base a la
carga de exposicion de los pacientes. Esta puntuacidon permitié establecer un punto de
corte en 1 punto como factor de prediccidon binario, que distribuye la poblaciéon en dos
grupos: de “Alto Riesgo” (2-7 puntos) y “Bajo Riesgo” (0-1 punto); asi como para
realizar un gradiente de riesgo se emplearon en cuatro categorias ordenadas de “Bajo
Riesgo” (0-1 punto), “Riesgo Ligero” (2-3 puntos), “"Riesgo Moderado” (4-5 puntos) y
“Riesgo Elevado” (6-7 puntos). Para verificar la capacidad discriminativa y el riesgo
proporcional del modelo integral se empled la Curva Operativa del Receptor (COR), el
analisis multifactorial utilizando el modelo de riesgos proporcionales de Cox.

Todas estas pruebas se realizaron fijando una probabilidad de error Alfa=0,05 para
garantizar una confiabilidad de los resultados del 95 %.

RESULTADOS

En la tabla 1 se puede observar que fallecido el 48,3 % de los pacientes, que se
distribuyeron por grupos de edad en 33,3 % menores de 40 afios, 37,5 % de 40 a 59
afos y 57,6 % mayores de 59 afios. Por sexo las mujeres superaron la tasa media
global, con una mortalidad del 57,1 % en tanto los hombres alcanzaron el 40 %,
aunque las diferencias no fueron estadisticamente significativas.

Tabla 1. Variables demogréficas segun la tasa global de mortalidad

. ‘ Total ‘ Fallecidos | Vivos
Variables
'No | % [ No | % [ No | %

Tasa Global | 58 | 100 | 28 | 48,3 | 30 | 51,7
| Grupos de Edad
| < 40 afios 9 | 155 | 3 | 333 | 6 | 66,7
| 40a59afios | 16 | 276 | 6 | 37,5 | 10 | 62,5
| > 59 afios 133 | 56,9 | 19 | 57,6 | 14 | 42,4
| Sexo
| Masculino ' 30 | 51,7 | 12 | 40,0 | 18 | 60,0
| Femenino | 28 | 48,3 | 16 | 57,1 | 12 | 42,4

La mortalidad se comportd elevada, superd el valor medio durante las tres primeras
semanas, el 83,3 % de los fallecidos se produjo en la primera semana, el 71,4 % en la
segunda y 50 % en la tercera, como puede observarse en la tabla 2.
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Tabla 2. Estadia segln la tasa global de mortalidad

‘ Estadia ‘ Total | Fallecidos ‘ Vivos
(endias)  [No. [ % [ No. | % [No. [ %
'1a7 ' 6 | 103 | 5 | 833 | 1 | 16,7
| 8a1l4 7 | 12,1 | 5 | 71,4 | 2 | 28,6
| 15a 21 '8 | 13,8 | 4 | 50,0 | 4 | 50,0
| 22 a 28 11 | 190 | 4 | 36,4 | 7 | 63,6
| 29 a 35 10 | 172 | 4 | 40,0 | 6 | 60,0
| > 35 ' 16 | 27,6 | 6 | 37,5 | 10 | 62,5

Las tasas de mortalidad segun indicadores clinicos e Imagenoldgicos superaron el valor
medio en aquellos pacientes clasificados en los grupos IV y V de la escala de la WFNS:
69,2 y 88,9 % respectivamente, aunque las diferencias entre grupos no resultaron
significativas; Las HSA con puntuaciones < 8 de la escala Glasgow: 91,7 % vy el
diagnostico tomografico de hematoma intraparenquimatoso o hemorragia
intraventricular (83,3 %) constituyeron tasas que superaron significativamente el resto
de los valores relativos de la serie (tabla 3).

