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1. Resumen
Introduccién: la hemorragia subaracnoidea (HSA) es una patologia del sistema nervioso
central, con una elevada morbimortalidad. Los ensayos clinicos con terapias farmacolédgicas
posiblemente no se vean afectados por la ubicacion geografica del paciente, particularmente
por la altura a diferencia de la terapia con hemoderivados cuya relacion con la presion
atmosférica y el transporte de oxigeno genera incognitas en ciudades de diferente altitud.
Objetivo: Evaluar la relaciéon del desenlace funcional neurolégico favorable (Rankin
modificado <3) vs. desfavorable (Rankin modificada > 4) y su relacion con el punto de corte
de 10 gr/dl hemoglobina previo a transfusion, en pacientes con diagndstico de hemorragia
subaracnoidea, hospitalizados en la unidad de cuidados neurocriticos del Hospital
Universitario Fundacion Sante Fe de Bogota a 2600 ms. n. m.
Metodologia: Estudio observacional retrospectivo de casos y controles basado en una cohorte
histérica de pacientes con HSA, de enero 2010 a diciembre 2018 en Unidad de Cuidado
Intensivo Neurologico.
Resultados: No se encontrd una relacion entre desenlace funcional favorable y transfusion
con nivel de hemoglobina con punto de corte de 10 gr/dL OR 1.111 (p=0.865 95% IC 0.328
- 3.755).
Conclusion: No se demostro una asociacion favorable o desfavorable entre el punto de corte
de hemoglobina y el desenlace neuroldgico funcional, no es posible realizar una
recomendacion frente al umbral transfusional. No se evidencié un efecto deletéreo de la
transfusion sanguinea, no se evidencio aumento de episodios de vaso espasmo o isquemia

cerebral tardia.



Palabras clave: Hemoglobina, Altitud, Hemorragia Subaracnoidea, Transfusion,

Funcionalidad

2. Abstract
Introduction: subarachnoid hemorrhage (SAH) is a devastating pathology of the central
nervous system, with high morbidity and mortality. Clinical trials of pharmacological
therapies may not be affected by the patient's geographic location, particularly by height as
therapy with blood products whose relationship with atmospheric pressure and oxygen
transport generates areas of uncertainty in cities of higher altitude.
Objective: To evaluate the relationship of favorable neurological functional outcome
(modified Rankin <3) vs. unfavorable (modified Rankin > 4) with a cut-off point of 10 gr /
dl hemoglobin prior to transfusion in patients diagnosed with subarachnoid hemorrhage,
hospitalized in the neurocritical care unit of the Santa Fe de Bogota Foundation at 2600 ms.
n. m.
Methodology: Retrospective observational study of cases and controls based on a historical
cohort of patients with SAH, from January 2010 to December 2018 in the Neurological
Intensive Care Unit.
Results: No relationship was found between favorable functional outcome and transfusion
with hemoglobin level with cut-off point of 10 gr / dL OR 1,111 (p = 0.865 95% CI 0.328 -
3.755)
Conclusion: A favorable or unfavorable association between the hemoglobin cut-off point

and the functional neurological outcome was not demonstrated, it is not possible to make a



recommendation against the transfusion threshold. No deleterious effect of blood

transfusion was evident, no increase in episodes of spasm vessel or late cerebral ischemia.

Keywords: Hemoglobin, Altitude, Subarachnoid Hemorrhage, Transfusion, Functionality

3. Introduccion

La hemorragia subaracnoidea es considerada una de las patologias de mayor complejidad en
su manejo dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos. Pese a que en las Gltimas dos décadas
se ha logrado una reduccion en la tasa de mortalidad de un 50% a un rango entre el 24% al
10%, esta continia siendo una cifra considerable. Pero mas alla de la mortalidad, las
limitaciones funcionales neurologicas de los pacientes que logran egresar de la UCI
contindan siendo significativas(1) (2) (3)(4). En sumayoria, estas limitaciones se encuentran
relacionadas con nuevos episodios de re-sangrado, que se presentan hasta en un 4% de los
pacientes, con un incremento diario del riesgo de re sangrado de 1,5% hasta el dia 13 de
hospitalizacion en pacientes con un manejo no oportuno de sitio de sangrado (5). Otra de las
causas para las limitaciones funcionales asociadas a la HSA, es la presencia de zonas de
isquemia cerebral tardias, dadas por un aumento en los requerimientos metabdlicos y un
aporte inadecuado de oxigeno para suplir la demanda metabdlica del tejido cerebral. Estas
zonas de isquemia frecuentemente se encuentran en relacion con episodios de vaso espasmo
cerebral y de un transporte inadecuado de oxigeno al tejido cerebral como consecuencia de
bajos niveles de hemoglobina. Por estas razones se busca una correccidon quirurgica o
endovascular de las lesiones aneurismaticas, la disminucion de la demanda metabdlica del

tejido cerebral y un aumento del aporte de oxigeno a este nivel(6).



El vasoespasmo cerebral es un evento critico para el desenlace neurologico de los pacientes,
ya que se presenta hasta en un 30% de los pacientes y de estos, el 20% a 30% desarrollan
zonas de isquemia cerebral tardia (2). Se ha demostrado una relacion directamente
proporcional entre estas zonas y el diagndstico funcional del paciente al momento del egreso
de la Unidad de Cuidados Intensivos, y se han vinculado como la causa de muchas de las
limitaciones motoras y cognitivas en los pacientes. Estas secuelas funcionales pueden ser
permanentes hasta después de un proceso de rehabilitacion neurologica, ya que tan solo el
35% de los pacientes tienen una recuperacion aceptable (7). Actualmente la terapia con
nimodipino es la Gnica estrategia farmacologia con evidencia efectiva frente al manejo de las
alteraciones del flujo cerebral generadas por los episodios de vasoespasmo, con una

reduccion hasta del 33% (95% CI, 25%—41%) en la presencia de déficit isquémico (8).

Aunque la nimodipina en principio fue disefiada como un “vasodilatador cerebral” en
pacientes con vasoespasmo, lo cierto es que esta accion estd sumamente cuestionada en la
literatura. De hecho, la nicardipina ha tenido un mucho mejor potencial vasodialtador. Sin
embargo, en los estudios a largo plazo, las disminuciones en morbi-mortalidad atribuibles al
tratamiento con nimodipina, que demuestra un menor potencial vasodilatador, son muy
superiores a los de la nicardipina con un mejor perfil en ese sentido(9). Esto inmediatamente
obliga a pensar en que es la perfusion de oxigeno la clave para disminuir los efectos
deletéreos de la hemorragia subaracnoidea sobre el cerebro y que las secuelas no estan
directamente relacionadas con la contraccion de las arterias sino con la imposibilidad de
perfundir los tejidos distales a los vasos estrechados. Por ende, asegurar una adecuada

perfusion de oxigeno es la mejor estrategia para minimizar el déficit isquémico tardio(10).



