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RESUMEN
Introducción: La magnitud del control de la presión arterial para reducir el ries-
go de complicaciones intracraneales y mortalidad en hemorragia subaracnoidea 
aneurismática (HSAa) de alto grado está subestimada.
Hipótesis: La presión arterial sistólica (PAS) mayor de 160 mmHg se asocia a 
la presencia de complicaciones intracraneales y mortalidad intrahospitalaria en 
pacientes con HSAa Fisher IV.
Objetivo: Analizar la asociación de la PAS a la presencia de complicaciones 
intracraneales y mortalidad intrahospitalaria en pacientes con HSAa Fisher IV.
Material y métodos: Estudio observacional, retrospectivo y comparativo, de 
agosto de 2014 a septiembre de 2015. 36 pacientes con HSAa Fisher IV ingre-
saron a la unidad de neurocríticos del Instituto Nacional de Neurología y Neu-
rocirugía, se formaron dos grupos con base en la PAS mayor o menor de 160 
mmHg, se identifi có la asociación de complicaciones intracraneales utilizando la 
prueba de chi-cuadrada y se calculó la probabilidad de supervivencia individual 
acumulada en los días de estancia hospitalaria con el método Kaplan-Meier, 
verifi cando su signifi cancia estadística mediante prueba Long Rank.
Conclusión: En HSAa Fisher IV la PAS mayor de 160 mmHg se asocia a re-
sangrado (p = 0.05) y menor sobrevida (p = 0.04).
Palabras clave: Hemorragia subaracnoidea, morbimortalidad en hemorragia 
subaracnoidea, sobrevida en hemorragia subaracnoidea.

SUMMARY
Introduction: The magnitude of the control of blood pressure to reduce the risk 
of intracranial complications and mortality in aneurysmal subarachnoid hemor-
rhage (aASH) of high degree is underestimated.
Hypothesis: Systolic blood pressure (SBP) greater than 160 mmHg is associ-
ated with the presence of intracranial complications and hospital mortality in 
patients with HSAA Fisher IV. 
Objective: To analyze the association of SBP with the presence of intracranial 
complications and hospital mortality in patients with aASH Fisher IV.
Material and methods: An observational, retrospective, comparative, from Au-
gust 2014 to September 2015. Were 36 patients with aASH Fisher IV admitted 
to the unit neurocritical of the National Institute of Neurology and Neurosurgery, 
forming two groups, based on SBP higher or lower than 160 mmHg, the as-
sociation of intracranial complications was identifi ed using the chi-square and 
the likelihood of individual survival accumulated in the days of hospital stay with 
the Kaplan-Meier method was calculated by verifying Long Rank test statistical 
signifi cance.
Conclusion: In aASH Fisher IV as SBP greater than 160 mmHg is associated 
with rebleeding (p = 0.05) and lower survival (p = 0.04).
Key words: Subarachnoid hemorrhage, subarachnoid hemorrhage morbidity 
and mortality, survival in SAH.

RESUMO
Introdução: A magnitude do controle da pressão arterial para reduzir o risco de 
complicações intracranianas e mortalidade na hemorragia do aneurisma suba-
racnóidea (HSAa) de alto grau é subestimado.
Hipótese: A pressão arterial sistólica (PAS) maior a 160 mmHg está associada 
com a presença de complicações intracranianas e mortalidade hospitalar em 
pacientes com HSAa Fisher IV.
Objetivo: Analisar a associação de PAS com a presença de complicações in-
tracranianas e mortalidade hospitalar em pacientes com HSAa Fisher IV.
Metodo: Estudo observacional, retrospectivo, comparativo de agosto de 2014 
a setembro de 2015. 36 pacientes com HSAa Fisher IV internados na unidade 
critica neurológica do Instituto Nacional de Neurologia e Neurocirurgia, forman-
do dois grupos com base na PAS maior ou menor a 160 mmHg, associação 
de complicações intracranianas foi identifi cado pelo teste do Qui-quadrado e 
a probabilidade de sobrevivência individual acumulado nos dias de internação 

com o método de Kaplan-Meier, a signifi cância estatística foi verifi cada pelo 
teste de Log Rank.
Conclusão: Em HSAa Fisher IV, a PAS maior a 160 mmHg, está associada 
com novo sangramento (p = 0.05) e menor sobrevida (p = 0.04).
Palavras-chave: Hemorragia subaracnóidea, morbimortalidade em hemorragia 
subaracnóidea, sobrevivência em hemorragia subaracnóidea.