Tabla 3. Indicadores clinicos e imagenoldgicos y mortalidad

_ |  Total | Fallecidos | Vivos

Variables

No. | % |[No. | % |No. | %
| Escala WFNS
| Conscientes ' 8 |138 | 1 |[12,5 | 7 |875
| Deprimidos |10 [17,2 | 2 |20,0 | 8 |80,0
| Deprimidos CDN | 18 | 31,0 | 8 |44,4 | 10 | 55,6
| CDN Mayores |13 22,4 | 9 [692 | 4 |30,8
| Moribundos ' 9 |155 | 8 [88,9 | 1 |11,1
| Escala de coma de Glasgow
| > 8 puntos | 34 |58,6 | 6 |17,6 | 28 | 82,4
| < 8 puntos | 24 (41,4 | 22 |91,7 | 2 | 8,3
| Escala de Fisher
| HSA Difusa |16 | 27,5 | 3 [18,7 | 13 | 81,2
| HSA con codgulos | 24 | 41,4 | 10 | 41,7 | 14 | 58,3
HSA
L”;::;’;“;gcu'ary 18 31,0 | 15 [833 | 3 |16,7
Intracerebral
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De los pacientes con tratamiento quirdrgico (16) solo fallecieron 2 para una tasa de
12,5 %, en cambio de aquellos que solo recibieron tratamiento clinico (42) fallecieron
26 para una tasa del 61,9 %. Los grupos terapéuticos no arrojaron diferencias
significativas por sexo y edad, aunque los pacientes con tratamiento conservador (no
quirurgico) fueron predominantemente mujeres (54,8 %) y los mayores de 59 afos:
66,7 % (tabla 4).

Tabla 4. Conducta terapéutica

| Tratamiento quirdrgico | Sin tratamiento quirdrgico

Variables | Total | Fallecidos | Total | Fallecidos

' No. | % | No. | % | No. | % | No. | %
| Tasa Global ' 16 | 100 | 2 | 12,5 | 42 | 100 | 26 | 61,9
| < 40 afios 6 | 375 | o | o | 3 | 71 | 3 | 100
| 40-59 afios 5 | 313 | o | o | 11 | 262 | 6 | 54,5
| > 59 afios 5 | 313 | 2 | 400 | 28 | 66,7 | 17 | 60,7
| Masculinos ' 11 | 688 | 1 | 91 | 19 | 452 | 11 | 57,9
| Femeninos ' 5 [ 313 | 1 | 200 | 23 | 548 | 15 | 65,2

Como puede observarse en la tabla 5 la mortalidad se concentra en los pacientes sin
tratamiento quirdrgico, los casos fatales aunque son discretamente superiores en las
primeras tres semanas (83,3 al 60,0 %) no arroja diferencias significativas. La
mortalidad en los quirdrgicos, aun tardiamente, fue menor, pero no fue significativa.

Tabla 5. Mortalidad segun conducta terapéutica y estadia

| Tratamiento quirdrgico ‘ Sin tratamiento quirdrgico

Estadia | Total Fallcidos |  Total Fallecidos
(en dias)

No. % No. % No. % No. %

la7 0 0 0 0 6 | 143 | 5 83,3

8 a 14 1 | 63 | 0 | o |6 | 143 | 5 | 833

15a 21 3 18,8 | 1 33,3 5 11,9 | 3 60,0

22228 3 18,8 | 0 0 8 | 19,0 | 4 50,0

129235 | 4 | 250 | 1 | 250 | 6 | 143 | 3 | 50,0

| > 35 5 | 31,3 | 0 | 0 |11 | 26,2 | 6 | 54,5
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Los pacientes sin tratamiento quirdrgico (72,4 %) representaron la mayor proporcion
de afectados, agrupando los cuadros clinicos mas graves, con excepcion de la HSA con
coagulos que predominaron en las atenciones quirdrgicas (75 %). Las tasas de
mortalidad en los pacientes con tratamiento conservador (no quirdrgico) superaron
varias veces los resultados quirdrgicos, con valores mayores a la media global en
pacientes con Glasgow < 8 puntos (91,7 %), WF-V (88,9 %), Hematoma IP. (83,3 %),
WF-1V (72,7 %), HSA con coagulos (66,7 %) y WF III (53,3 %), todas ellas a un nivel
estadistico significativo (tabla 6).