Ya que la perfusion de los tejidos depende en parte del gasto cardiaco, pero
fundamentalmente de la saturacion de la hemoglobina, asegurar una hemoglobina 6ptima que
permita balancear la entrega de oxigeno con la viscosidad de la sangre, se antoja 16gico en el
escenario de la hemorragia subaracnoidea. En todo el cuidado critico asegurar buenos niveles
de hemoglobina es la herramienta més importante contra la isquemia. Sin embargo, ello no
implica aumentar sin control los niveles de hemoglobina a través de transfusiones no
indicadas, sino balancear la entrega de oxigeno con un valor de hematocrito (y por ende de
viscosidad) que favorezca la perfusion y minimice las transfusiones innecesarias que ademas
tienen un efecto inmunolédgico indeseable, que excede los propositos de este trabajo. Ello ha
hecho que en los diferentes estudios de cuidado critico se haya tratado de establecer valores
optimos de hemoglobina. Lamentablemente, a pesar de ser el vasoespasmo una entidad
causante por naturaleza de hipoxia isquémica, no existen recomendaciones en la literatura
que establezcan cual es el valor 6ptimo de hemoglobina. En las recientes guias del manejo
general del paciente con lesion neuroldgica aguda de LABIC (Latin American Brain Injury
Consortium) se describen dos particularidades: La Uinica guia que menciona un valor 6ptimo
de hemoglobina en hemorragia subaracnoidea, es la britdnica que sugiere un valor de 9 como
el minimo. Segundo paraddjicamente los estudios de transfusiones en hemorragia
subaracnoidea han mostrado incrementos significativos en la morbi-mortalidad, mismos
efectos mostrados por la anemia. Por lo tanto, el médico intensivista se ve enfrentado a una
paradoja: Transfundir incrementa la mortalidad, pero la anemia también, por lo tanto ;qué
debe hacer? Estudios como los de Naidech AM y cols. quienes realizaron un estudio
prospectivo reportan que niveles superiores a 10 mg/dL generan un mejor desenlace en los

en términos de mortalidad y morbilidad representado en menor discapacidad funcional
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cognitiva y motora(11). Con esta evidencia, este nivel de hemoglobina puede ser punto de
corte para iniciar un proceso de transfusion y ser implementado como parte de la estrategia
para el manejo de la HSA. Sin embargo este estudio tiene una validez externa limitada debido
a que solo se analizaron 44 pacientes y se necesitan estudios confirmatorios adicionales que
soporten esta hipotesis (11). Del otro lado los estudios de Elterman y cols. Y Carlson y cols.
demuestran que transfundir produce incrementos de morbimortalidad en un 17% y un
aumento en la incidencia de sindrome de distres respiratorio agudo (12). La importancia de
la determinacion de este nivel Optimo de hemoglobina radica en el papel principal que juega
en la fisiopatologia de las zonas de isquemia, ya que es esta la encargada de suplir los
requerimientos metabolicos de oxigeno del tejido cerebral durante este periodo de estrés
metabolico(13)(14)(15).

Es por esto que la reanimacion cerebral se debe enfocar en los factores que pueden ser
modificables tales como la hemoglobina, y el impacto de esta intervencion debe ser evaluada
en términos de funcionalidad neurolégica del paciente posterior al egreso de la Unidad de
Cuidados Intensivos por medio de la escala de Rankin modificada(16). Esta identificacion
del nivel 6ptimo de hemoglobina en los pacientes con HSA es de particular interés para la
UCI del Hospital Universitario Fundacion Santa Fe de Bogotd, cuya ubicacion en la ciudad
de Bogota con una altitud por encima de los 2000 metros sobre el nivel del mar, puede generar

una variacion en los resultados reportados en estudios similares realizados en otras altitudes.

4. Justificacion
La hemorragia subaracnoidea es considerada una de las enfermedades mas devastadoras
actualmente dentro de las patologias del sistema nervioso central, esto asociado a la

imposibilidad de disminuir la cantidad de sangrado asociado al episodio inicial y las



11

potenciales complicaciones posteriores al mismo. A diferencia de eventos isquémicos, que
pueden tener una adecuada evolucion con un manejo farmacoldgico dado en un tiempo
apropiado y con esto lograr la recuperacion de mucho del tejido hipoxico isquémico, los
cuadros hemorragicos no tienen un manejo diferente al aseguramiento del lugar del sangrado
y posible drenaje del volumen sanguineo extravascular. Por esto, las estrategias no
quirurgicas tienen un impacto critico en los desenlaces de los eventos hemorragicos en

términos de mortalidad y morbilidad(5).

Como parte esencial de la evoluciéon de una hemorragia subaracnoidea es necesario
anticiparse a estados anormales de balance entre la demanda y el aporte de oxigeno, los cuales
son los responsables del desarrollo de zonas de isquemia cerebral tardia y, por ende, de las
limitaciones funcionales y cognitivas del paciente al momento del egreso. Estas zonas de
isquemia se presentan como consecuencia de episodios de vasoespasmo cerebral y la
anemizacion de los pacientes durante la hospitalizacion en la Unidad de Cuidados
Intensivos(7)(2)(17). Existe evidencia suficiente de diferentes estrategias de manejo
farmacoldgico y de vigilancia del vaso espasmo cerebral, no siendo asi, para un correcto
manejo de los niveles de hemoglobina. No existe una recomendacion formal frente a la
correccion de la anemia en estos pacientes y se conoce ampliamente que los niveles de
hemoglobina y hematocrito se encuentran disminuidos por debajo del requerimiento
metabolico en el 15% al 29% de los pacientes a su ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos
(18)(19)(33) . De igual manera Kramer AH y cols. describen que cerca de dos tercios de los
pacientes ingresan con niveles de hemoglobina inferiores a 12 gr/dL y posteriormente inician

una disminucion de aproximadamente 5 gr/dL por dia (21).
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Teniendo como base la fisiologia del transporte de oxigeno y la demanda metabolica del
mismo a nivel del sistema nervioso central, se conoce que el nivel de saturacion de la
hemoglobina es dindmico y cambia de acuerdo a factores ambientales como la presion parcial
de oxigeno atmosférico, el cual es directamente proporcional a la altura sobre el nivel del
mar(22)(6). Este ultimo factor nunca se ha evaluado como un determinante, y es por eso por
lo que la realizacioén de un protocolo en la ciudad de Bogotéa sobre los 2600 metros sobre el
nivel del mar tiene gran importancia teniendo en cuenta que existen mas de 65 ciudades con
poblaciones mayores a 100.000 habitantes sobre los 2000 metros sobre el nivel del mar y el

90% de estas se encuentran en América Latina.

5. Marco teorico

Las patologias cerebrovasculares son consideras como la segunda causa de mortalidad en los
paises industrializados, segin datos de la organizacion mundial de la salud, solo superada
por eventos isquémicos coronarios (23). Dentro de los eventos cerebrovasculares, la
hemorragia subaracnoidea representa aproximadamente entre el 6-8% de todos los eventos
de los cuales el 75% al 80% son secundarios a ruptura espontanea de un aneurisma (7). Con
una incidencia de entre 6 a 8 casos por cada 100.000 habitantes en paises occidentales, en
Estados Unidos se presentan entre 16.000 y 30.000 nuevos casos por afio y con
aproximadamente 600.000 a nivel mundial anualmente (24)(25), la incidencia mas alta para
esta enfermedad se encuentra en Japon donde se tienen datos de 22 pacientes por cada

100.000 habitantes(5)(26).
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Aunque en nuestra region se considera que la incidencia de la enfermedad es mas baja, de
aproximadamente 4,2 casos por cada 100.000 habitantes, los eventos cerebrovasculares
contintian siendo la segunda causa de mortalidad en paises en desarrollo econémico como el
nuestro(23) (26). Es posible que este numero sea mucho mayor ya que el sub diagndstico de
pacientes que fallecen antes del ingreso a una institucién de salud, y la no realizacion de
autopsia de los mismos, son un factor que pueden alterar estos datos, lo que se debe tener en

cuenta ya que tiene una mortalidad de 47% posteriormente al ictus(5)(24).