INTRODUCCIÓN

La hemorragia subaracnoidea (HSA) representa 5% de 
los accidentes cerebrovasculares (ACV), con una inci-
dencia de dos a 16 casos por 100,000 habitantes. De-
bido a que la muerte por la HSA aneurismática (HSAa) 
a menudo se produce antes de la admisión hospitala-
ria (12-15% de los casos), la verdadera incidencia de 
HSAa podría ser aún mayor. La mortalidad reportada 
en Estados Unidos ha sido 32% versus 43-44% en Eu-
ropa y 27% en Japón.1-4

Los peores resultados funcionales están relaciona-
dos con la gravedad clínica inicial y entre los factores 
que predicen malos resultados se encuentran el resan-
grado, la edad mayor, la presencia previa de enferme-
dades médicas severas, edema cerebral global en la 
tomografía computarizada (TC), hemorragia intraventri-
cular e intraparenquimatosa, vasoespasmo, infarto ce-
rebral tardío (especialmente si es múltiple), hiperglice-
mia, fi ebre, anemia y otras complicaciones sistémicas 
como neumonía y sepsis.3,5,6

La cefalea centinela que precede al ictus se informa 
entre 10% y 43% de los pacientes. Esta cefalea centi-
nela aumenta las probabilidades hasta en 10 veces de 
resangrado temprano.3

El máximo riesgo de resangrado se presenta en las 
primeras 2 - 12 horas con una ocurrencia reportada en-
tre 4 y 13.6% en las primeras 24 horas. De hecho, más 
de un tercio de los resangrados ocurren dentro de las 
primeras tres horas y cerca de la mitad dentro de las 
primeras seis horas de iniciados los síntomas y los re-
sangrados tempranos están asociados a peores resul-
tados que los resangrados tardíos. Entre los factores 
asociados a resangrado aneurismático se cuentan el 
tratamiento tardío del aneurisma, mal estado neuroló-
gico desde la admisión, pérdida inicial del estado de 
vigilia, antecedente de cefalea centinela (cefalea seve-
ra que se presentó en la última hora, que no llevó al 
diagnóstico de HSAa), aneurismas de gran tamaño y 
posiblemente presión arterial sistólica > 160 mmHg.7 La 
hidrocefalia aguda ocurre entre 15 y 87% de los pacien-
tes con HSAa.1,8
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El edema cerebral es el mayor componente de la le-
sión cerebral temprana (LCT), se manifi esta en 8% de los 
pacientes desde su ingreso y se desarrolla 12% más en 
el transcurso de los primeros seis días, presentándose 
tanto edema vasogénico como citotóxico.1,9

El vasoespasmo en la angiografía cerebral visible 
después de la HSAa es común, ocurre con mayor fre-
cuencia de siete a 10 días después de la ruptura del 
aneurisma y se resuelve espontáneamente después de 
21 días, el vasoespasmo visto angiográfi camente resul-
ta en síntomas isquémicos en 50% de los casos.10

Tradicionalmente, la optimización hemodinámica con-
siste en hemodilución, hipervolemia y terapia hipertensiva, 
la llamada terapia triple H, aunque la literatura acumulada 
ha cambiado el enfoque de dicha terapia al mantenimiento 
de euvolemia e inducción de hipertensión.11