Tabla 6. Indicadores clinicos e imagenoldgicos segun la conducta terapéutica

. . No tratamiento
Tratamiento quirurgico S
quirurgico

Variables Total Fallecidos Total Fallecidos

No. % No. % No. % No. %
Conscientes 7 43,8 0 0 1 2,4 1 100
Deprimidos 4 25,0 1 25,0 6 14,3 1 16,7
Déficit neuroldgico Menor 3 18,8 0 0 15 | 35,7 8 53,3
Déficit Neuroldgico Mayor 2 12,5 1 50,0 | 11 26,2 8 72,7
Moribundos 0 0 0 0 9 21,4 8 88,9
ECG = 8 puntos 16 100 2 12,5 | 18 42,9 4 22,2
ECG < 8 puntos 0 0 0 0 24 57,1 22 | 91,7
HSA Difusa 4 25,0 0 0 12 28,6 3 25,0
HSA con coagulos 12 | 75,0 2 16,7 | 12 28,6 8 66,7
H. Intraventr_lcular 0 0 0 0 0 18 42,8 15 | 83,3
intraparenquimatosa

Encontramos que los pacientes que necesitaron VAM por mas de 10 dias que recibieron
tratamiento quirdrgico, el 100 % murid, mientras que los ventilados por un periodo
menor de 10 dias que recibieron tratamiento definitivo tuvieron una mortalidad menor:
14,8 %, ambas conductas altamente significativas (tabla 7).
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Los pacientes complicados en general que no recibieron tratamiento quirdrgico
tuvieron una elevada mortalidad: el resangrado con 95,7 %, el vasoespasmo con 87,5
%, la hipertensién endocraneana con 76,7 %, el tromboembolismo pulmonar 85,7 %,
el edema pulmonar agudo con 81,5 % Yy la bronconeumonia que se comportd casi igual
en los que recibieron el tratamiento definitivo quirdrgico y los que no, todas ellas a un
nivel estadistico significativo (tabla 7).

Tabla 7. Conducta terapéutica

‘ Tratamiento quirdrgico ‘ No tratamiento quirdrgico
Variables ‘ Total | Fallecidos ‘ Total ‘ Fallecidos
| | No. | % | No. | % | No. | % | No. | %

| Ventilacion artificial mecanica (VAM)

| No ventilados o | o | 0o | o | 28 |666 | 12 |428
Ventilados < 10 14 |875 | 2 14,8 2 4,8 2 100
dias
}j’g;t”ad"s > 10 2 125 | 2 | 100 | 12 | 286 | 10 | 83,3

| Neuroldgicas

|Vasoespasmo ‘ 4 ‘ 25,0 | 2 ‘ 50,0 ‘ 8 ‘ 19,0 ‘ 7 ‘ 87,5
| Convulsiones 13 81,3 | 2 | 154 | 22 | 524 | 13 | 591
Hipertension 2 125 | 1 |00 | 30 |714 | 23 | 767
| Resangrado ' 8 |500 | 2 | 250 | 23 |548 | 22 | 957
Sindrome 1 |63 | o 0 | 12 |286 | 8 | 667
potalamico

| No neuroldgicas

| Bronconeumonia | 4 | 250 | 2 | 500 | 14 |333 | 14 | 100
| Tromboembolismo | 2 125 | 0 | 0o | 7 |166 | 6 | 857
| Disrritmias 4 |250 ] 0 | 0o | 9 214 | 7 |778
| Edema pulmonar | 7 | 43,8 | 2 | 286 | 27 |643 | 22 |85