En los ultimos afios se han generado gran interés en el manejo de las patologias neurologicas
en la Unidad de Cuidados Intensivos lo que ha permitido la generacion de nuevos protocolos
con escalas de evaluacion y prediccion de la mortalidad asociada a la HSA(3). En diferentes
estudios se reportan cifras de mortalidad asociadas a esta patologia que varian, desde un 50%
hasta un 14%, lo cual continua siendo significativo(1)(2)(3)(4). Esta variabilidad se relacion
con la dificultad en el manejo de las multiples y variadas complicaciones que se desarrollan
posterior al evento primario, el vasoespasmo es el principal evento relacionado, este se puede
presentar hasta en un tercio de los pacientes con diagndstico de HSA, a estos episodios de le
atribuyen el desarrollo de zonas de isquemia cerebral tardia las cuales se relacionan
estrechamente con el déficit neurologico cognitivo y motor de los pacientes al momento del
egreso del paciente de la Unidad de Cuidados Intensivos y de la rehabilitacion

neuroldgica(7)(2)(3).

Como principal objetivo para la prevencion de estas complicaciones, es necesario optimizar
el manejo de los pacientes con HSA en la unidad de cuidados neurointensivos, mediante

estrategias de prevencion, vigilancia y manejo de las complicaciones, dentro de estas
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encontramos el control de los niveles de hemoglobina. Actualmente, hay escasos estudios
que determinaran un valor 6ptimo de esta proteina en pacientes con HSA. El papel central de
la hemoglobina radica en la fisiopatologia de las zonas de isquemia, debido a que es esta la
encargada de suplir los requerimientos metabolicos de oxigeno del tejido cerebral durante el

periodo de estrés metabdlico(9)(10)(11).

La incidencia de anemia en pacientes que ingresan a las unidades de cuidado intensivo es de
aproximadamente 87% (95% CI: 83.6 a 89.9) para los hombres y 79.6% (74.8 a 83.7) para
las mujeres con puntos de corte para el diagnostico de anemia niveles de hemoglobina de
<13 gr/dL y <11,5 gr/dL respectivamente(12). Anteriormente se pensaba que este estado no
era muy bien tolerado por los pacientes en estado critico en la Unidad de Cuidados Intensivos
y se buscaba una correccion rapida de estos niveles, basdndose en hallazgos encontrados en
estudios que demostraron una reducciéon de la mortalidad en pacientes que recibieron

transfusiones como estrategia de correccion de los niveles de hemoglobina (13)(29).

Esta idea cambio posterior a los datos encontrados en 1999 en el estudio TRICC, en este se
evidencié que no hay una clara diferencia en términos de mortalidad entre las estrategias de
transfusion restrictiva (niveles de hemoglobina para transfusion cercanos pero no inferiores
a 7 gr/dL), frente a las estrategias liberales (niveles minimos de hemoglobina de 10
gr/dL)(13)(15). Recientemente un meta-analisis de 31 protocolos de estudios clinicos
aleatorizados, no evidenciaron diferencia entre las estrategias, en cuanto a la mortalidad o
incidencia de eventos coronarios fatales o no fatales(16)(17)(18). Sin embargo cabe resaltar
que dentro de estos protocolos no se han incluido pacientes con diagnésticos neurologicos,

por lo cual se carece de datos puntuales para patologias del sistema nervioso central, por esta
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razén no es recomendable extrapolar los resultados obtenidos en la poblacion general al

pacientes en la unidad de cuidados neurointensivos (34)(19).

La falta de informacion sobre el manejo optimo de los pacientes con patologias del sistema
nervioso central ha generado multiples discordancias entre los expertos, es tal el caso del
manejo de los niveles de hemoglobina como estrategia de prevencion de las complicaciones
como las zonas de isquemia cerebral tardia(6). Estas son consecuencia de una disminucioén
en la entrega de oxigeno al tejido cerebral, el cual se encuentra por lo general en estados de
hipercatabolismo, lo que conlleva a un aumento en su tasa de extraccion de oxigeno como
mecanismo de compensacion, este desbalance entre los requerimientos metabolicos y la
entrega de oxigeno a nivel cerebral, generan hipoxia cerebral y posterior isquemia del tejido
cerebral por su alta susceptibilidad y su baja tolerancia a cambios minimos en el aporte de

oxigeno especialmente posterior a una injuria (36)(15)(20)(21)(6).

Como parte del manejo de las patologias del sistema nervioso central es necesario tener en
cuenta que existen condiciones que no pueden ser modificadas al momento del ingreso a la
unidad de cuidados neurointensivos, como lo son el origen, el volumen del sangrado y los
efectos sobre el tejido cerebral y el vascular, por lo cual, el manejo debe estar fundamentado
en la prevencion de mayores complicaciones relacionadas con la patologia(22). Por esta
razon, el enfoque actual de la terapéutica se basa en la optimizacion y el mejoramiento de los
factores modificables como: el flujo cerebral, la saturacion de oxigeno y los niveles de
hemoglobina, que son las variables que conforman la ecuacion de la entrega de oxigeno

(Ecuacion 1), la alteracion de alguna de las variables modifica la tension de oxigeno a nivel
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cerebral, la disminucion de alguna de estas favorece la aparicion de zonas de isquemia tardia

(22)(23).

Ecuacion # 1

EO2(mlO2/min )
= Flujo cerebral(l/min ) X SatO2(%) x 1,39(ml02/grHB)

+ (0,003 x Pa02)

El flujo cerebral es por lo general el mas afectado, este puede estar influenciado por multiples
factores como: el vaso espasmo, la hipovolemia y la ineficacia de los mecanismos de
autorregulacion cerebral (20)(24). Este cambio es explicado por la ecuacion de Hagen-
Poiseuille la cual rige el flujo cerebral aun cuando la sangre no es un fluido newtoniano y

que los vasos sanguineos no se comportan como tubos rigidos (21)(25).

Ecuacion # 2

P2 —P1 8L
(P2—PD g = 8n

Flujo =
wo R Tr4

P= presion, R=resistencia, L longitud, n= Viscosidad, r= Radio.
Ya que el radio en la ecuacién #2 se encuentra elevado a la cuarta potencia, es un factor

determinante para la resistencia y por ende para el flujo, el vasoespasmo el cual consiste en

una disminucién de luz del vaso es el principal exponente de una disminucion del flujo
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asociado a un aumento en la resistencia, ya que al disminuir a la mitad el radio se obtiene un
aumento de 16 veces la resistencia, esta es una complicacion compleja y poco entendida,
situaciones como dafio a nivel cortical, trombosis de los capilares, procesos inflamatorios y
perdida de la autorregulacion cerebral se considerar las principales causas de eso (2)(26).

Inicialmente el manejo del vaso espasmo se fundamentaba en el aumento del volumen
intravascular buscando mantener el flujo cerebral lo mas fisiologico posible. Para ello se cred
la “terapia triple H”: hipervolemia, hipertension y hemodilucion, como forma de modificar
las variables del flujo cerebral. En la actualidad esta terapia se encuentra en desuso, ya que
la evidencia muestra un aumento de la morbilidad al favorecer la presencia de edema
pulmonar, isquemia miocardica, hiponatremia, hemorragia y edema cerebral (26).
Actualmente se cuenta con estrategias de manejo diferentes a esta, en la cual encontramos el
manejo farmacoldgico mediante la utilizacion de calcio-antagonistas (nimodipino,
verapamilo y nicardipina) en las zonas afectadas por el vaso espasmo, con el fin de lograr
una disminucion del tono vascular, normalizar el calibre del vaso y aumentar el flujo

sanguineo(26)(27).