MATERIAL Y MÉTODOS

Tipo de estudio. Observacional, retrospectivo y com-
parativo. Diseño del estudio. Estudio observacional, re-
trospectivo y comparativo. Se realizó una hoja piloto de 
recolección de datos, la cual se llenó durante un mes, 
tiempo en el que se realizaron ajustes en el orden de 
llenado y se incorporaron datos útiles para el propósito 
del estudio. Una vez establecida la hoja de recolección 
de datos se procedió a recabar la información conteni-
da en expedientes de pacientes que estuvieron hospi-
talizados en el instituto del 31 de agosto de 2014 al 30 
de septiembre de 2015. Se dio seguimiento durante su 
estancia en la Unidad de Terapia Intensiva Neurológica 
y sala general.
Universo de trabajo. Expedientes de pacientes que in-
gresaron al Servicio de Terapia Intensiva Neurológica 
del Instituto Nacional de Neurología «Manuel Velasco 
Suárez» con diagnóstico de HSAa Fisher IV.
Criterios de inclusión. 1. Pacientes con hemorragia 
subarcnoidea Fisher IV, Hunt y Hess I-III, que ingresa-
ron al servicio de terapia intensiva neurológica posterior 
a recibir terapia endovascular o clipaje del aneurisma. 
2. Pacientes con tomografía computarizada o resonan-
cia magnética en las primeras 24 horas del ictus y con 
control posterior de 24 a 72 horas.
Criterios de exclusión. 1. Pacientes con hemorragia 
subaracnoidea Fisher I-III y Hunt y Hess IV-V. 2. Pacien-
tes con hemorragia subaracnoidea de origen neoplásico. 
3. Pacientes con coagulopatía documentada al ingreso. 
4. Pacientes con tratamiento previo con antiagregantes o 
anticoagulantes con o sin coagulopatía asociada.
Criterios de eliminación. 1. Pacientes cuyo expedien-
te se encontró incompleto.
Hipótesis. La presión arterial sistólica mayor de 160 
mmHg se asocia a la presencia de complicaciones in-
tracraneales y mortalidad intrahospitalaria en pacientes 
con hemorragia subaracnoidea Fisher IV.

Objetivo general. Analizar la asociación de la presión 
arterial sistólica con la presencia de complicaciones in-
tracraneales y mortalidad intrahospitalaria en pacientes 
con hemorragia subaracnoidea Fisher IV.
Objetivos específi cos. 1. Establecer la relación entre 
la presión arterial sistólica y el desarrollo de hidrocefalia 
de 24 a 72 horas del ictus. 2. Determinar la asociación 
de la presión arterial sistólica, persistente o no, con la 
progresión de hematomas intraparenquimatosos (re-
sangrado) a las 24-72 horas del ictus. 3. Determinar la 
asociación de la presión arterial sistólica, persistente o 
no, con la presencia de vasoespasmo demostrado por 
Doppler de cuatro a 21 días del ictus. 4. Determinar la 
asociación de la presión arterial sistólica, persistente o 
no, con la mortalidad intrahospitalaria.
Instrumento de investigación. Hoja de recolección de 
datos, expediente clínico y archivo electrónico.
Límite de espacio. Terapia intensiva neurológica del Ins-
tituto Nacional de Neurología «Manuel Velasco Suárez».
Límite de tiempo. Periodo comprendido del 31 de 
agosto de 2014 al 30 de septiembre de 2015.
Análisis estadístico. Los pacientes fueron categoriza-
dos con base en su gravedad al momento del ingreso 
utilizando la escala Fisher. Se realizó el análisis de aso-
ciación de la presión arterial sistólica con la presencia 
de edema, hidrocefalia y progresión de hematomas de 
24 a 72 horas, así como la presencia de vasoespas-
mo de cuatro  a 21 días del ictus, utilizando la prueba 
de chi-cuadrada. Finalmente, se calculó la probabilidad 
de supervivencia individual acumulada en los días de 
estancia hospitalaria con el método Kaplan-Meier con 
base en la tensión arterial sistólica de las primeras 24 
horas de su ingreso a terapia intensiva, mayor o menor 
de 160 mmHg y mediante la prueba Long Rank se iden-
tifi có si existía diferencia signifi cativa de la sobrevida 
entre grupos. Se utilizó el Programa SPSS versión 21.
Aspectos éticos. El presente estudio se llevó a cabo 
de acuerdo con los principios éticos establecidos en la 
18a Asamblea Médica Mundial (Helsinki, 1964), la in-
formación fue de carácter confi dencial, sin utilizar los 
nombres propios que contenían los expedientes ele-
gidos. La aplicación del instrumento para este estudio 
se realizó en las instalaciones del Instituto Nacional de 
Neurología y Neurocirugía en el área de archivo clínico 
y haciendo uso del expediente electrónico, previa apro-
bación de la autoridad correspondiente.