En la tabla 8 observamos aquellas variables con mayor valor predictivo positivo con
relacion a la mortalidad dentro, de ellas el puntaje de la Escala de Coma de Glasgow
menor de 8 puntos con 91,7 %, la ventilacién por mas de 10 dias con 85,7 % vy el
resangrado con 77,4 %.
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Tabla 8. Evaluacion de variables asociadas significativamente a la mortalidad

| Capacidad | Sensibilidad | Especificidad | VPP | VPN
‘discriminativa ' F | % |V | % | F | % | V | %
| Valor Global | 28/28 | 100 | 23/30 | 76,7 | 28/35 | 80,0 | 23/23 | 100
| Resangrado | 24/28 | 85,7 | 23/30 | 76,7 | 24/31 | 77,4 | 23/27 | 85,2
| HIC (PIC > 20) | 24/28 | 85,7 | 22/30 | 73,3 |24/32 | 75,0 | 22/26 | 84,6
| Glasgow < 8 | 22/28 | 78,6 | 28/30 | 93,3 | 22/24 | 91,7 | 28/34 | 82,4
| WFNS: IV-V | 17/28 | 60,7 | 25/30 | 83,3 | 17/22 | 77,3 | 25/36 | 69,4
| Fisher: 1V | 15/28 | 53,6 | 27/30 | 90,0 | 15/18 | 83,3 |27/40 | 67,5
| VAM > 10 dias | 12/28 | 42,9 |28/30 | 93,3 | 12/14 | 85,7 | 28/44 | 63,6
| Vasoespasmo | 9/28 | 32,1 |27/30 | 90,0 | 9/12 | 75,0 | 27/46 | 58,7

F: Fallecidos, V: Vivos

En la tabla 9 identificamos los marcadores de riesgo mas elevados en relacion con la
tasa de mortalidad y aqui agrupamos a las complicaciones, las escalas prondsticas, la
utilizaciéon de la VAM por mas de 10 dias y el tratamiento definitivo que fueron los mas
significativos.

Tabla 9. Estimacion de la mortalidad

. : Riesgo Riesgo
Pardmetros ‘ Tasa total ‘ Riesgo ligero ‘ moderado ‘ clevado
| T F % [ F [ % [ F [ % | F [ %
| Mortalidad | 28/58 | 48,3 | 9/16 | 56,3 | 16/16 | 100 | 3/3 | 100
| HIC (PIC > 20) | 24/32 | 75,0 | 6/10 | 60,0 | 15/15 | 100 | 3/3 | 100
| Resangrado | 24/31 | 77,4 | 7/8 | 87,5 | 14/14 | 100 | 3/3 | 100
| Glasgow <8 | 22/24 | 91,7 | 4/6 | 66,7 | 15/15 | 100 | 3/3 | 100
| WFNS IV-V ' 17/22 | 77,3 | 3/7 | 42,9 | 11/11 | 100 | 3/3 | 100
| Fisher 1V | 15/18 | 83,3 | 0/3 | 0 | 12/12 | 100 | 3/3 | 100
| VAM > 10 dias | 12/14 | 85,7 | 4/4 | 100 | 5/5 | 100 | 3/3 |100
Tratamiento
Quirdrgico 2/16 | 12,5 | 1/2 | 50,0 | 1/1 100 0 0
Tratamiento no
Quirirgico 26/42 | 61,9 | 3/8 | 37,5 | 11/12 | 91,7 | 12/12 | 100
F: fallecidos
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DISCUSION

Notables avances se han obtenido en los ultimos tiempos con el tratamiento definitivo
(quirdrgico) de la hemorragia subaracnoidea, pero aun existen divergencias de
criterios sobre cual es la mejor conducta y el mejor momento para aplicarlo, por lo que
aln existe una elevada mortalidad en relacion con el tratamiento conservador.

Bembibre en un estudio, en la region central de Cuba, encontr6 una elevada
mortalidad (52,8 %) asociada significativamente a factores como la edad, la gravedad
clinica y el volumen del sangrado, no modificables médicamente, sin embargo
reconoce que los pacientes que estan incluidos en el programa para la atencién de la
hemorragia subaracnoidea tienen resultados prometedores.