Pero no solo el vaso espasmo es responsable por las zonas de isquemia cerebral tardia, estas
también son atribuibles a la disminucidn en la entrega de oxigeno como consecuencia de la
anemia evidenciada en estos pacientes(26). La disminucion en los niveles de hemoglobina
que es encargada del trasporte de oxigeno es uno de los factores mas importantes y puede
estar en relacion con sangrado oculto, toma de muestras de sangre para laboratorio, aporte
nutricional ineficiente, enfermedad renal adyacente, secundario a medicamentos, edad

avanzada, vida del eritrocito més corta o una disminucion en la eritropoyesis (2)(28)(29)(15).
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La anemia es una condiciéon comun en los pacientes con HSA, la cual puede estar presente
hasta en un 32% de los pacientes, se ha demostrado una relacion directa con factores como
el sexo femenino, la edad avanzada, severidad del cuadro, bajo nivel de hemoglobina al
ingreso, cirugia y exposicion al tabaco (42)(36)(43). Se ha descrito que los niveles de
hemoglobina y hematocrito se encuentra disminuidos en entre el 15% y 29% de los pacientes,
Kramer AH y cols, hallaron que aproximadamente dos tercios de los pacientes ingresan con
niveles de hemoglobina inferiores a 12 gr/dL y posteriormente inician una disminucion de
aproximadamente 0,5gr/dL por dia (21)(28). Kurtz P y cols, reportan un incremento en el
riesgo de 1,7 veces (95% IC 1,1-2,4; P=0,01) de sufrir hipoxia cerebral por cada unidad de
hemoglobina que descienda, por esta razon, se considera la plausibilidad bioldgica de
disminuir o mitigar este riesgo al mejorar los niveles de hemoglobina en estos pacientes(20).
En un modelo de laboratorio en donde todas las variables se encuentran controladas se ha
demostrado que a una presion atmosférica normal (760 Torr) y una concentracion de
hemoglobina de 15 gr/dL, la entrega de oxigeno es de 1000ml/min, lo cual se ve reducido a
505 ml/min con un nivel de 7,5 gr/dL de hemoglobina, obteniendo un méximo de 585ml/dL
con una FiO2 del 100%(26)(30). Este es un punto clave en los pacientes criticamente
enfermos especialmente en los que presentan patologias cardiacas o neurologicas por la baja

tolerancia a los estados de hipoxia.

Otra de las variables que altera el flujo cerebral es la viscosidad de la sangre, esta depende
de la concentracion de la hemoglobina y el hematocrito para obtener sus propiedades
fisicas(31)(32). Se desconoce cudl es el factor que beneficiaria en mayor medida el
metabolismo cerebral en la HSA, si disminuir la viscosidad o aumentar el transporte de

oxigeno (33). Es en esto que radica la importancia de determinar el nivel optimo de
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hemoglobina en los pacientes con HSA, ya que un aumento desmesurado de hemoglobina y
hematocrito en busqueda de aumentar el transporte de oxigeno genera directamente un
incremento en la viscosidad del fluido y disminuye el flujo sanguineo cerebral(26)(31)(32).
Ha sido descrito en la literatura que niveles de hemoglobina al momento del alta y un
promedio de la misma durante la hospitalizacion, se relacionan con un mejor desenlace en

morbimortalidad (44).

Esta claro que el nivel 6ptimo de hemoglobina en los pacientes con HSA aun no se encuentra
definido, si bien la evidencia apoya la decision de transfundir los pacientes buscando
mantener niveles de hemoglobina cercanos al limite inferior para el diagndstico de anemia
(13 gr/dL en hombre y 12 gr/dL en mujeres), la transfusion de globulos rojos empaquetados
conllevan riesgos para el paciente criticamente enfermo(32)(35)(36). Marik PE y cols.
reportan que la utilizacion de estos hemoderivados tienen una relacion directa con el aumento
de la mortalidad, infecciones, dafio pulmonar agudo, vaso espasmo, deterioro cognitivo y

peor desenlace(40) (15)(21)(23).

Prakash D y cols. han encontrado que en los Estado Unidos el 50% de los pacientes que
ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos son transfundidos y esta cifra se eleva hasta un
85% si el paciente permanece por mas de 7 dias en esta unidad, lo cual es un tiempo promedio
en los pacientes con HSA (15)(37) . Por otra parte, Broessner y cols. en un estudio de cohortes
con una evaluacion prospectiva de la funcionalidad, mostraron que no hay un incremento de
la mortalidad o un amento de la incidencia de zonas de isquemia cerebral tardia en los
pacientes que requirieron un manejo transfucional durante su estancia en la Unidad de

Cuidados Intensivos neurologico (33).
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Ademas de esto, el manejo del vaso espasmo esta siendo replanteado. La evidencia muestra
mejores resultados en el manejo mediante la induccidn de hipertension con normo volemia y
no hipervolemia, por lo cual es necesario llevar un control estricto de liquidos y evitar las

transfusiones sanguineas para no generar una sobrecarga hidrica(27)(38)(28).

Naidech AM y cols. sugieren un aumento de las complicaciones en relacion al namero de
transfusiones durante la hospitalizacion en la Unidad de Cuidados Intensivos, y se basan en
que el namero de transfusiones esta ligada a la severidad de la enfermedad y la presencia de
complicaciones como vaso-espasmo, anemia, complicaciones secundarias a la
hospitalizacion en la Unidad de Cuidados Intensivos y el deseo del médico tratante de
transfundir el paciente, mas que un signos evidente de ser la causa de un desenlace negativo
para el paciente(26). Por otra parte Festic E y cols. realizaron un analisis en el cual evaluaron
la relacion entre la tranfusion sanginea y mortalidad en paciente con HSA, encontrando que
la mortalidad se encontraba aumentada hasta 3 veces (OR 3.16, 95 % CI = 1.02-9.69, p =
0.047) en comparacién a los que no requirieron transfusién, tomando este como un factor

independiente (22).

El concepto de mantener los niveles de hemoglobina cercanos de los fisioldgicos es una idea
ampliamente aceptada por parte de las unidades de cuidados intensivos neuroldgicas. Existe
evidencia la cual apoya la teoria que se presentan mayor cantidad de eventos de hipoxia
cerebral (definida como tension de oxigeno a nivel cerebral inferior a 20 mm Hg) cuando los
niveles de hemoglobina se encuentran en <9gr/dL (23). La informacion actual apunta a que

la disminucion de los niveles de hemoglobina se relaciona a un desenlace desfavorable para
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el paciente y que niveles altos de la misma (superiores a 11,5 gr/dL) aumentan la sobrevida

de los pacientes(9)(10)(11)(26).

Kramer AH y cols. en un estudio prospectivo, realizaron un promedio de la concentracion de
hemoglobina a las dos semanas de los pacientes que tuvieron un mejor desenlace utilizando
la escala de Glasgow Outcome Scale (GOS), definiendo como favorable obtener un puntaje
de 4 (levemente incapacitado) y 5 (adecuada recuperacion), evidenciando en estos pacientes
una media de hemoglobina de 12.5 (12.2—-12.7) gr/dL sin cambios marcados en los niveles
de la misma durante la hospitalizacion (9). Esta afirmacion es apoyada por Andrew M y cols.
quienes encontraron que el efecto deletéreo de la anemia a nivel cerebral se presentaba en
niveles de hemoglobina inferiores a 10 gr/dL, ya fuese a causa de la patologia actual, una
complicaciéon durante la misma o la hemodilucion en la terapia “Triple H”. A su vez otro de
los hallazgos fue la asociacion entre el requerimiento de transfusiones sanguineas y el
aumento mas de dos veces en la probabilidad de presentar zonas de isquemia cerebral tardias,
(OR 2,57, 95% IC, 1,8-3,6;p 0,001 por X?), ademas de un desenlace negativo a nivel
neuroldgico medido con escala de Rankin modificada(34). En cuanto a la mortalidad se
encontro que al evaluar los niveles de hemoglobina a los dias 0, 1, 2, 4, 6, 10, 11 y 12, los
pacientes que fallecieron presentaron valores inferiores a 10 gr/dL, a diferencia de los que
tuvieron una mayor sobrevida que tenian valores iguales o mayores a 11,5 gr/dL (34). O.
Ayling y cols, también reportan un efecto benéfico en mantener los niveles de hemoglobina
superiores a 10 gr/dL, con una disminucion de la mortalidad en los pacientes que presentaron
anemia o anemizacion posterior al asegurar el aneurisma y menores secuelas neurologicas al