Por tratarse de un estudio de tipo observacional, sin 
ninguna clase de intervención, no requirió consenti-
miento informado.

RESULTADOS

Se estudiaron 36 pacientes en total. El promedio de 
edad fue de 53 ± 14 años. La mediana de días en la 
estancia hospitalaria fue de 5, con un mínimo de 1 y un 
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máximo de 51. Los datos clínicos más importantes de 
la muestra se encuentran en el cuadro I.

Se realizó un análisis para evaluar la relación de dos 
variables dentro de la muestra por medio de la prueba 
chi cuadrada. Los pacientes con presión arterial sistólica 
mayor de 160 mmHg tuvieron estadísticamente mayor 
presencia de resangrado que los que la mantuvieron por 
debajo (p = 0.05); de la misma forma, los pacientes que 
al momento del ictus cursaron con pérdida del estado de 
vigilia, cursaron las primeras 24 horas con presión arte-
rial sistólica mayor de 160 mmHg (p = 0.05). En el aná-
lisis de la sobrevida mediante la curva de Kaplan-Meier 
para evaluar las variables asociadas al evento muerte 
dentro de los días de estancia hospitalaria, se observó 
cómo los pacientes que mantienen una PAS mayor de 
160 mmHg durante las primeras 24 horas, murieron en 
un lapso más corto y el número de defunciones fue ma-
yor (Figura 1). Por otra parte, la pérdida del estado de 
vigilia al momento del ictus (p = 0.16) y tener más de 50 
años no resultaron ser factores asociados a la muerte 
(p = 0.87), la presencia de resangrado no fue un factor 
asociado a menor sobrevida (p = 0.56) y la hemorragia 
subaracnoidea con irrupción ventricular tampoco fue 
un factor determinante para mortalidad (p = 0.89). Ni el 
vasoespasmo, ni la hidrocefalia fueron variables deter-
minantes de menor sobrevida (p = 0.67 y 0.31 respec-
tivamente). El desarrollo de edema cerebral y de áreas 
de infarto no fueron factores determinantes de sobrevida 
(p = 0.33 en ambos casos). Pese a que hubo una apa-
rente asociación con mortalidad al analizar la variable 
cefalea centinela, ésta no fue signifi cativa (p = 0.17). La 
ubicación del aneurisma tampoco resultó en una diferen-
cia estadísticamente signifi cativa para la sobrevida (p = 
0.51). El tipo de tratamiento elegido, terapia endovascu-
lar, clipaje o ambas sí fue un factor determinante, siendo 
el paciente que recibió ambas terapias quien tuvo el peor 
pronóstico (p = 0.002) (Figura 2). Ahora bien, consideran-
do que el tamaño de los aneurismas es también señalado 
como factor de riesgo de peores resultados, éste también 

Cuadro I. Número de pacientes y porcentaje que ocupan en 
relación con la población total estudiada, que presentaron 

complicaciones intracraneales y posibles factores de riesgo 
de desarrollarlas.

Variable Valor, N (%)

Presión arterial sistólica (≥ 160 mmHg) 14 (39)
Progresión del hematoma (resangrado) 3 (8)
Pérdida del estado de vigilia al momento del ictus 13 (36)
Cefalea centinela 16 (44)
Vasoespasmo 16 (44)
Hidrocefalia 12 (33)
Infarto 23 (64)
Edema 19 (53)
Ubicación del aneurisma roto

Circulación anterior 19 (53)
Circulación posterior 17 (47)

fue analizado, categorizando a los pacientes con base en 
el tamaño medido por angiotomografía o angiografía, sin 
observar una diferencia signifi cativa entre el tamaño ma-
yor o menor de 7 mm con respecto al riesgo de resangra-
do (p = 0.62) o con la sobrevida (p = 0.45).