En un estudio retrospectivo de 462 pacientes ingresados en el Hospital Universitario La
Fe, de Valencia entre Abril de 1997 y Marzo de 2005 con HSA se reporta que la edad
media fue de 56,8+14,8 afios, predomind el sexo femenino, coincidiendo con nuestro
trabajo, la mayoria de los pacientes tuvieron mas de 59 anos, pero en nuestro estudio
predomind el sexo masculino, aunque no hubo diferencias significativas con respecto al
sexo, la relacion entre el aumento de la edad y la mortalidad fue evidente pero no
significativa.

En nuestra investigacién la HSA fue mas frecuente en el sexo masculino y se define
una tasa global de mortalidad de 48,3 %, superior luego de la sexta década de la vida
57,6 %, de predominio femenino 57,1 %. Consideramos que para ello coexisten varios
factores: la comorbilidad en el paciente geriatrico, las complicaciones propias de la
enfermedad, asi como de procederes diagndsticos y terapéuticos.

La presentaciéon y evolucion de la HSA en nuestro estudio sigue un patréon comparable
al de otras series hospitalarias y otros paises aunque se han detectado diferencias
significativas en cuanto al tratamiento definitivo y el conservador que analizaremos
mas adelante.

En nuestro estudio encontramos diferencias significativas en cuanto a la mortalidad con
relacion a otros trabajos publicados al respecto, en el nuestro la mortalidad se
comportd por encima del 70 % en los primeros 14 dias y experimentd un descenso al
progresar la estadia de los pacientes, por debajo del 50 %. Considero que esta
mortalidad tan alta esta influenciada por la avanzada edad de nuestra casuistica, la
gravedad vy la intensidad del sangrado. En un estudio prospectivo, de las HSA asistidas
en 28 hospitales de Andalucia, durante tres meses del afio 2000, se consideraron HSA
los ictus hemorragicos agudos con este diagndstico tomografico, la mortalidad se
concentré de forma estadisticamente significativa (p < 0,01) entre los mayores de 65
afnos por encima del 50 %; no influyo el sexo, pero si la gravedad clinica (p < 0,001) y
la cuantia del sangrado (p < 0,005).
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Como plantea Bembibre en Cuba y otros autores a nivel internacional, la tomografia
axial computarizada (TAC) es el mejor procedimiento para el diagndstico de una
hemorragia subaracnoidea. No solamente indica la existencia de sangre en las
cisternas basales o el espacio subaracnoideo sino ademas indica su localizacion,
intensidad y si existe sangre intraparenquimatosa o intraventricular. La intensidad del
sangrado subaracnoideo es el elemento mas importante para el prondstico de estos
pacientes, de ahi que la mortalidad se presenté en mas de 50 % de los enfermos
clasificados en los estadios III-IV de Fisher, aunque en nuestro trabajo fue mayoritaria
en el estadio IV con un 83,3 %. Esto se corresponde ademas con un mal prondstico a
mayor toma del sensorio con o sin dafio neuroldgico; eso justifica que 22 de nuestros
enfermos debutaron en estadio IV-V de la WFNS, con una mortalidad de mas del 60 %
lo que coincide con las referencias revisadas.

En un estudio sobre mortalidad por HSA, realizado en un hospital en Sancti Spiritus,
Cuba, en un quinquenio, hacen referencia a la relacion entre el Glasgow al ingreso vy la
mayor mortalidad. En los pacientes que ingresaron con Glasgow menor de 8
estadisticamente significativo p=0,00002, de acuerdo con la literatura, el nivel de
conciencia en el ictus se asocia como predictor independiente de muerte temprana (<
8 dias) la persistencia de Glasgow < 8 por mas de 48 horas se asocia a mortalidad del
86 %.

En todo momento la escala de Glasgow nos sirvidé para evaluar la gravedad de la HSA y
su pronostico en esta investigacion, pues muchos de nuestros pacientes, estuvieron
estuporosos o en coma, no resultando la exploracién neuroldgica igual a cuando se
realiza en el paciente consciente.