transfundir los pacientes evitando niveles inferiores a 10 gr/dL(39).
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Ademas de esto existe evidencia que apoya la teoria que no existe ninglin efecto deletéreo a
largo plazo o un incremento de la mortalidad generado por la transfusién sanguinea,
utilizando un punto de corte para realizar el manejo transfusional con un punto de corte entre
7 y 9 gr/dL. También fue evidente que se presentd una adecuada recuperacion a nivel
neuroldgico (escala de resultados de Glasgow 4-5 y escala de Rankin modificada 0-1) en el

47% de los pacientes en una evaluacion realizada a los 3 afios del alta hospitalaria (20).

6. Objetivos

6.1 Objetivo general.
Evaluar el desenlace funcional neurologico favorable (Rankin modificado <3) wvs.
desfavorable (Rankin modificado > 4) y su relacion con la transfusion de hemoderivados en
un punto de corte de 10 gr/dl hemoglobina durante la hospitalizacion, en pacientes con
diagnostico de hemorragia subaracnoidea, hospitalizados en la unidad de cuidados

neurocriticos del Hospital Universitario Fundacion Santa Fe de Bogota a 2600 ms. n. m.

6.2 Objetivos especificos.

Describir las caracteristicas demograficas de los pacientes que ingresaron a la Unidad de

Cuidado Intensivo neurologico del Hospital Universitario Fundacién Santa Fe de Bogota,

con diagndstico de hemorragia subaracnoidea.
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Comparar el desenlace funcional neurolégico favorable vs desfavorable en pacientes
transfundidos con hemorragia subaracnoidea, hospitalizados en la Fundacion Santa Fe de

Bogota a 2600 ms. n. m.

Evaluar el desenlace neurologico funcional favorable (Rankin modificado <3) wvs.
desfavorable (Rankin modificada > 4) y su relacion con las intervenciones en el manejo

medico quirurgico.

Realizar una evaluacion exploratoria de diferentes factores asociados a la presencia de zonas

de isquemia cerebral tardia y un desenlace funcional desfavorable.

7. Materiales y métodos
7.1.Tipo y diseiio general del estudio
Estudio observacional retrospectivo de casos y controles basado en una cohorte histdrica de
pacientes con diagndstico de hemorragia subaracnoidea, tomando como marco muestral la
base de datos de ingresos y egresos entre enero del 2010 y diciembre del 2018 a la Unidad

de Cuidado Intensivo del Hospital Universitario Fundacion Santa Fe de Bogota.

Se tomaron como casos los pacientes con un desenlace funcional favorable (Rankin
modificado <3) y como controles los pacientes con un desenlace funcional desfavorable
(Rankin modificado > 4), utilizando como principal antecedente de exposicion a evaluar en
la cohorte los niveles de hemoglobina durante la hospitalizacion y de manera secundaria la

realizacion de transfusion de globulos rojos empaquetados (con umbral de 10gr/dl).
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Transfusion con nivel de
hemoglobina < 10gr/dl

Antecedente
de exposicion

Transfusion con nivel de
hemoglobina > 10gr/dl

Transfusion con nivel de
hemoglobina < 10gr/dl

A

Antecedente
de exposicion

CASOS
Desenlace funcional neurolégico

favorable (Rankin modificado <3)

Transfusion con nivel de
hemoglobina > 10gr/dl

7.2.Metodologia de la investigacion.

A

CONTROLES
Desenlace funcional neurolégico
desfavorable (Rankin modificado > 4)

La fuente de informacion fue secundaria, pues se tomo de la informacién consignada en las

historias clinicas de los pacientes que cumplieron los criterios de inclusion y exclusion. Esta

informacién se recolectd inicialmente en una base de datos en Microsoft Excel®,

categorizada de acuerdo con los lineamientos establecidos en el instrumento de recoleccion

disefiado para este fin (Anexo 2), creado a partir del libro de variables propuesto (Anexo 1).

Posteriormente se exportd esta base de datos al paquete estadistico STATA 13®. para su

analisis.

7.3.Poblacion a estudio

Se realizé una busqueda de las historias clinicas de los pacientes que ingresaron y egresaron

de la UCI-FSFB con diagndstico de hemorragia subaracnoidea entre enero del 2010 y

diciembre del 2018.




25

7.4.Lugar de estudio.
Unidad de Cuidado Intensivo neurologico del Hospital Universitario Fundacion Santa Fe de
Bogota.

7.5.Marco muestral.
Historias clinicas de todos los pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidado Intensivo del
Hospital Universitario Fundacion Santa Fe de Bogota con diagnostico de hemorragia
subaracnoidea.

7.6.Muestra.

7.6.1.  Estimacion del poder

Basado en los resultados reportados por Kramer y cols. Quienes realizan un estudio de
casos y controles con contras de hipdtesis con grupos independientes de medicion de
niveles de hemoglobina y desenlace funcional medida con la escala de Glasgow Outcome
Scale por dos semanas en pacientes con hemorragia subaracnoidea, se evidencio que los
pacientes con mejores desenlaces habian sido transfundidos (22%) en comparacion con los
pacientes con un desenlace desfavorable (57%), utilizando estos resultados se realiza una
estimacion del poder de nuestro estudio con 44 pacientes bajo la misma metodologia es de

68%(13).

Tamanos de muestra. Comparacion de proporciones independientes
Proporcion esperada en:

Poblacion 1 (transfundidos): 22%

Poblacion 2 (no transfundidos): 57%.

Razoén entre tamafios muéstrales: 1

Nivel de confianza del 95%.
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Resultados:
Potencia (%) Tamano de la muestra®
Poblacion 1| Poblacion 2 Total
60,0 19 19 38
80,0 30 30 60

*Tamanos de muestra para aplicar el test ¥* sin correcion por continuidad.

7.6.2.  Seleccion de punto de corte para la hemoglobina.
Para definir el punto de corte de hemoglobina (exposicidon), se tomaron los resultados
reportados por Naidech y cols. quienes realizaron un ensayo clinico controlado, aleatorizado,
de 44 pacientes con hemorragia subaracnoidea comparando dos grupos: hemoglobina de al
menos 10 gr/dL vs hemoglobina mayor o igual a 11,5 gr/dL, en el que se evidencié una
diferencia en el desenlace de prondstico a 28 dias de 80% y 67% respectivamente para el

criterio de independencia basado en Rankin score modificado(11).

8. Criterios de inclusion y exclusion
8.1.Criterios de inclusion.
e Ingreso a la Unidad de Cuidado Intensivo neurolodgico del Hospital Universitario
Fundacion Santa Fe de Bogota entre enero del 2010 y diciembre del 2018.
e Presentar hemorragia subaracnoidea de cualquier etiologia previo a su ingreso a UCI.

e Primer episodio de hemorragia subaracnoidea.
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e Transfusion de hemoderivados (globulos rojos) durante la hospitalizacion en la

unidad de cuidados intensivos.