DISCUSIÓN

En la literatura internacional se reporta que el resangrado 
y el vasoespasmo están asociados a muy alta mortalidad y 
pronóstico defi ciente para la recuperación funcional;3,5,6 sin 
embargo, no confi rmamos esta asociación, al menos no 
con la mortalidad intrahospitalaria, pero vale la pena hacer 
hincapié en que los resultados funcionales no fueron con-
siderados en nuestro estudio. La ocurrencia de resangrado 
fue de 8%, similar a la reportada en publicaciones extranje-
ras3 que registran una incidencia entre 4 y 13.6%, atribuida 
posiblemente a presión arterial sistólica > 160 mmHg.7

Por otra parte, sí encontramos una asociación signifi -
cativa entre mantener una PAS arriba de 160 mmHg en 
las primeras 24 horas con una mayor mortalidad y en 
un lapso más corto con respecto a optimizar el control 
de la tensión arterial (p = 0.04).

Aunque existe un acuerdo general en que la hiper-
tensión aguda debería controlarse después de la HSAa 
y hasta la obliteración del aneurisma, los parámetros 
de control de presión sanguínea aún no están bien de-
fi nidos.3 Con base en los resultados de este estudio, es 
razonable el control de la tensión arterial, manteniendo 

 Figura 1. Curva de Kaplan-Meier para la diferencia de sobrevida entre 
grupos de PAS mayor y menor de 160 mmHg en las primeras 24 horas 
de estancia en terapia intensiva. Se muestra de forma signifi cativa una 
menor sobrevida para el grupo con PAS > 160 mmHg (p = 0.04).
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Figura 2. Curva de Kaplan-Meier que muestra una diferencia signi-
fi cativa en los pacientes categorizados con base en el tipo de tra-
tamiento, observando una menor sobrevida en aquéllos que fueron 
sometidos a un manejo combinado.
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una PAS menor de 160 mmHg, aun inmediatamente 
después y en las siguientes 24 horas del tratamiento 
endovascular o neuroquirúrgico, dando entonces impor-
tancia a este punto, el monitoreo hemodinámico cere-
bral individualizado mediante ultrasonido Doppler para 
inducir hipertensión arterial sólo se aplica al confi rmar 
la presencia de vasoespasmo.

Tradicionalmente, la optimización hemodinámica en pa-
cientes con HSAa consiste en hemodilución, hipervolemia 
y terapia hipertensiva. La literatura acumulada ha cambia-
do el enfoque de la terapia triple H por el mantenimiento 
de euvolemia e inducción de hipertensión.11 Aunque ba-
sado en los resultados de nuestra investigación, probable-
mente este último punto amerite futuras investigaciones.

Debería plantearse la extensión de estudios de in-
vestigación para modifi car el nivel de evidencia actual 
sobre el control de la tensión arterial en pacientes con 
aneurismas ya asegurados, como es el caso de los pa-
cientes incluidos en este trabajo, puesto que de acuer-
do con los resultados también se benefi cian de mante-
ner un óptimo control de la tensión arterial.

Por último, es importante hacer mención que no exis-
tió diferencia signifi cativa en relación con la sobrevida, 
con base en el tipo de tratamiento recibido, endovascular 
o clipaje, por separado; no obstante, sí resultó en menor 
sobrevida cuando ambos tratamientos se aplicaron a un 
mismo paciente, lo cual fortalece la necesidad de una 
estricta selección de pacientes y un excelente plan de 
tratamiento desde su ingreso al hospital.

CONCLUSIÓN

Los pacientes con presión arterial sistólica mayor de 
160 mmHg tienen estadísticamente mayor presencia 
de resangrado a diferencia de aquéllos con presión ar-
terial sistólica menor de 160 mmHg, sin demostrar una 
reducción en la presencia de vasoespasmo. El grupo 
con riesgo de mayor descontrol hipertensivo fue el que 
cursó con pérdida del estado de vigilia al momento del 
ictus, por lo tanto será la población en quien el monito-
reo tensional deberá ser más estricto. Finalmente, en el 
análisis de la sobrevida de los pacientes con HSAa con 
aneurismas asegurados, las variables que resultaron 
ser un factor asociado a mortalidad fueron la presión 
arterial sistólica > 160 mmHg, y haber sido sometidos 
a más de una de las terapias disponibles (tratamiento 
endovascular y clipaje), situación que resalta la impor-
tancia de la correcta selección del tratamiento basada 
en un consenso multidisciplinario.
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