En muchos estudios revisados, nacional e internacional,?®3? que se refieren a las
complicaciones neurolégicas mas frecuentes de la hemorragia subaracnoidea
encontramos el resangrado, el vasoespasmo y la hidrocefalia, las cuales tienen una
alta letalidad junto al edema cerebral, con o sin herniacién y la sepsis respiratoria.
Llama la atencién un estudio uruguayo donde solo la hipertensién endocraneana (HEC)
tuvo significado prondstico en la mortalidad.

En nuestro trabajo las mas frecuentes entre la neuroldgicas fueron las convulsiones, la
HIC y el resangrado y entre las no neuroldgicas, la bronconeumonia y edema pulmonar
obteniendo resultados similares a la literatura consultada.

Sobre la influencia de las complicaciones en la tasa de mortalidad, la Revista Cientifica
Electrénica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos en el 2007 publicé el dificil manejo y
las posibles causas de la sepsis respiratoria en el paciente con HSA, la aspiracion de
microorganismos por pacientes comatosos o encamados, mas el ingreso hospitalario y
en ocasiones, la ventilacién asistida, favorecen la sepsis respiratoria de dificil manejo,
lo que explica por qué el 45,09 % de sus fallecidos tenian bronconeumonia bacteriana,
que en el 21,56 % de los pacientes fue la causa fundamental de muerte.

En la serie barcelonesa,*?
complicaciones neuroldgicas y respiratorias. Sevillano y cols.,

se le confirio gran valor prondstico (p < 0,001) a las
37 mostraron similares
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resultados. Las unidades de ictus han sido muy utiles para disminuir la frecuencia de
las complicaciones, pero no las han podido eliminar totalmente; el 34,1 % de los
ingresados se complican y la neumonia es la enfermedad que mas incide.

La neumonia representd un factor importante asociado a mortalidad, con valor
estadistico. En la literatura se menciona presentaciones hasta 53 %, Roda JM y cols.,*®
encontraron 52 % de infecciones respiratorias. Carrillo,** refiere que la neumonia es la
principal causa no neuroldogica de fallecimiento en ictus agudo. En general las
bronconeumonias son las principales complicaciones infecciosas en pacientes con ictus.

Es un estudio descriptivo prospectivo, realizado en el 2003, Hospital Escuela en
Honduras, plantean que los eventos fatales por neumonia se presentaron
independientemente del periodo de presentacion de la HSA, desde su ingreso y el
edema cerebral con hipertensién endocraneana, fue la complicaciéon clinica que
predomind, con una precision diagndstica de 94 %.

El edema cerebral se reconocid en el 6 % de los pacientes evaluados en el
International Cooperative Study on the Timing of Aneurysm Surgery.

En el estudio de Classen y cols., la evidencia tomografica de edema cerebral global fue
un predictor independiente de mortalidad y mala evolucion funcional luego de la
hemorragia subaracnoidea. La elevacion de la PIC puede comprometer la perfusion
cerebral determinando isquemia cerebral y herniacidon. Kassell NF y cols.,>* en un
estudio reciente que incluydé 620 pacientes con hemorragia subaracnoidea,
comprobaron que mas de un cuarto de ellos reunian criterios de injuria pulmonar
aguda (ALI), y que el desarrollo de la misma se asociaba con un aumento del 63 % en
la posibilidad de muerte y de prolongacion de la estadia en UCI.

Roda, en un estudio realizado en un Hospital Universitario de Madrid en el 2000,
publicé que tras una HSA existe un riesgo de resangrado de un 3-4 % en las primeras
24 horas, seguido de un riesgo acumulativo entre un 1-2 % por dia durante las
primeras cuatro semanas. En los casos que se trataron conservadoramente, las
incidencias de resangrado registradas en el primer mes oscilaron entre 20-30 %,
encontré que la mortalidad ligada al resangrado se cifra en un 74 %, similares
resultados obtuvimos en nuestro estudio con 77,4 %.

Siempre ha existido una controversia sobre cual es el mejor momento para intervenir a
un paciente con HSA. Hasta la fecha sdlo existen dos estudios prospectivos,
randomizados que demuestran beneficio de la cirugia precoz respecto a la tardia.
Uhman reportd que a los 3 meses de la cirugia, 91,5 % de los pacientes operados en
los 3 primeros dias eran independientes, con una mortalidad del 5,6 %. Por otro lado,
80 % de los operados tardiamente (> 10 dias) eran independientes, con una
mortalidad de 13 %.