8.2.Criterios de exclusion:
e Edad menor a 18 afios
e Evento cerebrovascular previo
e Pacientes con informacion insuficiente en la historia clinica durante la hospitalizacion
e Pacientes que no tengan registro en la historia clinica del Rankin modificado posterior

al evento de la hospitalizacion por la hemorragia subaracnoidea

Variables de estudio (Ver ANEXO 1).

9. Hipotesis de trabajo
Los pacientes con hemorragia subaracnoidea a la altura de la ciudad de Bogota transfundidos
con hemoglobina inferiores a 10 gramos/decilitro tendran un desenlace funcional neurologico

favorable definido como Rankin modificada < 3 puntos.

9.1. Hipotesis alterna
No existe relacion entre el diagnodstico neuroldgico funcional y el nivel de hemoglobina al
cual se transfunden los pacientes con diagndstico de hemorragia subaracnoidea en la ciudad

de Bogota.
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10. Conduccion del estudio

10.1. Recoleccion y captura.
Las fuentes de informacion fueron secundarias, pues se tomaron de la informacion
consignada en las historias clinicas de los pacientes que cumplieron los criterios de ingreso
al estudio, informacién que se recolectd inicialmente en una base de datos en Excel 2010,
categorizada de acuerdo con los lineamientos establecidos en el instrumento de recoleccion,

y posteriormente exportada al paquete estadistico STATA 13 para su andlisis.

10.2. Control de sesgos.
Sesgo muestral: La complejidad de los pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos es una
de las caracteristicas principales de esta poblacion, también asi, se reconoce que existen
multiples variables no cuantificables y no controlables por los investigadores, por esta razon
no es posible el control de las mismas. También se reconoce que al tratarse de una poblacion
tan especifica, todos los pacientes hospitalizados en las Unidades de Cuidados Intensivos
comparten estas mismas caracteristicas por lo cual los resultados de los estudios pueden ser

equiparables independientemente de este sesgo.

Sesgo de muestreo: para la recoleccion de la muestra se tomd sistemdticamente la
informacion de todas las variables para cada uno de los sujetos en estudio en estricto orden

de aparicion en la base de datos.

Sesgo de informacion: todos los datos de las variables fueron recolectadas por residentes de
medicina critica y cuidado intensivo con entrenamiento en la recoleccion, asi como en los

objetivos del estudio. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que las fuentes son secundarias.
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Sesgo de medicion: las variables nominales fueron categorizadas previo al inicio de la
recoleccion, con una definicién previa conocida, de la cual se hizo seguimiento durante la

recoleccion.

Sesgo de andlisis: previo al procesamiento de la informacion, se verifico dos veces la no
existencia de datos duplicados, asi como la correcta codificacion de las variables con base en

una plantilla inicial corroborada con la historia clinica de cada sujeto de estudio.

Sesgo de interpretacion: se disefid con anterioridad un plan de andlisis estadistico, en el que

se establecieron los procedimientos a seguir de acuerdo con el objetivo general y especificos.

Instrumento de recoleccion (Ver ANEXO 2).

10.3.  Analisis estadistico.

En principio se dividieron los pacientes en casos y los controles, tomando como punto de
corte la puntuaciéon de Rankin < 3 y > 4. Posterior a esto se realizé un andlisis descriptivo
con el fin de caracterizar la poblacion en estudio. Para las variables nominales y categdricas
se calcularon las frecuencias y para las variables continuas de intervalo y de razoén se
determinaron medidas de tendencia central (media) y de dispersion (desviacion estandar).

Se realiz6 un andlisis bivariado de las diferentes variables demograficas y clinicas que puedan
impactar en el desenlace neuroldgico funcional medido con la escala de Rankin modificada,
para obtener una vision adicional de las posibles variables de asociacion y confusion. Este

analisis se llevo acabo por medio de pruebas no paramétricas, dado que se asume que la
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distribucion no es normal teniendo en cuenta las caracteristicas de los pacientes en estudio.
Se aplico la prueba de Chi cuadrado para variables categdricas, y Kolmogoérov-Smirnov para
variables cuantitativas. El analisis bivariado determin6 la magnitud de la asociacion entre el
desenlace funcional neuronal y la transfusion de hemoderivados, con un punto de corte de 10
gr/dl. Se evaluo la relacion entre el desenlace funcional, la transfusion de hemoderivados y
demas factores asociados a un mayor compromiso neurolégico, con un ajuste para variables
de confusion mediante la prueba de Mantel- Haenszel, esta se realiza con la anemia (Hb < 12
gr/dL), el manejo medico realizado a sitio de sangrado (manejo quirurgico o endovascular),
soporte vital (ventilacion mecanica, soporte vasopresor) y complicaciones asociadas a la
patologia como vasoespasmo y la presencia de zonas tardias de isquemia. Se realizaron tablas
de contingencia y célculo de la razon de momios u odds ratio (OR). Sobre esta medida se

calcul¢ el intervalo de confianza de la medida de asociacion.

11. Consideraciones éticas

El presente estudio estd basado en la revision de fuentes secundarias y no se incluye la
recoleccion de muestras biologicas adicionales a las registradas en la historia clinica del

paciente como parte de la atencion regular del mismo.

De acuerdo con la normatividad internacional, particularmente la declaracion de Helsinki y
a las pautas éticas para la investigacion biomédica preparadas por el Consejo de
Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas —CIOMS-, se establece un riesgo
menor al minimo; y se declara que se realizara con adherencia a los tres principios éticos

basicos: respeto por las personas, beneficencia y justicia. El riesgo ético de esta propuesta de
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investigacion segun la resolucion 8430 del 4 de Octubre de 1993 del Ministerio de Salud,
articulo 11, literal A, se corresponde con una investigacién sin riesgo, pues segun la
metodologia descrita y el plan de desarrollo de la misma, que incluye un modelo de
investigacion documental retrospectivo en el que no se realiza ninguna intervencion o
modificacion intencionada de las variables bioldgicas, fisiologicas, sicologicas o sociales de
los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran: revision de historias
clinicas, entrevistas, cuestionarios y otros en los que no se le identifique ni se traten aspectos

sensitivos de su conducta.

Se establece también la seguridad que no se identificard al sujeto y que se mantendra la
confidencialidad de la informacion relacionada con su privacidad segun el articulo 15, literal
H. Esta propuesta de investigacion fue evaluada por el comité de investigacion del Hospital

Universitario Fundacién Santa Fe de Bogota.

12. Conflicto de intereses
Los autores declaramos que no existi6 conflicto de intereses durante la realizacion del

presente proyecto.

13. Resultados

13.1. Caracteristicas Demograficas
Se encontraron 149 pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Neurointensivos del
Hospital Universitario Fundacion Santa Fe de Bogota, entre los afios 2010 y 2018, con
presencia de hemorragia subaracnoidea dentro de sus diagndsticos, de los cuales, se

excluyeron 13 pacientes que no contaban con informacion suficiente consignada en la
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historia clinica, 8 pacientes que tenian diagndstico de ingreso hemorragia subaracnoidea pero
con antecedente un evento cerebro vascular previo, 10 pacientes con diagndstico principal de
ingreso una patologia diferente a hemorragia subaracnoidea y este diagnostico como
antecedente y 6 pacientes son excluidos por ser remitidos al momento de ingresar a la Unidad
de Cuidados Intensivos, para una inclusion de 112 pacientes en el protocolo que cumplian
criterios de inclusion y excusion. De estos, se tomaron 44 pacientes que fueron transfundidos
y cumplian criterios para el andlisis de casos y controles, los otros 68 pacientes fueron

utilizados para el analisis descriptivo y exploratorio.
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149 pacientes que ingresaron
a la Neuro UCI de |a FSFB,

2010 - 2018, con diagnodstico
de HSA

13 pacientes que no

contaban con informacion 8 pacientes con antecedente
suficiente consignada enla W& yn evento cerebro vascular
historia clinica previo

10 pacientes con diagnéstico
principal de ingreso una

patologia diferente a HSA 6 pacientes remitidos.