Heiskanen en el otro estudio randomizado en pacientes con hematoma

intraparenquimatoso secundario a rotura de aneurisma, evidencié una mortalidad del
80 % para los tratados conservadoramente frente a un 27 % de los operados.
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En el Estudio Cooperativo de los aneurismas (no randomizado) sobre 3521 pacientes
con HSA, se operaron 2922 (83 %) y 53 % de éstos en los 3 primeros dias, con una
morbilidad quirdrgica del 8 % y una mortalidad global de 26 %. Saveland publico un
estudio prospectivo realizado a lo largo de 1 afio, en los que se incluyen 325 pacientes
no seleccionados con HSA que ingresaron en 5 de los 6 servicios suecos de
neurocirugia. En dicho estudio, se intervinieron 276 (85 %) pacientes, de éstos 170
(62 %) en los primeros 3 dias, obteniéndose una morbilidad quirdrgica del 7 % y una
mortalidad global del 21 %.1"%:3%:33:35

En nuestro estudio se intervinieron 16 pacientes, después de los 15 dias y hasta 35 o
mas dias con una mortalidad entre 18,8 y 31,3 % sin embargo de los 42 tratados
conservadoramente la mortalidad se comporté entre 54,5 y 83,3 %.

Kassell’* en un estudio cooperativo internacional, el que evallo el tiempo de cirugia en
funcion del riesgo de resangrado comprobd que dicho riesgo es del 4 % en las
primeras 24 horas, 20 % dentro de las dos semanas y el 50 % dentro del mes, con
una mortalidad estimada para los que resangran del 70 %. AUn si el aneurisma es
reparado antes del sangrado, el 15 % de los pacientes que sobreviven a la hemorragia
inicial desarrollaran un episodio isquémico o morirdn como consecuencia del desarrollo
de vasoespasmo cerebral,*>:46:47:48

En un reciente estudio de Salomdn y col. todos los pacientes de la muestra fueron
operados dentro de las 24 horas de la presentacion y sélo el 2,7 % presentaron una
evolucidon desfavorable secundaria al vasoespasmo, la que fue significativamente
menor que los valores de 13,5 % reportados.

Nuestros pacientes fueron tratados con cirugia tardia de mas de 15 dias y la
mortalidad por las complicaciones neuroldgicas, como el resangrado se presento en el
25 %, el vasoespasmo en el 50 % y HIC en el 50 %, siendo aun mas altas en los no
tratados definitivamente, esto nos demuestra que si se interviniera antes de los 15
dias quizads lograriamos una evolucién menos desfavorable evitando el resangrado vy
otras complicaciones que se derivan de esta. El tratamiento fundamental para prevenir
el resangrado es la oclusion del aneurisma, por via quirlrgica o por embolizacion.

Sélo una pequeiia proporcién de los pacientes con ECV requieren intubacion (6 % a 8
%), pero desafortunadamente como se ha comentado previamente, es un marcador de
mal prondstico. A pesar de todos estos estudios donde se informan cifras de
mortalidad que pueden llegar a 90 %; Navas en un estudio reciente y prospectivo
mostré una mortalidad del paciente con ECV en ventilacion mecanica de 72,4 % con
duracion media del soporte ventilatorio de 10 dias. Lo interesante fue encontrar 11
pacientes de 58, con supervivencia y escasas secuelas mas escalas funcionales
adecuadas.>®*>

Carlos Navas hace referencia al empleo de VAM en la poblacion objeto de su estudio y

su relacion con la mortalidad, pudiendo demostrar que el mayor nimero de pacientes
no recibieron VAM (73,33 %) y el 75 % de los pacientes ventilados fallecieron. Esto
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explicado por la gravedad de los pacientes y la necesidad de este recurso terapéutico,
sobre todo en los casos donde existe compromiso severo del estado de conciencia.