68 pacientes no
transfundidos

44 pacientes cumplen
criterios de seleccidn para
evaluacion de casos y
controles.

Se encontrd en el analisis descriptivo una mayor proporcioén de mujeres 63,64 % (28), que en
su mayoria 93,18% (43) procedian de lugares a una altura superior a 1200 msnm, con una
edad media de 59,36 afios (SD + 2,69) y una media de hemoglobina al ingreso de 13,84 (SD
+0.47).

Como antecedentes de importancia la hipertension arterial fue la enfermedad con mayor
prevalencia 54,54% (24), seguida de la diabetes 4,54% (2). Dentro de los factores de riesgo

por exposicidn se encontrd una alta presencia de tabaquismo en 45,45% (20) de los pacientes.
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La valoracion neuroldgica del ingreso a la institucion clasifica a la mayoria de la poblacion
en las categorias inferiores de la escala, con un 74% (32) de los pacientes con Glasgow entre
15-9, Hunt & Hess de 2 puntos en 24,1% (17) de los pacientes, un WFNS de 1 en 37,5%
(16). En cuanto a la evaluacion imagenologica realizada mediante tomografia computarizada
mas de la mitad de los pacientes se encuentran en las categorias 3y 4, 27,27% (12) y 44,28
(19) respectivamente. La mortalidad asociada a la hemorragia HSA fue del 29.55%, con una
Rankin favorable (< 3 puntos) en un 54%. La informacion adicional se encuentra consignada

en la Tabla 1.

Caracteristicas Demograficas Tabla 1.
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Total (N=44) Rankin > 4 (N=20) Rankin < 3N=24) P
Edad 59.36 SD (2.69) 64.03SD (4.33)  55.25 SD(3.2)
Genero Femenino 28 (63,63) 12 (27,27) 16 (36,36) 0.64
Procedencia 41 (93,18) 19 (43.18) 1(2,27) 0.62
mayor a 1200 msnm
Antecedentes
hipertension 24 (54,54) 12 (27,27) 12 (27,27) 0.507
diabetes 2 (4,54) 2 (4,54) 0 0.113
Otra 19 (43.18) 12 (27,27) 7 (15,9) 0.04
Ninguna 9 (20,45) 2(8,92) 7(22,32) 0.117
Tabaquismo 20 (45,45) 8(18,18) 12 (27,27) 0.69
Caracteristicas al ingreso
Origen aneurismatico 32 (61,6) 12 (27,27) 20 (45,45) 0.084
polianeurisma 11 (25) 5 (4,46) 6 (5,35) 0.946
Traumatico 5 (14,28) 4(9,82) 1(2,27) 0.09
Glasgow
159 32 (74,1) 11 (25) 21 (48) 0.000
84 8 (18,18) 5(9,82) 3 (5,35) 0.284
<3 4(10,71) 4(10,71) 0 0.02
HUNT & HESS 0.096
1. CEFACELA MODERADA 7 (15,9) 4 (6,25) 3(13,39)
2. CEFALEA SEVERA 17 (24,1) 4 (4,46) 13 (29,54)
3. CONFUSION O LETARGO 6 (15,17) 2 (6,25) 4(8,92)
4. ESTUPOR 10 (22,72) 7 (15,9) 3(5,35)
5.COMA 4 (10,71) 3(9,82) 1(2,27)
WFNS
1 16 (37,5) 5(12,5) 11 (25)
2 10 (22,72) 3 (4,46) 7 (15,9)
3 6 (9,82) 3(7,14) 3(2,67)
4 8 (18,18) 5 (5,35) 3(3,57)
5 4 (8,07) 4 (8,07) 0
FISHER
1 3 (11,60) 3 (6,25) 0(5,35)
2 10 (22,72) 4 (4,46) 6 (16,96)
3 12 (27,27) 2 (8,92) 10 (22,72)
4 19 (44,28) 11 (25) 8 (18,18)
Paraclinicos al ingreso
Hemoglobina 13.84SD ( 0.47) 14.19 SD( 0.44) 13.45 SD( 0.89) 0.3092
Plaquetas 229.954SD (16.308) 182.900 SD (15.427)69.166. SD( 24.509 0.0620
INR 1.133 SD( 0.5) 1.232SD(0.12)  1.051SD(0.02)  0.1330
Sodio 136 SD( 0.95) 138.6 SD( 1.052) 134.52 SD(1.42) 0.2207
potasio 3.71 SD(0.1) 3.80 SD(0.19) 3.63 SD(0.11) 0.2404

Valores presentados en medias + sd desviacion estandar o numérica (porcentaje para cada

columna)
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14. Manejo De La Patologia

Todos los pacientes fueron ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos neuroldgicos del
Hospital Universitario Fundacion Santa Fe de Bogotd, para ser vigilados y monitorizados.
Ademas, se les dio manejo con soporte vital avanzado y reanimacion fisiologia en caso tal
de ser requerido segun las indicaciones y guias presentes en la institucion y la literatura para

la fecha del ingreso.

Del total de los pacientes un 79,55% (35) requirieron soporte ventilatorio, ya fuera por estado
neuroldgico al ingreso, patologia pulmonar de base o posterior a el tiempo quirurgico. El
soporte vasopresor estuvo presente en el 77,27% (34) de los pacientes por evidencia de

hipotension ya fuera de secundario a la patologia de base u a otra etiologia.

El manejo quirtrgico del origen del sangrado subaracnoideo fue llevado acabo mediante

neurocirugia (clipaje) al 52,27% (23) y mediante radiologia intervencionista (coils) al

23,26% (10) de los pacientes, la informacion detallada se encuentra en la Tabla 2.

Manejo De La Patologia Tabla 2.

Total (N=44) Rankin > 4 (N=20) Rankin < 3N=24) P
Ventilacion Mecaninca 35 (79,54) 19 (43.18) 16 (36,36) 0.020
Soporte Vasopresor 34 (77,27) 19 (43.18) 15 (34,09) 0.010
Neurocirugia 23 (52,27) 10 (22,72) 13 (29,54) 0.783
Intervencionista 10 (22,72) 3 (11,60) 7 (15,9) 0.232

Valores presentados numéricamente (porcentaje para cada columna)
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15. Complicaciones Asociadas.

Durante el manejo de los pacientes en la institucion se presentaron complicaciones asociadas
a la patologia, entre las cuales encontramos como la mas frecuente los episodios de
vasoespasmo en un 63,64% (28) de los pacientes. Asociado a esto, la presencia de zonas de
isquemia cerebral tardia fue de 38,64% (30) otros eventos evidenciados fueron presencia de
picos febriles en 54% (24) e hiperglicemia en 45,45 % (20) de los pacientes respectivamente.

La informacion detallada se encuentra en la Tabla 3.

Complicaciones Asociadas Tabla 3.

Total (N=44) Rankin > 4 (N=20) Rankin < 3N=24) P
Vasoespasmo 28 (63,63) 10 (22,72) 18 (40,09) 0.086
Isquemia Cerebral Tardia 17 (38,64) 8(14,28) 9(12,5) 0.865
Fiebre 24 (33,92) 14 (18,75) 10 (15,17) 0.060
Hiperglicemia 20 (45,45) 13 (29,54) 7 (15,9) 0.017

Valores presentados numericamente (porcentage para cada columna)

Valores presentados numericamente (porcentaje para cada columna)

16. Analisis Bivariado

16.1.  Evaluacion de la relacion del desenlace funcional neurologico y hemoglobina.
Durante la estancia de los pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos del total de la
poblacion, 44 pacientes requirieron manejo con soporte transfusional. Este manejo fue
administrado en la mayoria de los casos durante el tiempo quirurgico por parte del servicio

de anestesiologia, ya fuera por evidencia de sangrado significativo durante el acto quirirgico
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o por considerar mejorar las condiciones de transporte de oxigeno o variables hemodinamicas
durante el mismo. De estos pacientes el 61,36% (27) pacientes fueron transfundidos con
niveles de hemoglobina inferiores a 10 gr/dL y el otro 38,63% (17) de los pacientes fueron
transfundidos con niveles de hemoglobina superiores a este, la relacion de estos pacientes y

su desenlace funcional se encuentra consignada en la tabla 4.

Posterior a realizar la descripcion de la relacion de la cohorte con el factor de exposicion, se

evalta las relaciones de asociacion entre las variables analizadas y una escala de Rankin

modificada favorable (<3 puntos). Para transfusion con nivel de hemoglobina con punto de

corte de 10 gr/dL un OR 1.111 (p=0.865 95% IC 0.328 - 3.755).

Tabla 4.

Rankin <3 Rankin >4 Total

Transfundidos con Hb < 10 15 12 27
Transfundidos con Hb > 10 9 8 17
Total 24 20 44

OR 1.111 (p=0.865 95% IC 0.328 - 3.755).

16.2.  Ajuste Para Variables De Confusion Mantel- Heanszel

Se realiza un ajuste para variables de confusion mediante la utilizacion de Manteil-

Heanszel ante la posibilidad de una relacion de otras variables y el descenlace funcional de
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los pacientes transfundidos con punto de corte de hemoglobina de 10 gr/dl, se obtuvieron
los siguientes resultados sexo del paciente OR 1.08 (p=0.89 95% IC 0. 33 - 3.53),
hipertension arterial con OR 1.03 (p= 0.95 95% IC 0. .32 - 3.35), anemia OR 2 (p= 0.35
95% IC 0.481- 8.302), hiperglucemia OR 1.25 (p= 0. 7278 95% IC 0.34- 4,56), escala de
Hunt And Hess OR 1.820 (p=0. 415 95% IC 0. 447- 7.41), escala de FISHER OR 1.434
(p=10.6195% IC 0. 365 - 5.624), escala de la WFNS OR 2.02 (p=0. 3674 95% IC 0. 452 -

9.023).

17. Discusion

El presente estudio realizado retrospectivamente en un centro medico de cuarto nivel en la
ciudad de Bogota, Colombia durante un periodo de 10 afios encontrd una cohorte de 44
pacientes con el diagnostico de HSA que fueron transfundidos durante la hospitalizacion. En
esta poblacion se encontr6 una mortalidad asociada a la patologia del 29,5 % y con un Rankin
favorable de 54%, lo cual se encuentra dentro de lo reportado en la literatura (1) (2)(3)(4)
(34).

Dentro de los diferentes factores de riesgo estudiados se encontrd la hipertension arterial
como el principal antecedente clinico y el consumo de tabaco como principal factor de
exposicion en la poblacion de estudio, lo cual es concordante con los factores de riesgo para
el diagnostico de HSA reportados en la literatura (26)(50)(51)(52).

La valoracion neurologica inicial de los pacientes al ingreso a la institucion fue realizada
mediante escala de Glasgow, Hunt and Hess y WFSN, que clasificaron a la mayoria de la
poblacion dentro de categorias de bajo riesgo de complicaciones neurologicas. No obstante,

la evaluacion imagenologica realizada mediante tomografia Axial Computadorizada y escala
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de FISHER, clasifica la poblacion dentro de las categorias con mayor riesgo de presencia de
episodios de vaso espasmo. La evaluacion paraclinica de los pacientes no muestra
alteraciones significativas en cuanto a valores de electrolitos, tiempos de coagulacion (INR),
plaquetas, no se encontrd una alteracion significativa de los niveles de hemoglobina al
ingreso a la institucion, con anemia (Hb < 12 gr/dL) en el 16% de los pacientes, difiere de
los hallazgos reportados por Kramer AH y cols con un aproximado del 60% de su poblacion,
estas diferencias pueden estar en relacion con la adaptacion fisioldgica que conlleva el vivir
a gran altura ya que mas del 90% de nuestra cohorte proviene de zonas a mas de 1200 m s.
n. m(21).

La evaluacion de nuestra poblacion evidencio que una anemizacion de los pacientes durante
la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos presento relacion con el antecedente de
consumo de tabaco y el requerimiento de un tiempo quirdrgico, como estrategia de manejo
los pacientes recibieron una transfusion de globulos rojos durante la hospitalizacion, las
cuales se realizaron con niveles de hemoglobina inferiores a 10 gr/dL, en su mayoria como
requerimiento por parte del equipo de neurocirugia o de neuroanestesia durante el acto
quirargico de manejo del origen del sangrado (14) (42). El realizar la evaluacion del
desenlace funcional de estos pacientes, no se evidencio una diferencia estadisticamente
significativa frente a los no transfundidos, posiblemente esto se encuentre en relacion con la
muestra limitada de pacientes, lo cual es un comin denominador para la evaluacion de esta
patologia por la baja incidencia y las limitantes para realizar un estudio multicentrico
(11)(13).

Se present6 al menos un episodio de vasoespasmo en el 68% de los pacientes esto se

encuentra por debajo de lo reportado en la literatura donde se pueden encontrar reportes hasta
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del 70% de vaso espasmo evidenciado en angiografia cerebral, también es evidente que la
presencia de zonas de isquemia cerebral tardia se dio en un 38,64% lo cual es concordante
con la literatura (4)(17) (53). Otras complicaciones como lo la presencia de picos febriles y
de episodios de hiperglucemia estuvieron presentes en un tercio de los pacientes, como lo

reportado por Wartenberg y cols. (54).

18. Conclusiones

No se demostrd una asociacion estadisticamente significativa entre el punto de corte de
niveles de hemoglobina y el desenlace neurologico funcional satisfactorio medido con la
escala de Rankin modificada por esta razon, no es posible realizar una recomendacion frente
a los niveles de hemoglobina dptimos para mejorar el diagndstico neuroldgico funcional y
disminuir el riesgo de zonas de isquemia cerebral tardia. A su vez, es de resaltar que tampoco
fue evidente un efecto deletreo frente a la administraciéon de hemoderivados, por lo cual,
tampoco es posible realizar una advertencia frente a la transfusion de glébulos rojos,
posiblemente el efecto generado por la altura no sea determinante para el pronostico

neuroldgico funcional y el desarrollo de zonas de isquemia cerebral tardia.

La limitante en el numero de pacientes, puede ser la causa de los hallazgos indeterminados
dentro de este estudio, ya que esto genera dudas frente a la validez tanto interna como externa

del mismo.

La caracterizacion de la poblacion mostro hallazgos compatibles con lo descrito en la

literatura, el pronostico neurologico funcional se encuentre relacionado con las
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caracteristicas clinicas del paciente al momento del ingreso teniendo como principales
caracteristicas la edad avanzada, la hipertension arterial, la puntuacion mas alta en las escalas
de evaluacion neurologica y las complicaciones durante la hospitalizacion como la

hiperglucemia.

La mortalidad evidenciada en nuestra cohorte, los episodios de vasoespasmo y la incidencia
de zonas de isquemia cerebral tardia, no muestran variacion significativa con la reportada en

la literatura
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