Bembibre y colaboradores, en su estudio sobre la epidemiologia de la Enfermedad
Cerebrovascular en la region central de Cuba, encontraron que el 49,82 % de la
muestra necesitd VAM. En nuestra casuistica el 51,7 % necesité la VAM, pero los
ventilados por mas de 10 dias tuvieron una elevada mortalidad de mas del 80 %, tanto
en operados como en los que no recibieron el tratamiento definitivo.

La historia ensena que desde hace ya varios siglos se planted la posibilidad del soporte
ventilatorio artificial; la evoluciéon del cuidado intensivo neurolégico moderno se ha
dado a partir de las unidades establecidas con los afios. Puede ser recomendable,
proveer de ventilacion mecanica al paciente con ECV grave, con el conocimiento de
que este soporte puede ser retirado si no se presenta mejoria neuroldgica o si por el
contrario persiste el deterioro. Definir, en un tiempo predeterminado, el grado de
mejoria neuroldgica puede servir para establecer pautas de tratamiento.

En el manejo ventilatorio temprano y adecuado del paciente neurocritico, radica un
importante factor prondstico del mismo.

Un estudio cooperativo realizado por Kassell’* en 1990 refiere que enrold a 3521
pacientes, su tiempo quirdrgico y el analisis a los 6 meses de la HSA. El estudio no
demostré diferencia entre el 0-3 dias y a los que se practico cirugia precoz (20 % de
mortalidad), los intervenidos entre el 7-10 dias: 28 % de mortalidad y entre el 11-14
dias: 21 % de mortalidad. Por tanto, la cirugia precoz reducia el riesgo de resangrado
pero no afectaba la incidencia de isquemia cerebral ademas la diferencia en la
mortalidad no era significativa.

Godoy,*® plantea que la identificacion de marcadores y factores de riesgo podria
mejorar la prediccion clinica y permitir una prevencion mas efectiva del vasoespasmo
luego de la HSA. Los predictores analizados incluyen, pero no estan limitados a
factores de riesgo relacionados con el paciente, parametros provenientes del
diagnostico por imagenes, datos del monitoreo neuroldégico, marcadores patoldgicos y
el tratamiento definitivo.

Las caracteristicas demograficas y clinicas de la serie estudiada mostraron que la HSA
es mas frecuente y se asocia con mayor mortalidad en el sexo femenino y en los
mayores de 59 afos.

La asociacidon de los indicadores clinicos e imagenologicos con las tasas de mortalidad
identificaron que el Glasgow menor de 8 puntos, el grado IV de Fisher y el grado IV-V
de la WFNS, fueron muy significativos en su mayor valor predictivo positivo en relacion
a la mortalidad.

Se determinaron que las variables con mayor valor predictivo seglin los gradientes de
riesgo de mortalidad fueron: HIC con PIC mayor de 20 mmHg, resangrado, Glasgow
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menor de 8 puntos, el grado IV-V de la WFNS, el grado IV de Fisher, VAM por mas de
10 dias y el tratamiento no quirargico.

La VAM estuvo estrechamente relacionada con la mortalidad tanto para los casos que
recibieron tratamiento quirdrgico o no.

Los pacientes que no recibieron tratamiento quirdrgico definitivo tuvieron una
mortalidad significativamente mayor que los tratados quirdrgicamente.

Los indicadores predictivos o prondsticos de mortalidad tuvieron un rol importante en
el manejo clinico de los pacientes, nos permitio identificar los pacientes con pobre
prondstico de vida que no se beneficiaron con los esfuerzos terapéuticos ni con los
recursos utilizados, y aquellos con mejor prondstico que recibieron tratamiento variado
quirdrgico o no, del cual hicimos referencia.'2°324!

Evaluar integralmente al paciente con HSA con indicadores predictivos caracterizando
las variables relacionadas con la mortalidad, evidencié que la mortalidad por HSA es
alta y de origen multicausal, donde la ausencia de un protocolo de manejo comun
podria ser determinante.
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